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1. Introducción 

 

La medicina es una ciencia en continuo cambio y avance diario, sin embargo, pese a todos 

los logros conseguidos, no hemos sido capaces de diseñar una herramienta objetiva que 

nos permita detectar el bienestar fetal intraparto. La hipoxia/acidosis fetal intraparto continúa 

ocasionando un alto porcentaje de muertes perinatales y secuelas neurológicas a corto y a 

largo plazo, que tienen un impacto significativo en las familias y profesionales de la salud.   

 

Por ello, comprender como responde el feto es fundamental para poder interpretar los 

cambios en su frecuencia cardiaca. Igual que no todos los adultos somos capaces de 

superar las mismas adversidades y salir ilesos o reforzados; el feto tampoco. No todos 

tienen las mismas capacidades, por eso debemos preguntarnos: ¿qué estamos haciendo?  

¿qué nos esta diciendo el feto?  

1.1 El motor del feto: la placenta 

 

Desde los doce días de gestación hasta el término, el embrión y el feto obtienen sus 

nutrientes y el oxígeno de la circulación materna para sobrevivir y tener un crecimiento 

adecuado. Es fundamental, que exista una buena circulación materno-fetal a través de la 

placenta que le proporcione al feto una reserva suficiente para poder llevar a cabo sus 

funciones y desarrollarse adecuadamente.1 

 

El desarrollo placentario engloba dos procesos complejos y concurrentes entre sí: la 

invasión de las arterias espirales por las células del sincitiotrofoblasto (ST) y el desarrollo 

del árbol vascular.  

 

La invasión endotelial inicial da lugar a la formación del trofoblasto. Se caracteriza en sus 

inicios por ser un medio relativamente hipóxico (la presión parcial de oxígeno, PaO2) es 

menor a 20 mmHg) sin espacio intervelloso. Este ambiente hipóxico será fundamental para 

la formación del sincitotrofoblasto.  

 

El ST se independiza tras la semana diez de gestación ocurriendo entonces un aumento del 

flujo sanguíneo y de la PaO2.2 La invasión endovascular del ST en la pared de las arterias 

espirales lleva consigo la diferenciación de las moléculas de adhesión y la conversión de un 

fenotipo epitelial a endotelial.  
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Al final del segundo trimestre, el tercio interno de las arterias espirales del miometrio está 

revestido exclusivamente por las células endoteliales del sincitotrofoblasto reemplazando el 

músculo liso vascular. De este modo, no depende de una matriz contráctil y hay ausencia 

de respuesta a los estímulos neuronales y hormonales. 3 

 

Las demandas del feto, las cuales van aumentando a lo largo de la gestación, están 

cubiertas por estos nuevos vasos que se dilatan hasta en cuatro veces su tamaño en la 

porción terminal, convirtiéndose en canales de alta y baja resistencia capaces de aumentar 

cuando sea necesario el suministro de oxígeno y nutrientes al feto.4 Este proceso está 

mediado por múltiples factores paracrinos, incluyendo el vascular endothelial growth factor, 

soluble fmslike tyrosine kinase-1, y peptidos insuline growth factor I y II, todos ellos 

modulados por la PAPP-A(pregnancy-associated plasma protein) producida por las células 

del trofoblasto.5 

 

Un fallo en la invasión endovascular de las arterias espirales, producirá un aumento de las 

resistencias que llevará consigo una disminución del flujo placentario. Esta disminución de 

flujo generará hipoperfusión, hipoxia, daño en los procesos de reperfusión y un estado de 

estrés oxidativo en la placenta.  

 

Igualmente, la hiperplacentosis de una paciente diabética genera una disminución de la 

superficie de intercambio, reduce los canales disponibles para el intercambio gaseoso 

desencadenando rápidamente un ambiente de hipoxia y acidosis (Figura 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figura 1: Imagen de placenta, deficit placentario e hiperplacentosis1 
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Así pues, las reservas metabólicas del feto van a depender de la placentación y del estado 

de la misma a lo largo de la gestación y constituirá por lo tanto el motor del feto durante el 

parto.  

1.2 Mecanismos de adaptación del feto al “Everest” 

 

Durante el parto, las contracciones provocan un aumento de la presión intrauterina de 25-70 

mmHg, comprometiendo el flujo placentario. Aunque las contracciones supongan una 

reducción de la PaO2 de aproximadamente un 25%, la mayoría de los fetos con un 

crecimiento adecuado, a término y sanos son capaces de superar estas adversidades 

durante un periodo de tiempo prolongado.4 

 

Aunque las células necesitan un suministro constante de oxígeno para mantener su 

metabolismo aeróbico y la producción de energía, el feto está acostumbrado a vivir en un 

ambiente hipóxico y dispone de una capacidad impresionante para adaptarse y sobrevivir 

en ese entorno.6,7 

 

Este descubrimiento ya fue nombrado en 1946 por Joshep Bracroft,8 quien acuñó el término 

de “Everest in útero” para hacer referencia a que el feto se adapta a vivir con presiones 

excepcionalmente bajas de oxígeno similares a las que se enfrenta el adulto al subir al 

monte Everest. Esta capacidad se debe a diversos mecanismos tales como: la hemoglobina 

fetal, el alto flujo basal y los shunts vasculares. Además, el feto dispone de niveles muy 

elevados de glucógeno miocárdico, responsables de su gran reserva anaeróbica e 

íntimamente ligados a la capacidad de mantener la función cardiovascular durante la 

hipoxia.9,10 

1.2.1 Cascada de oxigenación fetal 
 

La difusión de oxígeno materno-fetal es dependiente del gradiente de difusión de la 

membrana placentaria, el flujo sanguíneo a ambos lados de la placenta y la afinidad por el 

oxígeno de la Hb del adulto (HbA) y la hemoglobina fetal (HbF).11 La progesterona (que 

aumenta durante el embarazo), genera una hiperventilación materna, provocando una 

reducción de la pCO2 (presión dióxido de carbono) materna y por lo tanto un gradiente 

negativo sobre la membrana placentaria. facilitando el transporte de CO2 del feto a la 

madre.  

 

Además, la pO2 (presión de oxígeno) será más alta en la circulación materna que en la fetal, 

lo cual facilita la transferencia de oxígeno al feto a través de la membrana placentaria.12 
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Se han realizado diversos estudios en animales, Yasuyuki et al.,13 demuestran que 

aumentar la pO2 en el aire inspirado puede tener un valor clínico.  La administración de 

oxígeno a la madre puede provocar un aumento de aproximadamente 400 mmHg en los 

niveles de PaO2 maternos; sin embargo, el aumento en el feto es mínimo 

(aproximadamente 5 mmHg) en el modelo animal. Esto depende también del flujo 

sanguíneo y del consumo que lleve a cabo el feto y la placenta (Figura 2). 

 

 

 

1.2.2 Hemoglobina fetal  
 

La hemoglobina del adulto es químicamente diferente de la hemoglobina fetal. La 

hemoglobina fetal tiene una estructura tetramérica, formada por cadenas gamma en lugar 

de las cadenas beta del adulto, además de las cadenas alfa que están presentes en ambas 

moléculas.14 En relación a la curva de disociación de la Hb-oxígeno del adulto, la curva de la 

hemoglobina fetal esta desplazada a la izquierda, de esta forma la HbF tendrá una afinidad 

mayor por el oxígeno para una misma pO2(Figura 3).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2: La cascada de oxigenación fetal desde la inspiración maternal a las células fetales. La 
circulación maternal, placentaria y fetal estan presentes. Ao aorta, LV, ventrículo izquierdo, PO2 presión 
parcial de oxígeno, UmA, arteria umbilical, UmV, vena umbilical, UtA, arteria uterine, UtV, vena uterina. 13 

Figura 3: Curva de la disociación del oxígeno materno-fetal 12,15 
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Esto permite la saturación de la sangre fetal con oxígeno a presiones más bajas de oxígeno. 

Así pues, por ejemplo, una saturación de oxígeno del 50% se consigue con kPa de 3,6 en 

sangre fetal y una kPa de 4,8 en el adulto.11,15 

 

La curva de disociación del oxígeno-Hb depende del pH y de la pCO2 tal como se describe 

por el efecto Bohr. Así una disminución del pH o un aumento de la pCO2, generarán un 

desplazamiento de la curva a la derecha. Este efecto consigue facilitar la difusión de 

oxígeno a los tejidos donde el pH es relativamente bajo y la presión de CO2 es alta.15 

 

Conforme avanza la gestación, la HbF se reemplaza por HbA, siendo en los niños a término 

aproximadamente el 20% de la Hb fetal es Hb adulta.16 

 

1.2.3 Circulación fetal: “shunts vasculares” 
 

La frecuencia cardiaca fetal (FCF) es más alta que la del adulto y el gasto cardiaco (por 

kilogramo de peso) es aproximadamente cuatro veces más alto en el feto, dando lugar a 

una hiperperfusión en algunos órganos que incluyen el cerebro y el miocardio.  

 

Además, la placenta actúa como los pulmones, el hígado, el riñón y el tracto gastrointestinal 

fetal, lo que permite el intercambio gaseoso, la eliminación de los residuos y la nutrición a 

través del aporte sanguíneo materno.  

 

En el espacio intervelloso, la sangre oxigenada que proviene de las arterias espirales 

maternas atraviesa las vellosidades coriales, las cuales contienen sangre desoxigenada. 

Las dos arterias umbilicales transportan la sangre desoxigenada del feto y los productos de 

desecho hacia la placenta, mientras que la vena umbilical transporta la sangre oxigenada y 

los nutrientes maternos. 

 

La sangre oxigenada que transporta la vena umbilical atraviesa el ductus venoso hasta la 

aurícula derecha donde a través del foramen oval pasa la mayor parte de sangre oxigenada 

a la aurícula izquierda, de ahí al ventrículo izquierdo donde es bombeada para salir por el 

arco aórtico al resto de tejidos del organismo. 
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Una vez en el arco aórtico parte de esa sangre oxigenada que fue al ventrículo derecho 

para irrigar los pulmones y que no ha sido utilizada, pasa de nuevo al sistema aórtico a 

través del ductus arterioso aumentando de este modo la cantidad de oxígeno a los órganos 

principales.17 

 

1.3 Resiliencia fetal 

 

La resiliencia fetal es la capacidad de recuperarse ante una adversidad. Es decir la 

capacidad que tiene el feto de adaptarse constantemente a los cambios que van a suceder 

en el entorno intrauterino.  

 

El parto supone un estrés hipóxico repetido cuyo simil sería una carrera de obstáculos en un 

adulto. El feto va a estar sometido a distintos tipos y grados de hipoxia equiparables a 

cuando desarrollamos una carrera; se realizan ejercicios de resistencia y posteriormente 

ejercicios que requieren mayor velocidad y gasto energético, como es un “sprint”.  

 

Pero igual que no todos los humanos tienen la misma capacidad física y la misma 

resistencia, debemos tener en cuenta que no todos los fetos tienen la misma reserva de 

oxígeno. La reserva fisiológica de oxígeno viene determinada por una serie de factores 

antenatales (retraso de crecimiento intrauterino, macrosoma, hiperdatia) y factores de riesgo 

intraparto (como puede ser una infección, meconio o el uso excesivo de la oxitocina 

intraparto).  

 

1.3.1 Respuesta del adulto al insulto hipóxico 
 

Los adultos están sometidos a un estrés hipóxico continuo en su día a día, que incluye 

correr, el ejercicio, subir escaleras, tener sexo, incluso andar rápido. Todo ello requiere que 

aumente la distribución de oxígeno y nutrientes a los músculos y a los órganos sexuales. De 

este modo, el corazón se ve obligado a bombear sangre más rápido y aumentar su fuerza 

contráctil.  

 

Como respuesta fisiológica primaria del adulto, aumenta la frecuencia respiratoria. 

Conforme progresa la hipoxia, la respiración se hace más profunda y más frecuente con el 

propósito de oxigenar el miocardio. Cuando este estrés hipóxico empeora se desarrolla una 

taquicardia por la liberación de catecolaminas (adrenalina, noradrenalina). 
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Estas catecolaminas tienen tres funciones importantes: aumentan la frecuencia cardiaca y 

provocan que el corazón bombee más rápido y con más fuerza. Además, generan una 

vasoconstricción periférica intensa para proporcionar sangre oxigenada a los órganos 

centrales. El uso del glucógeno almacenado en el miocardio y la glucosa de la célula 

aportan energía adicional.  

 

1.3.2 Respuesta fetal ante el insulto hipóxico 
 

La FCF, como en los adultos, está controlada por el sistema nervioso autónomo y por el 

componente somático del sistema nervioso central. El primero de ellos controla las 

funciones viscerales; está compuesto por el sistema nervioso simpático (SNS) y el sistema 

nervioso parasimpático (SNP), los cuales están constantemente interactuando uno con otro 

para aumentar y disminuir la frecuencia cardiaca, respectivamente. Es el equilibrio entre 

ambos generado por esta interacción lo que da como resultado la llamada FCF basal.18,19 

 

Del mismo modo, la constante fluctuación entre el sistema nervioso simpático y el sistema 

nervioso parasimpático da lugar a las oscilaciones de la línea de base que se conocen 

como la variabilidad fetal. Además, el sistema nervioso somático es el encargado del control 

voluntario del movimiento a través de los músculos esqueléticos y por lo tanto el 

responsable de las aceleraciones en el Registro cardiotocográfico(RCTG).20 

 

1.3.2.1 Sistema nervioso autónomo 

 

El sistema nervioso parasimpático es el responsable de las actividades cuando el 

organismo está en reposo. Sin embargo, el sistema nervioso simpático es el responsable de 

la respuesta activa y esencial para sobrevivir. El SNP es el encargado de disminuir la FCF 

para mantener un balance energético en el corazón fetal en respuesta a cualquier estrés 

hipóxico.  

 

A diferencia del adulto que en respuesta a un insulto hipóxico (por ejemplo, tras correr el 

sprint) aumentaría su frecuencia ventilatoria y la frecuencia cardiaca, en el feto, encontrarse 

sumergido en una piscina de líquido amniótico imposibilita su intercambio gaseoso, y su 

mecanismo de respuesta consiste en disminuir la frecuencia cardiaca para poder aumentar 

su gasto cardiaco y con menor energía bombear la misma cantidad de sangre a los 

tejidos.21 
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El SNS como el SNP están mediados por dos tipos de receptores: los barorreceptores y los 

quimiorrecepetores.  

 

 - Los barorreceptores están localizados en el seno carotídeo y en el arco aórtico. 

Responden a las variaciones de la presión arterial. Las fibras eferentes estimulan el área 

vasomotora a través del glosofaríngeo (par IX), generando una respuesta parasimpática a 

través del nervio vago, que produce hipotensión y bradicardia.22 

 

 - Los quimiorrecepetores periféricos localizados en el arco aórtico y carotídeo, son 

sensibles a pequeñas modificaciones en la presión parcial de oxígeno. Sin embargo, los 

quimiorrecepetores centrales localizados en el cerebro lo son a las modificaciones de 

dióxido de carbono y a un bajo nivel de pH en sangre. Estos receptores actúan sobre los 

vasos periféricos, generando una vasoconstricción periférica ante un descenso en la pO2.22 

1.3.2.2 Respuesta adaptativa fetal 

 

Cada contracción uterina que se produce durante el parto, compromete el intercambio 

gaseoso, generando una situación hipóxica transitoria. Esta falta de oxígeno es detectada 

por los quimiorreceptores carotídeos que estimulan el cerebro para estimular tanto el SNS 

como el SNP.23  

 

El predominio del SNP genera un descenso de la FCF, aumentado el tiempo de llenado 

diastólico y por lo tanto la fracción de eyección. El gasto cardiaco se mantiene a pesar del 

descenso de la FCF ya que la distención ventricular generada aumenta la longitud del 

sarcómero, la tensión y la contractilidad (por el mecanismo de Frank-Starling). Además, la 

reducción de la FCF reduce el consumo de oxígeno miocárdico para que aumente el paso 

de sangre oxigenada a otros tejidos, y el oxígeno cedido por la HbF.24 Al mismo tiempo, la 

estimulación del SNS produce vasoconstricción periférica que provoca hipertensión y 

centralización del flujo sanguíneo a los órganos más críticos. También compensa los 

efectos del sistema nervioso parasimpático con un efecto cronotropo positivo favoreciendo 

la recuperación tras el descenso de la FCF.  

 

La vasoconstricción periférica generada aumenta la presión en la aorta descendente 

aumentando la postcarga del ventrículo izquierdo, generando que pase sangre de la 

aurícula derecha a través del foramen oval a la aurícula izquierda y ventrículo izquierdo, 

para tratar de provocar un aumento de flujo sanguíneo en la aorta ascendente, circulación 

coronaria y cerebral(Figura 4).25,26 
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La mayoría de estudios, como los de Guissani et al.6 y Bennet et al.27 concluyen que el feto 

se adapta primero a la hipoxia con un reflejo neural pero que este es rápidamente 

potenciado y reemplazado por un estímulo no neural, el mecanismo humoral.  

 

Este mecanismo humoral es el encargado de mantener la perfusión de sangre oxigenada de 

manera prolongada en los órganos principales(Figura 5). Lo hace a través de catecolaminas 

adrenérgicas, vasopresina, cortisol, angiotensina II, y el neuropéptido Y.28,29 Por otro lado, 

se produce la secreción de adenosina y radicales de óxido nítrico que independientemente 

de la vasoconstricción periférica, son vasodilatadores potentes que hacen que aumente el 

flujo a nivel cerebral.30 

 

Con la relajación uterina, la circulación materno-fetal se recupera, y de este modo se 

restablecen los niveles de la pO2, se eliminan el láctico y el dióxido de carbono. Además, el 

feto es capaz de metabolizar de manera efectiva el lactato, revirtiendo rápidamente la 

acidosis metabólica. Por lo tanto, si el feto dispone de un tiempo de reperfusión suficiente 

para recuperarse tras cada contracción, el mecanismo de adaptación puede llevarse a cabo 

indefinidamente.  

 

Figura 4: Respuesta adaptativa fetal6 
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1.3.3 El quimiorreflejo: guardián inagotable 
 

El quimiorreflejo periférico madura a lo largo de la gestación, pero mantiene una respuesta 

firme durante todo el embarazo.7 El quimiorreflejo es el responsable de la activacion de los  

receptores ante una caída en la presión de oxígeno, como el parto puede durar muchas 

horas  es importante considerar como esta exposición prolongada del feto a contracciones 

repetidas podría afectar en su capacidad para responder a la hipoxia(Figura 6).  

Figura 5: Redistribución del flujo sanguíneo a los organos principales en respuesta a los diferentes 
niveles de oxigenación fetal. pO2, presión parcial de oxígeno. 13 

Figura 6: Activación del quimiorreflejo durante el parto y actuación del SNA8 
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Durante la asfixia severa o una deceleración prolongada los componentes neurales tanto la 

respuesta vagal como el SNS se atenúan relativamente rápido, aproximadamente empiezan 

a hacerlo a los 90-120 segundos.31  

 

En este momento la deceleración comienza a mantenerse por los efectos directos de la 

hipoxia miocárdica, y la vasoconstricción se mantiene por la respuesta humoral. 

Afortunadamente, la mayoría de las deceleraciones son breves, de alrededor de un minuto 

o menos.  

 

En experimentos llevados a cabo con fetos de oveja a los que se les sometía a oclusiones 

completas del cordón umbilical durante varias horas, se objetivó cómo la respuesta 

simpática y parasimpática se recuperaban rápidamente entre cada una de las 

contracciones/oclusiones, hasta desarrollar finalmente una acidosis metabólica severa.26,32 

De este modo, se podría decir que la respuesta del sistema autónomo del feto es capaz de 

reactivarse entre cada una de las contracciones uterinas independientemente de la duración 

del parto.  

 

En el estudio de Galinsky et al.26 se observa que someter a estas ovejas a oclusiones 

parciales repetidas del cordón umbilical, no hace que se genere hipotensión o acidosis 

severa. En estos casos, las respuestas eferentes simpáticas y vagales del quimiorreflejo 

van atenuándose, dando lugar a una deceleración menos profunda y de menor duración y 

una vasoconstricción periférica mucho menos marcada. 

 

Por el contrario, si sometemos a estas ovejas a oclusiones completas del cordón umbilical, 

desarrollaran una hipotensión grave y acidosis que hará que las deceleraciones generadas 

por la respuesta vagal aparezcan antes de tiempo, sean más profundas y de mayor 

duración desarrollando un compromiso cardiovascular progresivo.  

 

Lear et al. 33 demostraron que el componente simpático que se activa para mantener la 

tensión arterial y la redistribución vascular, aunque es transitorio puede ser activado de 

manera continua entre episodios de asfixia durante muchas horas sin estar atenuado. Por lo 

tanto, estos datos sugieren que el quimiorreflejo no solo se activa de nuevo tras cada insulto 

hipóxico, sino que su respuesta se atenúa o se acentúa en función de la gravedad del 

mismo(Figura 7). 34  
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Thankor et al. 30 ya describieron en 2009 que la inducción de acidosis metabólica en los 

fetos de oveja(mediante la infusión de una solución salina acidótica), se asoció con mayor 

caída FCF en cada deceleración y aumento de la vasoconstricción en la arteria femoral. De 

tal manera, la acidosis metabólica progresiva contribuye a aumentar la respuesta del 

quimiorreflejo por sí misma. 

 

1.3.4 La importancia del tiempo de reperfusión y disfunción miocárdica 
 

Cuando la descompensación fetal progresiva ocurre durante el parto, no se debe a un fallo 

en la adaptación del sistema nervioso autónomo o a una falta de activación del 

quimiorreflejo, sino a una incapacidad de mantener el gasto cardiaco durante la hipoxemia. 

El compromiso fetal aparece cuando existe una inadecuada reperfusión entre las 

contracciones (por ejemplo, durante una taquisistolia) o cuando pese a una adecuada 

reperfusión no hay una función placentaria adecuada para mantener los niveles de oxígeno. 

 

La duración, la frecuencia e intensidad de las contracciones uterinas son factores que 

determinan la rapidez con la que el feto desarrollará hipotensión. La presencia y la 

severidad de la hipotensión esta críticamente asociada tanto con la reducción del flujo 

cardiaco como con el desarrollo de encefalopatía hipoxico-isquémica. 

 

Figura 7: Activación del quimiorreflejo en relación al insulto hipóxico35 
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1.3.5 Cambios cardiovasculares en función del estado de compensación fetal 
 

1.3.5.1 Cambios en un feto capaz de tolerar la hipoxia 

 

La Figura 8 muestra la FCF y la tensión arterial en las ovejas sometidas a un minuto de 

oclusión del cordón cada 5 minutos(n=8). Fueron capaces de tolerar oclusiones repetidas 

durante cuatro horas (en total 49 oclusiones) sin desarrollar hipotensión.34 Respondían a 

cada oclusión con una intensa activación del quimiorreflejo que se reflejaba como una 

deceleración profunda e hipertensión. 

 

Sin embargo, al final solo se demostró una mínima acidosis (pH 7.34±0.03, deficit de bases 

1.1±1.4 mmol/L, lactato 4.2±1.5 mmol/L).27 Esto demuestra como un feto sano se adapta de 

manera repetida a la hipoxia, si tiene tiempo suficiente para reperfundirse adecuadamente.  

 

Figura 8: El primer panel representa la segunda oclusion, el segundo panel representa la mitad de 
las compresiones y el tercer panel representa la penúltima oclusion. El feto nunca desarrolla 
hipotensión en estos casos. 34 
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1.3.5.2 Cambios en un feto que no es capaz de tolerar la hipoxia 

 

Si se disminuye el intervalo inter contraccion a un minuto de oclusión cada 2,5 minutos, se 

objetiva cómo en la cuarta oclusión (Figura 9) aparece una presión arterial bifásica en 

respuesta a una hipertensión intensa seguida de una caída en la presión arterial durante la 

oclusión.27 De tal manera, que se genera una acidosis severa tras oclusiones sucesivas 

(n=4) (pH 6.92±0.04, déficit de bases 19.7±1.8 mmol/L, lactato 14.8±1.2 mmol/L).32 

 

 

 

 

Cuando los niveles de adrenalina y noradrenalina comienzan a estar extremadamente altos, 

informan acerca del daño en la respuesta al estímulo β-adrenérgico.35 Los niveles de 

glucógeno miocárdico comienzan a descender y el deterioro de la función cardiaca se ve 

agravado todavía más por la asociación con la hipotensión sistémica, que provoca una 

reducción del flujo coronario y un daño miocárdico profundo.36  

 

Jones et al.37 demostraron que los neonatos con encefalopatía hipoxico isquémica tienen 

niveles elevados de troponina T y otros marcadores de isquemia miocárdica.  

 

Figura 9: El primer panel representa la segunda oclusión, el segundo panel representa la mitad 
de las compresiones y el tercer panel representa la penúltima oclusión.35 
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1.4 La monitorización de la FCF: El registro cardiotocográfico 

 

El uso de la monitorización electrónica intraparto de manera continua usando el RCTG se 

ha convertido en la herramienta principal para los obstetras y las matronas a la hora de 

analizar los cambios en la FCF durante el parto y tratar de estimar el momento en el que 

sería necesario llevar a cabo una intervención para evitar el daño hipoxico-isquémico. 

 

Aunque el RCTG se desarrolló inicialmente como una herramienta de screening para 

predecir la hipoxia fetal, su valor predictivo positivo para la detectar la hipoxia es de un 

30%.38 Se han tratado de establecer diferentes clasificaciones internacionales con el 

objetivo de definir las características que ayudan a la predicción de la hipoxia intraparto, 

pero la cifra de falsos positivos es alta, alrededor del 60%.  

 

Desde su introducción hace 45 años, la monitorización de la FCF no ha demostrado mejorar 

las tasas de parálisis cerebral o de muerte neonatal.  Sin embargo, se ha objetivado que 

produce un incremento significativo en la tasa de cesáreas y en la tasa de parto 

instrumental. 

 

Por ello, es fundamental que los clínicos sean capaces de comprender la fisiología fetal y 

poder entender como se refleja está en el RCTG para poder mejorar los resultados 

neonatales disminuyendo las cirugías y las pruebas complementarias.  

 

1.4.1 Evolución histórica del RCTG 
 

La etimología del término cardiotocografía (CTG) deriva del griego (kardia significa corazón, 

tokos significa contracción/parto). Es el término que mejor describe la monitorización 

continua de la frecuencia cardiaca fetal (FCF) y de las contracciones uterinas.39 

 

Las primeras referencias sobre la FCF aparecen en un poema del médico Phillipe le Goust, 

“como el batir de un molino”. Sin embargo, el primer registro aparece en 1950 en Limousin, 

Francia, por P.Marsac quien describió haber escuchado “un zumbido” dentro del abdomen 

de una paciente embarazada. 40 

 

La auscultación no volvió a utilizarse hasta que Francois Isaac Mayor en 1818 en Génova 

realizó auscultaciones directas a través del pabellón auricular en el abdomen materno.41  
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En París, mientras tanto, el obstetra francés Le Jumeau Vicomte de Kergaradec describió 

un estetoscopio de forma tubular hecho de madera, creado a partir del modelo de Laennec, 

que se convirtio en el único método práctico diagnóstico durante muchos años del bienestar 

fetal.40 

 

En Irlanda (Universidad de Belfast, Dublín), en 1830, el profesor Jhon Creery Ferguson, 

realiza la primera publicación sobre la frecuencia cardiaca fetal. Estas publicaciones 

motivaron al doctor Evory Kennedy profesor también en Dublin (Hospital Rotunda-Lying), 

que publica en 1833 el primer tratado sobre la frecuencia cardiaca fetal, “Observations on 

Obstetric Auscultation”.41 En 1834 el profesor alemán A. F. Höhl describió en su obra “Traite 

D´auscultation Obstetricale”, el primer estetoscopio que se utilizaría exclusivamente para la 

FCF.  

 

En 1870 siguiendo la opinión y las observaciones de otros médicos, H. Schwartz 

comunicaría que la FCF debe ser auscultada frecuentemente durante el trabajo de parto, 

pero sobre todo durante y después de las contracciones uterinas. En sus trabajos, ya 

describía algunos de los patrones de frecuencia cardiaca anómalos, como la bradicardia 

inducida por el uso de cloroformo o la taquicardia inducida por la fiebre, pero sobre todo la 

asociación de disminución de la FCF con la contracción.42 

 

Posteriormente, aparecieron publicaciones sobre alteraciones de la frecuencia cardiaca 

fetal, como la de F. Schatz en la compresión del cordón umbilical en 1885 y la de Ferdinand 

Adolf Kehrer sobre la compresión de la cabeza fetal. Von Winkel, en 1893 dio a conocer sus 

criterios sobre la normalidad de la FCF, estableciendo el límite superior en 160 y el inferior 

en 120 latidos por minuto. A pesar de los avances sobre los patrones de FCF, no hubo 

novedades en cuanto a los métodos de auscultación, la mayoría de los obstetras utilizaban 

la auscultación de forma directa sobre el vientre materno o bien un estetoscopio basado en 

el modelo de Laennec.  

 

Adolphe Pinard, obstetra francés discípulo de Etienn Stephanne Tarnier (inventor del 

fórceps obstétrico y el concepto de incubadora para los neonatos prematuros) en París en 

1895, modificó el estetoscopio descrito por Höhl, creando su propio modelo en forma de 

“trompeta” (Figura 10) el cual se popularizó y aún se usa en las salas de partos de muchas 

maternidades del mundo.43 
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En 1917, en Estados Unidos, Joseph Bolivar DeLee, desarrolló el estetoscopio con 

conexión a ambos oídos que permitía la libertad de las manos (figura 10), junto con D. 

Hills.44 Ademas J.DeLee fue el primero en recomendar la auscultación de la FCF cada 30 

minutos durante la fase de dilatación y cada 3-5 minutos durante la fase de expulsivo.45 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La introducción a comienzos del siglo XX de la tecnología aplicada a las ciencias médicas 

va a hacer que se beneficie la monitorización de la FCF. En Alemania, en 1905 M.Cremer, 

obtuvo por primera vez un ECG fetal, mediante una combinación de electrodo en el 

abdomen y en una extremidad materna, poco despuésés de que Einthoven describiera la 

posibilidad de obtener el ECG en un adulto.  

 

En 1938, G.Bell consiguió un registro de la FCF, situando un electrodo sobre el fondo 

uterino y otro sobre el pubis. Dadas las dificultades técnicas de la época, no fue posible 

utilizar el ECG para registrar la FCF, porque lo que durante años permaneció como una 

curiosidad sin aplicación clínica.45 

 

Fruto de la Primera Guerra Mundial, (1914-1918) surgieron algunos avances como los filtros 

acústicos que mejoraron los sonidos que se conseguían por los micrófonos, ya que la señal 

fetal obtenida era tan pequeña en relación a la señal materna que era imposible utilizarla 

para obtener un buen registro de la FCF.42,43,46 En 1940 se desarrollaron los fetoscopios 

eléctricos, que favorecieron la auscultación intermitente, y en 1953, Gann y Wood 

presentaron en la Royal Society of Medicine la primera amplificación registrada de los 

latidos fetales.  

 

Figura 10: Estetoscopio de Pinard y estetoscopio DeLee 
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En 1957, Orvan Hess y Hon, en la Universidad de Yale, introdujeron la monitorización 

electrónica de la frecuencia cardiaca como control de su estado de salud. En 1958, 

Caldeyro-Barcia et al. (Montevideo) presentaron en el III Congreso Latinoamericano de 

Ginecología y Obstetricia, en Ciudad de México el denominado “Estudio de la hipoxia fetal 

durante el monitoreo cardiaco fetal continuo” que hacía referencia a la obtención de un 

registro continuo de la FCF de buena calidad mediante la implantación de un electrodo al 

feto a través del abdomen materno. 47 

 

Siguiendo esta línea, en 1963, E.Hon diseña un electrodo de clip aplicable al cuero 

cabelludo fetal, obteniéndose de esta forma una buena señal del ECG fetal por una vía más 

práctica. En 1964, el capitán de la armada estadounidense y médico Dr. Dwight A.Callagan 

tuvo la idea de incorporar la tecnología del efecto Doppler empleada en los sónares de la 

Segunda Guerra Mundial, creando dispositivos que permitieron detectar la FCF con mejor 

definición que con la tecnología anteriormente utilizada.48 Fue en 1968, cuando Bishop 

aplicó el principio Doppler al ultrasonido, demostrando que la señal obtenida era 

suficientemente buena como para lograr registros continuos de la FCF de buena calidad, 

siendo precedido por otros autores en la observación de la actividad cardiaca fetal.  

 

Como otras contribuciones importantes a la compresión de los fenómenos fisiológicos y 

fisiopatológicos del parto, en 1963, Pose publicó registros simultáneos y continuos de 

contracciones uterinas, FCF, presión arterial y presión parcial de oxígeno. Posteriormente, 

los estudios de Caldeyro,49 quien se había interesado desde el comienzo por la 

contractilidad del útero, desarrollarían la teoría del triple gradiente descendente, así como la 

descripción de las unidades Montevideo empleadas para medir la progresión del trabajo de 

parto.  

 

Caldeyro graficó la FCF junto con la contractilidad uterina, describiendo ciertos patrones de 

descenso de la FCF sobre la línea de base a los que denomino DIPS y los asoció a 

compresiones de la cabeza fetal (DIPS I) y a la hipoxia fetal (DIPS II).47 Posteriormente el 

Dr.Edwan Hon que había publicado aspectos similares a los de su compañero, creo en 

1972 el prototipo de electrodo de cuero cabelludo que se usa actualmente en las salas de 

parto.50 

 

Todos estos estudios, motivaron a que en 1968 el médico alemán H. Hammacher, junto con 

la empresa Hewlett-Packard, comercializaran un dispositivo para sustituir los enormes 

fonocardiotocógrafos y polígrafos que habían sido usados por los autores anteriormente 

citados.  
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De manera progresiva, la industria electrónica ha desarrollado aparatos de registro 

simultáneo de la FCF y de la actividad uterina, lo que ha supuesto un avance importante 

para conocer el estado del feto durante el parto. Aunque al principio su uso se restringió a 

unos pocos centros y a los partos de mayor riesgo, su aplicación se ha ido generalizando 

poco a poco, de tal modo que en las últimas décadas se ha convertido en el único método 

de rutina para el control del feto de una manera sistemática.50 

 

Debido a la existencia de diferentes criterios sobre los patrones de normalidad o 

anormalidad de la FCF según los diversos autores, se planteó la necesidad de unificarlos. 

En las reuniones de New Jersey en 1971 y Amsterdam en 1972 se llegó a un acuerdo sobre 

la terminología y criterios de estudio de la monitorización de la FCF, adoptando finalmente 

muchas de las observaciones realizadas por el doctor Hon.50 

 

A traves de la monitorización de los cambios de la frecuencia cardiaca fetal durante el parto, 

se espera ser capaces de identificar aquellos fetos que puedan estar en riesgo. Así, la 

detección temprana de alteraciones de la frecuencia cardiaca que sugieran hipoxia fetal, 

permitirá realizar una prueba complementaria para conocer el bienestar fetal o bien finalizar 

el parto para extraer al feto de la forma más rápida posible en función de las condiciones 

obstétricas.51,52 

 

Actualmente, el registro y estudio de la FCF de manera continua es la técnica más usada 

para el control del bienestar fetal, sobre todo en el momento del parto. La cardiotocografía 

registra los cambios en la frecuencia cardiaca fetal y su relación con las contracciones 

uterinas. Aunque ahora mismo supone el método por excelencia, está sujeto a una gran 

variabilidad interobservador y subjetividad, que hace que sea necesario que la evolución 

histórica continúe encaminada a desarrollar un método más objetivo para su interpretación o 

una innovación que permita conocer el estado fetal durante el parto.53 

1.4.2 Aspectos técnicos del monitor de RCTG 
 

Los monitores de registro cardiotocográfico son estructuras electrónicas complejas 

desarrolladas para adquirir, procesar y reproducir la frecuencia cardiaca fetal y la señal de 

dinámica uterina. Aunque desde que aparecieron los primeros modelos, se han producido 

avances en la tecnología, principalmente en el sistema del software y en el detector de 

ultrasonidos, los principios básicos han permanecido exactamente iguales. En este apartado 

se describirán las características principales de los monitores de registro cardiotocográfico, 

para entender mejor el uso de la tecnología.  
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Todos los softwares están diseñados para procesar la FCF, como otras señales adicionales 

que están incorporadas en lo que constituye la unidad del monitor CTG. El aparato 

normalmente tiene un dispositivo digital que muestra constantemente la señal de FCF que 

se adquiere y las contracciones uterinas, reproducidos normalmente en el papel y de 

manera audible. El aparato habitualmente incluye una impresora para proporcionar el RCTG 

en papel donde queda recogido el trazado de la FCF.54 La escala horizontal del RCTG se 

denomina “la velocidad del trazado” y las opciones que normalmente están disponibles son 

1,2,3 cm/min. La escala vertical del papel del RCTG suele ser diferente, normalmente un cm 

indica 20 o 30 latidos por minuto(lpm). 

 

En la mayoría de los países, incluido España, 1cm/min es la velocidad seleccionada, de 

forma que 1 cm en horizontal se corresponde con un minuto de tiempo y 1 cm en sentido 

vertical se corresponde con una variación de la FCF de 20 lpm (Figura 11). La medida de 

presión utilizada para la dinámica uterina es el milímetro de mercurio (mmHg). En Norte 

América y en Japón usan exclusivamente los 3cm/min, puesto que consideran que hay 

detalles que solo pueden ser valorables a mayor escala. Una vez que se seleccione una 

escala determinada, deberá ser esa con la que el facultativo se acostumbre a trabajar, 

puesto que podría dar lugar a una interpretación errónea del RCTG.54  

 

La FCF se registra utilizando un transductor que se coloca en el abdomen materno 

(monitorización externa) o a traves de un electrodo colocado en el cuero cabelludo del feto 

(monitorización interna), y quedando registrado en el papel de forma similar a como lo hace 

un electrocardiograma (ECG). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 11: El primer monitor representa 1cm/min, el segundo 2cm/min, y el tercero 3cm/min 
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1.4.2.1 Monitorización externa vs monitorización interna 

 

La monitorización externa de la FCF utiliza un transductor de ultrasonido Doppler para 

detectar los movimientos de la estructura cardiaca (Figura 12). Está basado en el principio 

de que las ondas Doppler que emiten un haz de ultrasonidos de baja energía hacia el 

corazón fetal y a continuación recoge los ultrasonidos reflejados por ese mismo órgano.49,55 

Mediante este transductor se reproduce una aproximación de los verdaderos intérvalos de 

frecuencia cardiaca, pero lo suficientemente precisa como para realizar un análisis 

adecuado. La principal ventaja de la monitorización externa es su aplicabilidad sin 

necesidad de dilatación cervical ni rotura de membranas. Sin embargo, es más propensa a 

las pérdidas y artefactos de la señal, como por ejemplo la pérdida de señal que se produce 

durante el expulsivo o la monitorización involuntaria de la frecuencia cardiaca materna.56 

 

La monitorización interna de la FCF con un electrodo fetal implantado en el cuero cabelludo 

evalúa los intervalos de tiempo entre latidos cardiacos sucesivos, mediante la identificación 

de las ondas R del complejo QRS del ECG fetal, midiendo los ciclos de despolarización 

ventricular.57 Está constituido por un electrodo con un extremo distal en forma de espiral y 

un cable que transcurre dentro de dos guías de plástico concéntricas. (Figura 13)  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 12: Ejemplo de monitor externo.56 

Figura 13: Ejemplo monitorización interna.56 
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Este método proporciona una evaluación más precisa de los intervalos entre los ciclos 

cardiacos, pero es más caro porque requiere de un electrodo desechable. Es muy 

importante, que el electrodo solo se coloque tras la identificación clara de la parte de la 

presentación donde va a quedar localizado y se eviten estructuras fetales delicadas como 

son las suturas y las fontanelas.  

 

Por otro lado, el monitor interno requiere amniorrexis para su colocación y se han 

establecido diversas contraindicaciones principalmente en relación con el riesgo de 

transmisión vertical de infecciones. No debe usarse en pacientes con infección activa por 

herpes genital o aquellos que tengan una serología positiva para la hepatitis B, C, D, E o 

VIH, en sospecha de trastornos hematológicos, o cuando existan dudas sobre la colocación 

en relación a la zona de presentación.58 También es una contraindicación relativa, la 

utilización en fetos prematuros por debajo de las 32 semanas de gestación.54 

 

Así pues, la monitorización externa es el método inicial recomendado de rutina para la 

monitorización intraparto, siempre que se obtenga un RCTG de calidad aceptable, es decir, 

permita identificar las características básicas del RCTG. 

  

1.4.2.2 Monitorización de la frecuencia cardiaca materna 

 

La monitorización simultánea de ambas frecuencias, madre y feto, está indicada cuando se 

presenten ciertas circunstancias maternas y en los casos en los que sea difícil distinguir 

entre la frecuencia cardiaca materna y la fetal (por ejemplo, una bradiarritmia fetal, como un 

bloqueo completo). En algunos monitores recientes, se pueden registrar de manera 

simultánea. (Figura 14)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figura 14: Ejemplo de monitorización materna durante el parto 
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Nurani R. et al.56 recomiendan que siempre que esta tecnología esté disponible y no cause 

molestias a la madre, considerar la monitorización simultánea de la misma cuando se 

realiza un RCTG continuo, especialmente si durante la segunda parte del parto, el 

expulsivo, el trazado muestre aceleraciones que coinciden con la contracción y con el pujo 

materno(Figura 14).  

 

1.4.2.3 Monitorización de las contracciones uterinas 

 

Existe un segundo transductor el componente “toco” que también se coloca en el abdomen 

materno, debajo del fondo uterino y registra las contracciones. Es importante tener en 

cuenta que este transductor nos brinda información sobre la frecuencia y la duración de las 

contracciones, pero no sobre su fuerza. La amplitud o la “altura” de la contracción reflejan 

un cambio en la tensión de la pared abdominal anterior.66 

 

Actualmente, se dispone de catéteres de presión intrauterina que pueden ser colocados 

dentro del útero una vez que se rompen las membranas. Este captor interno es capaz de 

detectar la fuerza de las contracciones, su frecuencia y duración. Sin embargo, igual que el 

monitor de FCF están sujetos a ciertas contraindicaciones y predisponen al feto a mayor 

riesgo de infección intrauterina.66 

 

1.4.3 Elementos que constituyen el RCTG 
 

El Nacional Institute of Child Health and Human Development (NICHD) de EEUU en 1997 

indicó que la interpretación del registro cardiotocográfico esta sujeto a una gran subjetividad 

y variabilidad interobservador y propuso una serie de patrones y elementos que debían ser 

interpretados dentro del trazado de la FCF.  En abril de 2008 el NICHD, el Colegio 

Americano de Obstetras y Ginecólogos (ACOG) y la Sociedad de Medicina Materno - Fetal 

celebraron un taller para proporcionar actualización sobre la FCF, definiciones, 

interpretación y pautas de actuación. 59 

 

Al valorar un registro cardiotocográfico se deben de tener en cuenta los siguientes aspectos: 

las contracciones uterinas, la línea de base de la FCF, la variabilidad de la FCF, las 

deceleraciones y las aceleraciones. 
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1.4.3.1 Contracciones uterinas 

 

Se consideran contracciones los aumentos graduales en forma de campana en la señal de 

la actividad uterina, seguidos de disminuciones de la misma, más o menos simétricas, con 

una duración total de 45-120 segundos.69 

 

Para cuantificar las contracciones uterinas se valora el número de las mismas en una 

ventana de 10 minutos, promediando a lo largo de un periodo de 30 minutos. La 

terminología utilizada para describir la actividad uterina es la siguiente:  

 

- Normal: ≤ 5 contracciones en 10 minutos, sacando el promedio sobre una 

ventana de 30 minutos.  

- Taquisistolia: > 5 contracciones en 10 minutos, sacando el promedio sobre 

una ventana de 30 minutos.  

 

Características de las contracciones uterinas 

- En la taquisistolia hay que valorar la presencia o ausencia de deceleraciones 

asociadas. 

- El término taquisistolia se aplica igual a las contracciones espontáneas que a 

las estimuladas.  

- La frecuencia de las contracciones solo es una valoración parcial de la 

actividad uterina. Otros factores como la duración, la intensidad y el tiempo 

de relajación entre contracciones son igualmente importantes en la práctica 

clínica.  

1.4.3.2 Línea de base 

 

Se define como la FCF media, excluyendo las aceleraciones y las deceleraciones. Se valora 

en una ventana de registro de 10 minutos, en el que aparezcan incrementos de la FCF en 

un rango de ± 5 latidos por minuto. Para determinar la FCF el trazado debe estar exento de 

variaciones periódicas y episódicas, periodos de variabilidad intensa o tramos en que la 

línea de base difiera en más de 25 latidos por minuto.  

 

El rango normal considerado para la FCF es de 110-160 lpm. Está regulado por el SNA, de 

tal manera que los fetos prematuros tienden a tener una línea de base en el límite superior 

del rango de la normalidad, que irá descendiendo conforme avance la gestación a causa del 

grado de madurez del sistema nervioso parasimático.25,60 
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Un aumento en la línea basal de > 160 lpm que persiste durante 10 minutos se considera 

taquicardia fetal. Puede ser fruto del reflejo de la taquicardia materna provocada por una 

deshidratación o fiebre materna, o más infrecuente, secundario a una arritmia fetal. También 

puede estar relacionado con una hipoxia crónica cuando se combina con una disminución 

de la variabilidad y deceleraciones superficiales.  

 

Una disminución en la línea de base < 100 lpm, que persiste durante > 10 minutos se 

conoce como bradicardia fetal y, en presencia de aceleraciones, buena variabilidad y 

ausencia de deceleraciones puede significar postmadurez o incluso alteraciones en la 

posición fetal.   

 

En fetos postérmino, hiperdatia, pueden observarse frecuencias entre 90 y 110 lpm, que se 

pueden considerar normales si el resto de parámetros del RCTG son tranquilizadores. Los 

defectos de conducción del corazón, como un bloqueo, los fármacos β-bloqueantes y la 

hipoxia aguda a término también pueden presentarse como una bradicardia basal.  

 

1.4.3.3 Aceleraciones 

 

Se definen como un aumento transitorio en la línea de base de > 15 lpm, que dura al menos 

15 segundos desde el comienzo hasta el retorno a la línea de base. Una aceleración 

prolongada es aquella que dura más de dos minutos, pero menos de 10.  

 

La presencia de dos o más aceleraciones durante un período de 20 minutos es una 

característica tranquilizadora que sugiere bienestar fetal, ya que son provocadas por la 

actividad del sistema nervioso somático y normalmente están asociadas a los movimientos 

fetales.61,62 

 

Antes de las 32 semanas la amplitud y la frecuencia de las aceleraciones pueden ser 

menores (10 segundos y 10 lpm de amplitud). Las aceleraciones pueden estar ausentes en 

presencia de sueño fetal, hipoxia crónica, medicamentos, infección o hemorragia cerebral. 

 

Como se ha comentado anteriormente la monitorización errónea de la frecuencia cardiaca 

materna puede dar lugar a aceleraciones que son de mayor duración y amplitud que las de 

origen fetal y coinciden con las contracciones uterinas.56 
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1.4.3.4 Variabilidad  

 

La variabilidad de la línea de base de la FCF se determina en una ventana de 10 minutos, 

excluyendo las aceleraciones y deceleraciones. La variabilidad se define como las 

fluctuaciones en la línea de base que son irregulares en amplitud y frecuencia. La 

fluctuación se cuantifica visualmente como la diferencia de lpm entre la FCF mínima y la 

máxima. La diferencia es el rango de amplitud o la variabilidad.  

 

La variabilidad se mantiene por la interacción entre el simpático y el parasimpático por lo 

tanto la presencia de una buena variabilidad nos proporciona información sobre la integridad 

del sistema nervioso autónomo. Se clasifica como reducida (< 5lpm), normal (5-25 lpm) y 

saltatoria (>25 lpm).  

 

Una alteración en la variabilidad, constituye el denominado patrón sinusoidal que debe 

cumplir los siguientes criterios:  

o Oscilaciones regulares de la línea de base, similares a una onda sinusoidal, 

simétricas respecto a la misma. Amplitud de 5 a 15 lpm y una frecuencia 

entre 2 y 5 ciclos por minuto 

o Línea de base estable entre 110 y 160 lpm 

o Variabilidad fija, mínima o ausente 

o Sin episodios de registro normal y sin aceleraciones  

 

El feto con una variabilidad normal, tiene una probabilidad baja de muerte inmediata o lesión 

cerebral causada por asfixia, independientemente de la presencia de deceleraciones o 

bradicardia. Por otra parte, una reducción o ausencia de la variabilidad parece ser un 

indicador importante de hipoxia fetal y acidemia progresiva en fetos a término y 

postérmino.63,64 

 

En una revisión sistemática publicada en 2006 por Parer et al.,65 sugieren que el predictor 

más consistente de la acidemia neonatal es la variabilidad de la FCF mínima o indetectable. 

Aunque experimentos animales han mostrado presencia de variabilidad aumentada en 

relación con el comienzo de acidosis severa e hipotensión en fetos cordero a término 

sometidos a oclusiones repetidas del cordón umbilical.33 
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Conforme se produce la madurez del sistema nervioso central a medida que avanza la edad 

gestacional, el carácter cíclico de la FCF se establece. La actividad cíclica fetal puede estar 

ausente en caso de hipoxia, coriamnionitis, prematuridad, exposición a fármacos, 

malformaciones o alteraciones cerebrales.61 

 

La actividad cíclica fetal es el sello distintivo de los fetos a término o pretérmino tardío 

neurológicamente normales, constituyendo una característica conductual fundamental de 

los mismos. Se cree que esta actividad refleja las fases REM (“rapid eyes movement”) y no-

REM del sueño fetal. 

 

Respecto al patrón saltatorio (variabilidad basal de > 25 lpm) puede estar asociado a una 

hipoxia que evoluciona rápidamente, generalmente con el pujo materno activo o con el uso 

de oxitocina. Aunque todavía se desconoce el mecanismo exacto, se supone que refleja el 

intento del SNA por mantener la estabilidad de la frecuencia cardiaca basal cuando existe 

un estrés hipóxico de rápida evolución. Debe considerarse una característica anormal en 

presencia de deceleraciones tardías o variables en el RCTG.  

 

1.4.3.5 Deceleraciones 

 

Las deceleraciones son episodios de disminución de la FCF por debajo de la línea de base 

de amplitud mayor o igual a 15 lpm y duración mayor o igual a 15 segundos, pero inferior a 

2 minutos. Aquellas asociadas a las contracciones en menos del 50% de los casos se 

definen como episódicas, y aquellas que tienen lugar en más del 50% de las contracciones, 

periódicas, en una ventana de 20 minutos.  

 

Aunque está establecido que las deceleraciones están mediadas por un reflejo vagal, existe 

controversia respecto al mecanismo fisiopatológico. La pregunta es: ¿que transmiten las 

deceleraciones sobre el estado  del feto intrautero? (Figura 15).  

 

Aunque se han descrito tres categorías en función de la morfología y la relación temporal de 

las deceleraciones (precoces, tardías y variables), afortunadamente, la definición de cada 

una de ellas y su significación clínica han ido variando a lo largo del tiempo y a lo largo de la 

geografía.38 
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Desde 1970 hasta los años 90 los textos británicos de Obstetricia clasificaban la 

deceleración basándose únicamente en si comenzaba y terminaba al mismo tiempo que la 

contracción (“deceleraciones precoces”) o si existía un lapso de tiempo entre la contracción 

y el inicio de la deceleración (“deceleraciones tardías”).66 Esta clasificación se adoptó 

independientemente de la morfología de la deceleración.  

 

En 1980 se llevó a cabo una investigación sobre los RCTG y aparecieron lo que se 

describió como deceleraciones variables, caracterizadas por una caída rápida en la FCF al 

nadir de la deceleración y un tiempo variable en relación a la contracción.   

 

Pero una de las afirmaciones más alarmantes es la enseñanza clínica de que las 

deceleraciones tempranas se deben a una compresión de la cabeza fetal y por lo tanto son 

inocuas para el feto. Mientras que las deceleraciones tardías se deben siempre a hipoxia 

fetal, e indican sufrimiento del mismo. Las deceleraciones variables, históricamente, se han 

atribuido a una compresión del cordón umbilical. 

 

Desafortunadamente, muchas generaciones de obstetras siguen haciendo esta asociación 

con las deceleraciones. El no considerar ni la profundidad o la duración de estas 

deceleraciones precoces puede traer consigo resultados devastadores.51,67 

 

 

Figura 15: Fisiopatología deceleración 39 
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Las diferencias en la velocidad del papel de trazado e investigaciones posteriores sobre el 

RCTG provocaron discrepancias geográficas en cuanto a la interpretación de las 

deceleraciones precoces y tardías. 

 

Hoy en día existe una gran cantidad de evidencia experimental, tanto antigua como más 

reciente, que investiga sobre la causa de las deceleraciones y proporciona una base 

científica para comprender por qué se desencadenan.  

 

En la actualidad, la evidencia confirma que las deceleraciones que se producen durante el 

parto están mediadas por el quimiorreflejo periférico y son resultado de una hipoxia aguda, 

breve y repetida. Está demostrado que en la práctica clínica clasificar las mismas de 

acuerdo a su forma y momento respecto a la contracción no aporta ningún beneficio en la 

identificación del feto acidótico.68 

 

Del mismo modo, un estudio retrospectivo reciente llevado a cabo por Cahill et al.69 

demostró que el área de la deceleración acumulada es una de las mejores medidas para 

demostrar la hipoxemia progresiva del feto durante el parto.  

 

Es fundamental interpretar las deceleraciones en el contexto del resto del RCTG y centrarse 

en su frecuencia, profundidad y su duración en relación al tiempo de reperfusión, de este 

modo comprenderemos el grado de activación del quimiorreflejo y el estado en el que se 

encuentra el feto en ese momento.  

 

1.4.4 La interpretación del RCTG 
 

Un RCTG normal es el que establece que los sistemas neurológicos y cardiovasculares 

fetales están lo suficientemente intactos y son capaces de reaccionar y responder para 

defender al feto frente a los insultos intraparto.  

 

Por otro lado, un registro “normal” es el distintivo de un feto sano y simboliza el bienestar 

fetal, normoxia, estatus bioquímico normal y ausencia de hipoxia. Del mismo modo un 

RCTG “no reactivo” está asociado con resultados neonatales adversos y secuelas 

neurológicas a largo plazo.  
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La normalidad debería satisfacer los siguientes criterios: línea de base estable de FCF entre 

110 y 160 lpm sin deceleraciones, variabilidad moderada entre 5 y 25 lpm por encima y por 

debajo de la linea de base aunque puede presentar en algún momento variabilidad 

reducida, con periodos alternantes de variabilidad con o sin aceleraciones, proceso 

conocido como “actividad cíclica”.  

 

A diferencia del periodo antenatal, la ausencia de aceleraciones durante el parto es 

completamente normal, en caso de que el resto de elementos de bienestar fetal estén 

presentes. Si realizamos una estimulación digital de la calota fetal o mediante tecnología 

vibroacústica se provocará una aceleración fetal.  Un feto sano con un RCTG previamente 

normal desarrollará un conjunto predecible y una secuencia de cambios en la FCF en 

respuesta a estímulos hipoxico-isquémicos dependiendo de su gravedad.  

 

1.4.4.1 Hipoxia aguda 

 

Se caracteriza por una caída repentina en la frecuencia cardiaca basal y provoca una 

“deceleración prolongada única”. La mayoría de las deceleraciones intraparto de inicio 

agudo, en las que la línea basal se sitúa entre 80-100 lpm, con variabilidad conservada, se 

deben a eventos vagales no hipoxemicos.63,70 

Es importante recordar que el pH fetal disminuye a razón de 0,01/min. Gran parte de los 

mismos surgen de un trazado previamente normal o casi normal(Figura 16). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 16: Deceleración prolongada 
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En ausencia de una catástrofe obstétrica que hay que descartar en primer lugar (prolapso 

de cordón, abruptio masivo, rotura uterina o hipotensión materna grave), el 90% de los 

episodios se recuperarán, o al menos mostrarán signos de recuperación en los siguientes 

seis minutos y el 95% en 9 minutos,18 por lo tanto es razonable manejar estos episodios de 

manera expectante, mediante medidas de “reanimación intrauterina”.  

 

Las características que indican una alta probabilidad de recuperación son un RCTG normal 

antes de la deceleración y una frecuencia cardiaca de > 60 lpm. Sin embargo, si la 

deceleración dura más de tres minutos, la variabilidad esta disminuida o la FCF < 60 lpm, se 

asocian con un mal resultado. 71 

 

Chandraharan et al.72 establecen que ante una deceleración prolongada se debe aplicar la 

regla del 3,6,9,12, y 15 minutos que implica: instauración de medidas de reanimación en 6 

minutos, trasladar a la paciente al quirófano si la bradicardia persiste en el minuto 9, que 

comience el parto en el minuto 12, y que la extracción fetal se produzca antes del minuto 

15. Esta regla solo es aplicable si se han excluido los eventos centinela intraparto y otras 

causas iatrogénicas, siempre que el RCTG previo este dentro de la normalidad. 

 

 

1.4.4.2 Hipoxia crónica 

 

El feto ha estado expuesto a una hipoxia durante el periodo prenatal de manera prolongada, 

generalmente secundario a una insuficiencia crónico-placentaria. Durante la gestación, lleva 

a cabo las adaptaciones correspondientes, disminuyendo de este modo la velocidad de 

crecimiento o estancando el mismo y generando una redistribución del flujo a los órganos 

principales.73 

 

El patrón típico de FCF en los fetos con una hipoxia preexistente o lesión neurológica se 

caracteriza por una línea de base fija y relativamente invariable, con variabilidad reducida 

pero constante, que no exhibe actividad cíclica fetal.  

 

Si sobre ese estado basal, el feto sufre algún insulto hipóxico, las deceleraciones serán 

poco profundas y de amplitud escasa (Figura 17).  
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1.4.4.3 Hipoxia progresiva 

 

Cuando el insulto hipóxico evoluciona con el tiempo (horas) le proporciona al feto el tiempo 

suficiente y activa sus mecanismos compensatorios de manera efectiva. Las características 

que van a ir apareciendo en el registro cardiotocográfico son 

 

1. Deceleraciones (en respuesta a la activación del quimiorreflejo)(Figura 18).  

Figura 17: Hipoxia crónica 

Figura 18: Aparición de las deceleraciones y desaparición de las aceleraciones 
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2. Las aceleraciones desaparecen en un intento del feto por conservar sus sustratos de 

oxígeno y energía. Disminución de los movimientos fetales. 

3. Aumento de la profundidad y duración de las deceleraciones (intensificación en la 

activación del quimiorreflejo periférico) (Figura 19).  

4. Aumento de la frecuencia cardiaca basal (como resultado de la liberación de 

catecolaminas para mantener la vasoconstricción periférica y provocar un aumento 

del gasto cardiaco). 

 

 

 

 

 

 

 

. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Si los mecanismos de adaptación fallan, comenzaran a aparecer otros signos en el RCTG 

que sugieran descompensación y son resultado de la hipoxia mantenida:  

 

5. Disminución de la variabilidad, cuando la perfusión del cerebro se ve comprometida 

y se pierde el equilibrio entre ambos componentes del SNA(Figura 20). 

 

6. Bradicardia, hipoxia miocárdica. Tras repetidos intentos del feto por regresar a la 

línea de base tras la deceleración, da lugar a un patrón en escalera que finaliza en 

una bradicardia mantenida y a la muerte fetal, tras la descompensación por la 

pérdida de las reservas de glucógeno miocárdico y necrosis miocárdica.  

Figura 19: Aumento de la profundidad y duración de las deceleraciones, aumento de la línea de base.  
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Como se ha mencionado anteriormente, el feto es capaz de adaptarse indefinidamente, 

siempre que disponga de tiempo suficiente inter deceleración, gracias al efecto inagotable 

del quimioreflejo. Es característico en estos fetos que al nacer presenten signos de 

disfunción multiorgánica, incluyendo una función renal y hepática anormal Figura 21.  

 

A diferencia de los niños con hipoxia aguda, en este proceso crónico, no han dispuesto de 

tiempo suficiente para utilizar sus mecanismos de compensación correspondientes y 

pueden presentar una encefalopatía hipóxico isquémica (EHI) teniendo intactos el resto de 

los órganos.  

 

 

 

Figura 21: Cascada afectación órganos fetales 

Figura 20: Disminución de la variabilidad y depresión miocárdica  



Tesis doctoral                  Introducción 

 36 

1.4.4.4 Hipoxia subaguda 

 

La hipoxia subaguda se caracteriza por deceleraciones variables severas, con una caída de 

60 lpm o más respecto a la línea basal y una duración mayor o igual a noventa segundos. 

Cuando la FCF vuelve a la línea de base, permanece menos de sesenta segundos antes 

del inicio de la siguiente deceleración.  

 

El breve lapso de tiempo que transcurre entre una deceleración y otra, impide al feto 

eliminar el CO2 acumulado en la deceleración previa, por lo que un rápido acúmulo de CO2 

tiene lugar, conduciendo inicialmente a una acidosis respiratoria y posteriormente 

metabólica (Figura 22). La línea basal puede estar dentro del rango normal, entre 110-160 

lpm, mientras el feto es incapaz de elevar su línea de base, debido al breve lapso de tiempo 

de recuperación de esta, antes del inicio del comienzo de la siguiente deceleración.  

 

La hipoxia subaguda se asocia con un progresivo descenso del pH, con frecuencia a una 

velocidad de 0.001 unidades cada 2-4 minutos, a diferencia de la hipoxia de lenta evolución, 

donde la velocidad de caída del pH es mucho menor.  

 

 

 

 

 

 

 

Figura 22: Hipoxia subaguda 
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1.4.5 Clasificación de los patrones de FCF 
 

Hay varias clasificaciones descritas por diferentes sociedades: FIGO101 (Federación 

Internacional de Ginecología y Obstetricia), NICE102(National Institute of Clinical Excellence) 

en Reino Unido y la ACOG103 (American Congress of Obstetrician and Gynecologist) en 

Estados Unidos.   

 

Aunque las características y terminologías empleadas en estos sistemas de clasificación 

muestran diferencias significativas, existen algunos principios generales básicos sobre la 

interpretación del RCTG. El sistema actualmente vigente y el más utilizado alrededor del 

mundo, se estableció según una reunión celebrada en 2008 por el Eunice Kennedy Shriver 

National Institute of Child Health and Human Development (NICHD).104 El grupo de trabajo 

del NICHD estableció un sistema de clasificación en tres niveles para la interpretación y el 

manejo de los RCTG. Se clasificaron como categoría I (normal), categoría II (indeterminado) 

o III (anormal). 

 

Categoría I 

Los trazados deben incluir los siguientes supuestos: 

- Línea de base:  

o Frecuencia cardiaca normal entre 110-160 lpm 

- Variabilidad de la línea de base:  

o Moderada entre 5 y 25 lpm 

- Aceleraciones:  

o Presencia o ausencia de las mismas 

- Deceleraciones:  

o Ausencia de deceleraciones tardías y deceleraciones variables 

o Presencia o ausencia de deceleraciones precoces 

Categoría II 

Incluye aquellos trazados que no se encuadran ni en la categoría I ni en la categoría III, 

pudiendo ser cualquiera de las siguientes combinaciones:  

- Línea de base:  

o Bradicardia (<110 lpm) no acompañada de variabilidad mínima 

o Taquicardia (>160 lpm) 

- Variabilidad de la frecuencia cardiaca fetal:  

o Variabilidad disminuida (3-5 lpm) 

o Variabilidad ausente no acompañada de deceleraciones recurrentes  

o Variabilidad marcada 
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- Deceleraciones 

o Deceleraciones periódicas o episódicas 

o Deceleraciones variables recurrentes acompañadas de variabilidad mínima o 

normal 

o Deceleración prolongada (más de 2 minutos pero menos de 10) 

o Deceleraciones tardías recurrentes con variabilidad normal 

o Deceleraciones variables atípicas 

 

Categoría III 

Los trazados de la categoría III incluyen ausencia de variabilidad y uno de los 

siguientes: 

- Deceleraciones tardías recurrentes 

- Deceleraciones variables recurrentes 

- Bradicardia 

- Patrón sinusoidal 

 

Siempre se debe tener en cuenta que la respuesta cardiaca es un proceso dinámico y el 

análisis del trazado debe ser algo evolutivo. Las anomalías en la FCF pueden agravarse, 

combinarse o prolongarse. De este modo, la evaluación del trazado debe ser algo constante 

y regular en el tiempo.  

 

Los trazados incluidos dentro de la categoría I son normales. Un trazado dentro de esa 

categoría es fuertemente predictivo de un estatus ácido-base fetal normal, sin compromiso 

de bienestar fetal, con los resultados neonatales, test de Apgar y pH normales.  

 

Los trazados incluidos dentro de la categoría II son indeterminados. Estos trazados no son 

predictivos de un estatus bioquímico fetal anormal, pero identifican fetos que pueden estar 

potencialmente en peligro, aunque no han desarrollado un grado de hipoxia o acidemia que 

pudiese dar lugar a una encefalopatía neonatal.53 

 

Los trazados dentro de la categoría III son anormales. Estos trazados son predictivos de un 

estatus fetal ácido-base anormal. Requieren una evaluación y actuación temprana y 

preparación para un parto inminente.  
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La presencia de elementos tranquilizadores mejora el pronóstico en la valoración del 

trazado respecto a la existencia o no de compromiso fetal: presencia de aceleraciones, 

variabilidad moderada, normalización de la FCF tras la aparición de un patrón anómalo (el 

retorno de la base anterior al evento con variabilidad normal y desaparición de las 

deceleraciones). 

 

Así pues, es necesario un sistema más dinámico para la valoración de los registros fetales, 

de forma que la categoría correspondiente no se aplique solo a la ventana de monitorización 

que estamos analizando en un momento determinado.  

 

1.4.6 Pruebas complementarias 
 

El RCTG como se ha expuesto previamente tiene una alta sensibilidad, pero limitada 

especificidad para predecir la acidosis neonatal. De este modo, para reducir la tasa de 

falsos positivos se han desarrollado diferentes pruebas complementarias que informan 

sobre el estado de oxigenación fetal(Figura 23).74 

Figura 23: Respuesta fetal a la hipoxia, alternativas pruebas complementarias.75 
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1.4.6.1 pH de calota 

 
El pH de calota fetal fue introducido por Erich Saling en 1962, seis años antes de la 

introducción de la cardiotocografía en la práctica clínica, como un test complementario al 

estetoscopio de Pinard.  

 

Consiste en la toma de una muestra del cuero cabelludo para determiner si hay acidosis 

fetal mediante el análisis de pH. Es una prueba relativamente simple, pero require una 

máquina (gasómetro) para determinar los componentes sanguíneos.  

 

1.4.6.1.1 Limitaciones del pH de calota 

 

Treinta años después de su descubrimiento en 1962, se vio que el uso combinado con el 

RCTG contribuía a una disminución drástica del número de muertes intraparto39 y se incluyó 

como una prueba complementaria que permanece en la actualidad. Desafortunadamente, 

antes de incluirlo en la práctica clínica no se realizaron ensayos clínicos controlados 

aleatorizados para determinar su presunta eficacia en la reducción de las intervenciones 

quirúrgicas y la mejora de los resultados neonatales.   

 

Los valores de pH de calota recomendados como “normales” se han obtenido de estudios 

con un tamaño muestral muy reducido (sesenta y nueve fetos en trabajo de parto).75,76 Las 

recomendaciones de Saling establecieron que, “si el pH de calota fetal es pre-patológico o 

incluso patológico (< 7.19), la toma de muestra debería repetirse y en el caso de haber una 

subsiguiente caída en el valor del pH, considerar el parto de modo expeditivo”.76 Un trabajo 

posterior, realizado por Helwig y Parer, que incluía más de 15.000 fetos, concluía que el pH 

fetal “normal” durante el parto está desplazado a la izquierda, indicando que los fetos 

pueden tener un pH inferior a 7.20 al nacimiento, sin haber sufrido necesariamente asfixia.77

  

El estudio de Yeh et al.
78 

analizó en 2012 la relación entre el pH umbilical de cordón y el 

riesgo de secuelas neurológicas a largo plazo en una gran cohorte no seleccionada de más 

de 50.000 neonatos nacidos en el Hospital Radcliffe, de Oxford. El estudio concluía que el 

umbral para resultados neurológicos adversos es un pH arterial de cordón ≤ 7.10 y que el 

pH “idóneo” de cordón está entre 7.26 y 7.30. En este estudio, la mayoría de los neonatos 

con secuelas neurológicas presentaron valores normales de pH de cordón y se demostró 

que una acidosis metabólica con un pH de cordón por encima de 7.00 unidades esta 

débilmente asociado a consecuencias neonatales adversas.  
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De este modo, los valores actuales del pH de calota fetal, considerados “normales” y 

“anormales” recomendados por la guía NICE112 para monitorización bioquímica fetal, 

derivan de dos estudios de muestra muy pequeña, realizados en 1962 y 1968, con una 

metodología científica pobre.79 Sin embargo, monitorización bioquímica sigue estando 

considerada como el “gold standard” para el diagnóstico de la acidosis fetal.80 

Además de las limitaciones descritas, hay estudios que muestran diferencias significativas 

en los valores de dos muestras tomadas sobre un mismo feto.79 El pH de calota puede 

modificarse por otros factores puesto que obtener la muestra de sangre capilar y no de 

sangre arterial para estimar el pH o la contaminación con el líquido amniótico (alcalino) o el 

meconio (acidótico) puede alterar los resultados, dar lugar a intervenciones innecesarias o a 

un falso negativo.  

Según la evidencia científica actual, el uso del pH de calota no reduce las intervenciones 

quirúrgicas durante el trabajo de parto y no mejora los resultados neonatales a largo plazo. 

Además, puede estar asociado a complicaciones como sangrado, infección, absceso del 

cuero cabelludo y otras menos frecuentes pero potencialmente graves como pueden ser la 

salida de líquido cefalorraquídeo o el shock hemorrágico fetal.79 

1.4.6.1.2 El punto de corte óptimo del pH de calota 

 
El pH de calota está en desuso y ha dejado de ser utilizado en varios centros.116 Se debe, 

principalmente, a que la sensibilidad y VPP (Valor Predictivo Positivo) de un pH de calota 

patológico definido como menor a 7.21 (percentil 75) para predecir un pH arterial umbilical 

menor a 7.0 al nacimiento es del 36% y 9% respectivamente.  Más aún, la sensibilidad y el 

valor predictivo positivo para identificar un neonato con EHI es del 50% y 3%. Así, la 

principal utilidad del pH de calota reside un su alto VPN (Valor Predictivo Negativo) (97-

99%). 81 

Algunos autores, como Ross et al.82 sugieren que la explicación a esta escasa sensibilidad 

deriva de que el pH de calota no es el medio óptimo para la cuantificación de acidosis 

metabólica fetal. Por un lado, el pH está influenciado por fenómenos tanto respiratorios 

como metabólicos y la acidosis respiratoria no se asocia a morbilidad neurológica. 

Por otro lado, al ser resultado del logaritmo inverso de la concentración de hidrogeniones, el 

pH no cambia de forma lineal con el grado de acidosis metabólica (Figura 24). 

 pH = - log10 {aH
+

} 
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Por ejemplo, la cantidad de ácido necesaria para disminuir el pH de 7.40 a 7.30 es 

notablemente menor a la que se necesitaría para reducir el pH de 7.00 a 6.90. Esto se debe 

a que la respuesta celular a la hipoxia/isquemia resulta en la acumulación de ácido en una 

proporción relativamente lineal a la magnitud y duración del insulto.  

La función logarítmica del pH tiene una utilidad relativamente limitada en la predicción de la 

tasa de cambio de la acidosis metabólica a lo largo del tiempo. Sin embargo, el exceso de 

bases (EB) aporta un valor que representa el grado de acidosis metabólica
 
y puede ser 

fácilmente determinado mediante el nomograma de Siggaard-Andersen(Figura 25). 50  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 24: Representación gráfica de la función logarítmica del pH82 

Figura 25: Nomograma de Siggard- Andersen51 
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Para determinar la tasa de cambio del EB en respuesta a patrones anómalos de la FCF, 

uno debe saber los valores fetales normales de EB previos al parto. En gestaciones sin 

patología entre 18 y 38 semanas, se sitúan en 2.3 ± 0.06 mmol/L. Se espera de un feto 

normal que inicie el trabajo de parto con un EB de – 2 mmol/L aproximadamente.  

Exceso de bases (EB) = Bases tampón observadas – Bases tampón normales  

Los estudios sobre cohortes no seleccionadas77 sitúan un EB al nacimiento umbilical arterial 

normal en - 4 ± 3 mmol/L. Otros estudios han indicado un valor de - 5 mmol/L, añadiendo -1 

mmol/L menos en las gestaciones postérmino.  

Así, un feto normal reducirá su EB en - 3 mmol/L. Se estima que esta reducción es de -1 

mmol/L cada tres/seis horas durante la fase latente del parto (asumiendo una duración de la 

misma de 6 h) y de -1mmol/L por hora, durante la fase activa en el feto normal.  

Diversos estudios83,84 han analizado qué grado de acidosis metabólica se asocia con 

complicaciones y/o morbilidad neonatal. Low et al.83 analizaron 174 neonatos, 

clasificándolos en función de su EB al nacimiento y la morbilidad acompañante durante los 

cinco primeros días de vida. Determinaron que la encefalopatía moderada y severa, así 

como las complicaciones respiratorias, incrementaban en el grupo de neonatos con un EB 

de entre -12 y -16 mmol/L. Aquellos con un EB superior a -16 mmol/L presentaron un grado 

de complicaciones mayor, proporcional al grado de acidemia metabólica.  

Tan solo el 2% de los neonatos presentará un EB inferior a -12 mmol/L. Sin embargo, este 

límite es significativo para confirmar que el neonato ha estado en exposición a la asfixia.83 

De hecho, uno de los requisitos actuales necesarios para establecer una asociación entre 

parálisis cerebral y asfixia intraparto según el Neonatal Encephalopathy Committee Opinión 

International,85 son presentar un pH < 7.0 y un EB < -12 mmol/L al nacimiento.  

1.4.6.1.3 Interpretación de los valores del pH de calota 

 
Durante el parto existe una notable dispersión fisiológica del valor de los diferentes 

parámetros del estudio ácido-base. Los que muestran más interés son el pH, la PO2, el 

PCO2 y el déficit de bases:  

• El pH es el parámetro más importante del estudio bioquímico. Sus límites normales 

durante la dilatación oscilan entre 7.25-7.45 y durante el período expulsivo entre 

7.20-7.45. Su valor promedio postparto en arteria umbilical es de 7.26.  
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• La PO2 fetal durante el parto oscila entre 15-25 mmHg, siendo su valor promedio de 

20 mm Hg. Su valor medio neonatal es de 17 mmHg.  

• La PCO2 fetal durante el parto se sitúa entre 30-70 mmHg, siendo su valor promedio 

de 45 mmHg. Su valor medio al nacimiento es de 52 mmHg.  

• El exceso de bases fluctúa entre + 5 y -12 mEq/L. Su valor medio al nacimiento es 

de – 4 mEq/L.  

1.4.6.2 Lactato 
 

Mide el ácido láctico en una toma de sangre de cuero cabelludo. La ventaja de esta prueba 

en comparación con un pH de calota es que la cantidad de sangre requerida es menor (5 ml 

en lugar de 35 - 50 ml necesarios para el pH). Sin embargo, las directrices NICE no lo 

recomiendan en la práctica habitual.  

 

Algunos datos sugieren que los niveles de lactato tienen mayor sensibilidad y especificidad 

que el pH de calota fetal.81,86 El estudio de Bowler et al.87 comparó la precisión diagnóstica 

de la microtoma de lactato en la predicción de acidemia al nacimiento, mediante análisis de 

gasometría de cordón umbilical en más de 600 neonatos. El estudio concluyó que la 

principal utilidad de la determinación de este parámetro reside en su alto VPN para 

acidemia neonatal.  
 

No obstante, un ensayo clínico reciente aleatorizado que comparó el uso del pH de calota 

frente a el nivel de lactato en caso de sufrimiento fetal intraparto no demostró diferencias en 

la tasa de acidemia al nacimiento, puntuación de Apgar o ingreso en la UCI (Unidad 

Cuidados Intensivos) neonatal.88 Hasta ahora, se han publicado diversos puntos de corte 

para el lactato en calota fetal. Un estudio publicado en 2008 por Wiberg-Itzel et al.88 usaba 

un punto de corte de 4,8 mmol/L. Otros analizadores diferentes de lactato y establecen 

puntos de corte en 4,2 mmol/L o incluso 5,4 mmol/L.33,89 

 

Un estudio de cohortes realizado en 2016 por Pascual et al.90 objetivó que el punto de corte 

óptimo para el lactato de sangre calota era 4,8 mmol/L. Este valor tenia un 100% de 

sensibilidad y un 63% de especificidad para la detección en la gasometría de un pH <7,10 y 

un déficit de bases de > 12, con una tasa de falsos negativos <1,3%, mejorando los 

resultados del pH de calota. Estableciendo como punto de corte 4,8 mmol/L, el lactato en 

calota fetal mejora la detección frente al pH, sin aumentar el riesgo de intervenciones 

obstétricas o acidosis metabólica.  
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1.4.6.3 Estimulación de calota fetal 

 

La estimulación digital de la calota consiste en palpar la cabeza fetal de forma suave pero 

consistente, hasta conseguir una aceleración de la FCF, con las mismas implicaciones 

clínicas que las de la estimulación vibroacústica.61 

El estudio realizado por Rathore et al.91 en un hospital terciario de India, sobre 750 

pacientes en trabajo de parto, determinó que esta técnica tiene una sensibilidad y valor 

predictivo positivo en la detección de acidemia del 41% y 44% respectivamente, así como 

una especificidad y valor predictivo negativo del 84% y 83% para descartar un pH umbilical 

< 7.20.  

1.4.6.4 Pulsioximetría fetal 

 

La pulsioximetría fetal es una técnica que determina de forma continua la saturación arterial 

de oxígeno de la hemoglobina fetal por métodos ópticos. Un valor > 30% está relacionado 

con un buen resultado fetal. Mejora la especificidad del RCTG solo.80,92 

Sin embargo, puede ser técnicamente difícil situar el sensor y obtener una lectura continua 

debido a la pérdida de contacto. Una revisión Cochrane concluyó que su uso es seguro, 

pero no muestra una reducción en la tasa general de cesáreas.79 

Posteriormente, no se aprobó su uso después de varios otros ensayos aleatorios y las 

revisiones no encontraron diferencias en las tasas de parto por cesárea o los resultados 

neonatales con el uso de la pulsioximetría fetal en comparación con el uso del RCTG 

únicamente.  

1.4.6.5 Análisis ST 

 

Analiza los cambios en el ECG fetal secundarios a la hipoxia que ocurre durante el parto, el 

"segmento ST", las "ondas T" y la relación T/QRS con el objetivo de determinar si existe 

hipoxia miocárdica que ocasione cambios en estos parámetros.  

 

Los cambios de glucosa y potasio en las células miocárdicas provocan cambios en la onda 

T y, por lo tanto, en la relación T / QRS. El uso de STAN debe hacerse en combinación con 

el RCTG. La ventaja es que proporciona información sobre la oxigenación de un órgano 

central, el corazón, en lugar de la hipoxia periférica como lo muestra el pH de calota.  
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Un metaanálisis reciente ha concluido que es capaz de reducir la toma de pH de calota y la 

tasa total de parto instrumental93 que también queda recogido en la Guía de Práctica clínica 

sobre la Atención al Parto Normal de 2010.94 

 

Sin embargo, un reciente ensayo de la Red de Unidades de Medicina Materno-Fetal de más 

de 11,000 pacientes no mostró reducción de la muerte fetal intraparto, muerte neonatal, 

puntuación de Apgar menor de 3 a los 5 minutos, convulsión neonatal, pH de la arteria 

umbilical menor de 7.05 con déficit de base mayor de 12 mmol/L, intubación neonatal o 

encefalopatía neonatal. Tampoco hubo diferencias en la tasa de cesárea o instrumentación 

entre los grupos.93 

 

Una revisión sistemática posterior y un metanálisis de 7 ensayos concluyeron que el uso de 

STAN no es capaz de disminuir la tasa de cesáreas o acidosis neonatal.95,96 

 

1.4.7 Medidas de reanimación fetal intraútero 
 

Cuando se sospecha que el feto se encuentra en riesgo de sufrir hipoxia o acidosis 

metabólica (ante un RCTG sospechoso o patológico), requiere actuación inmediata, pero 

esto no implica necesariamente la finalización del parto. El obstetra debe ser capaz de 

identificar la causa subyacente y trata de optimizar la situación fetal intraútero para poder 

continuar el trabajo de parto con seguridad, o bien para mejorar la situación fetal hasta la 

cesárea o el parto instrumental, si fuera necesario.  

1.4.7.1 Cambios de posición 

 

Cuando la gestante se encuentra en decúbito supino, puede existir una compresión de los 

grandes vasos (aorto-cava) que dé lugar a una perfusión placentaria reducida. La posición 

en decúbito lateral izquierdo (preferiblemente) o derecho, mejora el gasto cardiaco, alivia la 

compresión de los grandes vasos y reduce las anomalías de la FCF. Se ha descrito que una 

actividad uterina excesiva también puede estar relacionada con el decúbito supino por la 

estimulación del plexo sacro con el peso uterino.97 

 

Carbonne et al.98 estudiaron los efectos de varias posiciones maternas y su efecto sobre la 

pulsioximetría fetal y descubrieron que la posición en decúbito supino estaba asociada con 

una saturación fetal de oxígeno más baja que la posición lateral izquierda.  
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1.4.7.2 Líquidos 

 

Los líquidos intravenosos también se usan con el objetivo de mejorar los patrones de FCF, 

pero no existe una evidencia suficiente con ensayos aleatorizados que sugieran que esta 

intervención sea efectiva en mujeres normotensas.99 

 

Hay estudios que han demostrado la eficacia de la administración de 500-1000 ml de 

líquidos intravenosos (suero fisiológico o Ringer lactato) en 15-20 minutos de forma 

simultánea a la oxigenoterapia materna. Se consigue aumentar la oxigenación fetal durante 

el parto aumentando el volumen intravascular materno, de este modo se produce un 

incremento del gasto cardiaco, una reducción de las contracciones uterinas y un descenso 

en la viscosidad sanguínea.100 

 

1.4.7.3 Oxígeno 

 

La administración de oxígeno a la madre se ha utilizado ampliamente con el objetivo de 

mejorar la oxigenación fetal y en consecuencia normalizar el RCTG, sin embargo, no existe 

evidencia de que esta práctica mejore los resultados neonatales. Las recomendaciones 

tradicionales son aplicar un flujo de 7-10 l/min al 27-31% mediante mascarilla, durante no 

más de veinte minutos.  

 

Un estudio observacional reciente de 2012 por Fawole et al.101 demostró un mayor riesgo de 

morbilidad en el contexto de hiperoxia y acidosis y otro posterior consideró el riesgo de daño 

por la liberación de radicales libres por la exposición prolongada al oxígeno.102,103 

 

1.4.7.4 Tocolisis 

 

La actividad uterina excesiva es la causa más frecuente de hipoxia/acidosis fetal y puede 

detectarse documentando la taquisistolia en el trazado del CTG y/o palpando el fondo 

uterino.104 

 

Por lo general, se puede revertir reduciendo o deteniendo la infusión de oxitocina, 

eliminando las prostaglandinas administradas si es posible y/o comenzando la tocolisis con 

agonistas β- adrenérgicos (terbutalina, ritodrine), o el Atosiban (tractocile) un antagonista 

competitivo, no selectivo, de los receptores de oxitocina y de la arginina-vasopresina.105 
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El Atosiban se administra por vía intravenosa, produce una inhibición de la contractilidad 

uterina de aparición rápida (10 minutos) y de intensidad dependiente de la dosis. Su 

semivida de eliminación es corta (1,7 ± 0,3 h) y uno de los metabolitos es activo, el cual se 

desconoce si se acumula o no en los tejidos, que se excreta en la orina y en la leche 

materna en cantidades pequeñas. Su mecanismo de acción es diferente al del ritodrine y la 

terbutalina y su acción es superior, con menor número de efectos adversos.106,107 

 

1.5 Documentación de hipoxia fetal 

 

Cuando se produce un déficit prolongado de oxígeno, el metabolismo fetal cambia de 

aerobio a anaerobio. Este cambio metabólico, provoca un descenso en el pH, acumulación 

de lactato y aumento del déficit de bases. La concentración de hidrogeniones [H+] se 

expresa como valores del pH, y se calcula como el logaritmo negativo de la concentración 

de H+, de tal modo que si el pH disminuye, la concentración de hidrogeniones aumenta.11 

Un aumento de la presión parcial de dióxido de carbono, provoca un aumento de exceso de 

bases en sangre y una reducción de exceso de bases en el plasma. El exceso de bases en 

los fluidos extracelulares (EBecf) permanece constante, es normalmente 1-2 mmol/mL más 

bajo que el exceso de bases en sangre. 

1.5.1 Producción de la energía fetal 
  

En el feto, la energía se produce mediante glucolisis, generando trifosfato de adenosina 

(ATP) y piruvato. La glucosa se transforma primero en piruvato, para generar moléculas de 

ATP. En condiciones aeróbicas este piruvato se transforma en acetil coenzima A, que en 

presencia de oxalacetato comienza el ciclo de Krebs, generando CO2 y H2O como producto 

de desecho. 

El CO2 se difunde a través de la membrana celular hacia la circulación y dentro de los 

eritrocitos la enzima anhidrasa carbónica lo convierte rápidamente en ácido carbónico 

(H2CO3) e ion bicarbonato (HCO3). De este modo, el exceso de CO2 es eliminado por el 

sistema de amortiguación del bicarbonato y evita el aumento que se produciría de iones H+ 

y como consecuencia la acidosis respiratoria (Figura 26). 

El tampón bicarbonato, es el principal sistema de tampones en el plasma y representa el 

35% de la capacidad de taponamiento fetal en sangre.108  
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La eliminación del bicarbonato y los hidrogeniones precisa de horas en vez de minutos a 

diferencia de lo que ocurre con el CO2, debido a que el cruce de la placenta es mucho más 

lento.  

La hemoglobina es otro sistema tampón que representa aproximadamente el 35% de la 

capacidad total de amortiguación del feto en la sangre.12 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Al reducir el suministro de oxígeno, los tejidos pierden su capacidad de fosforilación 

oxidativa y las células cambian el metabolismo aeróbico a anaeróbico. En condiciones 

anaeróbicas el piruvato se reduce a lactato, a través de la lactato deshidrogenasa en 

presencia de NADH (Nicotamina Adenina Dinucleótido). Esto conduce a un estado de 

ineficiencia energética con el agotamiento de las reservas de ATP, acumulación de ácido 

láctico e iones H+ y posterior deterioro del funcionamiento celular.82 

El mantenimiento de la función miocárdica durante el metabolismo anaerobio y la 

supervivencia del feto dependen de la concentración de glucógeno en el miocardio. Las 

reservas de glucógeno se consumen rápidamente durante el metabolismo anaeróbico, ya 

que una molécula de glucosa proporciona solo dos moléculas de ATP, en comparación con 

el metabolismo aeróbico que produce 36 moléculas de ATP.9 

Figura 26: Producción de la energía fetal 11 
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1.5.2 Gasometría arterial 
 

A comienzo del parto, el pH arterial normal del feto oscila alrededor de 7.35 unidades, y la 

PaO2 está entre 20 y 30 mmHg.109 Durante el parto, el pH fisiológico desciende como se ha 

comentado y puede generar dos tipos de acidosis (Tabla 1):74 

 

 - La acidosis respiratoria, se debe a una acumulación de CO2. Este acúmulo es el 

responsable del desplazamiento de la ecuación hacia la derecha: CO2 +H2O <-> H+ + 

HCO3-. Su diagnóstico se basa en una elevación de la pCO2 en la arteria umbilical (>75 

mmHg).  

 - La acidosis metabólica se define como el cambio al metabolismo anaérobico 

durante una hipoxia prolongada. La glucolisis anaeróbica transforma la glucosa en piruvato 

y luego en lactato e iones H+ provocando una disminución de pH. Su diagnóstico se basa 

en la elevación del exceso de bases en la arteria umbilical (severa cuando es por encima de 

> 12 mmol/L) y los niveles de lactato (severo > 10 mmol/L). 84,110,111 

 

Tabla 1: Tipos de acidosis fetal 

ACIDOSIS RESPIRATORIA METABÓLICA MIXTA 

PH <7,25 <7,25 <7,25 

PCO2 >60 mmHg 40-50 mmHg >60 mmHg 

EB +5-12 mEq/L <-12 mEq/L <-12 mEq/L 

PRONÓSTICO Bueno Malo Incierto 

 

El pH desciende en todos los tipos de acidosis. La media de pH de sangre del cordón 

umbilical al nacimiento es 7,25 y el percentil 10 está en torno a 7,15.97 La acidosis neonatal 

debe ser definida como moderada cuando el pH esta por dejado de 7,15 en el cordón 

umbilical y severa cuando está por debajo de 7,0.112 

 

La Tabla 2 muestra los datos de la gasometría de un feto sano, a término antes y tras el 

nacimiento, publicados por Riley et al.113  procedentes de una muestra aleatoria de 3522 

neonatos nacidos mediante parto vaginal. 

 

El análisis de la gasometría y lactato en el cordón umbilical o en la circulación del recién 

nacido durante los primeros minutos de vida es actualmente la única forma de cuantificar 

objetivamente la aparición de hipoxia / acidosis antes del nacimiento.  
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Tabla 2: Valores normales de gasometría cordón 

 Media (+- DE) Rango 

Sangre arterial   

pH 7,27(0,069) 7,2-7,34 

pCO2(mmHg) 50,3 (11,1) 39,6-61,4 

HCO3(mEq/L) 22 (3,6) 18,4-25,6 

Exceso de bases (mEq/L) -2,7 (2,8) -5,5-0,1 

Sangre venosa   

pH 7,34 (0,063) 7,28-7,40 

pCO2(mmHg) 40,7 (7,9) 32,8-48,6 

HCO3(mEq/L) 21,4 (2,5) 18,9-23,9 

Exceso de bases (mEq/L) -2,4 (2) -4,4-0,4 

 

El muestreo de sangre umbilical es inocuo para el recién nacido y relativamente económico. 

La información resultante proporciona comentarios útiles e inmediatos al personal de 

paritorio. Aunque típicamente hay diferencias bastante notables entre los valores de pO2 y 

CO2 en arteria y vena umbilical, el valor del EB en general es similar en ambas, debido a la 

transferencia relativamente baja de bicarbonato a través de la placenta.  

 

Sin embargo, al someter al cordón a compresiones severas, se observarán diferencias en 

los valores entre la arteria y la vena. El valor venoso, reflejará el EB en el momento de inicio 

de la compresión, mientras que el valor arterial reflejará el EB fetal al nacimiento. Esto se 

explica por la estructura histológica de ambos vasos. La pared venosa no tiene capa 

muscular lisa, por lo que se colapsa con facilidad ante la compresión, en cambio, la capa de 

músculo liso a la arteria le otorga rigidez que hace que sea capaz de conservar el flujo.  Low 

et al.111 postularon que una asfixia de larga duración resulta en una diferencia arterio-

venosa en el EB<6 mmol/L. La asfixia de corta duración, sin embargo, genera una 

diferencia de > 6 mmol/L.  

1.5.3 Puntuación de Apgar 
 

La puntuación de Apgar es un reflejo de la integridad funcional del pulmón, el sistema 

cardiovascular y el cerebro fetal. Cuando disminuye indica que la hipoxia ha sido lo 

suficientemente prolongada como para afectar a estos sistemas. La puntuación de Apgar en 

el primer minuto es crucial para decidir el inicio de la reanimación del recién nacido,114 pero 

tiene una asociación relativamente baja con la acidosis intraparto.  
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El Apgar a los 5 minutos tiene  asociación con el resultado neurológico a corto, largo plazo y 

con la muerte neonatal.115 Sin embargo, la puntuación de Apgar es algo subjetiva y puede 

estar sujeta a cierta variabilidad interobservador.116 Los valores pueden ser bajos debido a 

causas no hipóxicas, tales como prematuridad, infección, aspiración meconial, 

malformaciones congénitas o medicación administrada a la madre.117 

 

1.6 Consecuencias neonatales: que podríamos intentar evitar con la 

monitorización fetal 

 

La mayoría de los fetos que nacen con acidosis metabólica, con o sin Apgar disminuido, se 

recuperaran rápidamente y no desarrollaran complicaciones a corto o largo plazo. Solo en 

algunos casos, la hipoxia o acidosis será lo suficientemente intensa y tendrá la duración 

suficiente para provocar daño en los principales órganos y sistemas.  

 

El tipo de daño cerebral resultante dependerá de la naturaleza del insulto, del grado de 

maduración cerebral y del soporte vascular en el momento del mismo. Las definiciones e 

implicaciones de los términos en relación a la hipoxia se recogen en la Tabla 3. 
 

Tabla 3: Definiciones y términos en relación a la hipoxia 

Términos Definición e implicaciones 

 

 

Asfixia 

Interrupción en la entrega de oxígeno a los tejidos, que produce: acidosis 

metabólica, bradicardia y caída del gasto cardiaco. Esto provoca 

alteración del tono muscular y reflejos alterados, dificultad en el inicio o 

mantenimiento de la respiración espontánea. 

 

Encefalopatía 

neonatal 

Se trata de un síndrome clínico que se presenta durante la primera 

semana de vida en recién nacidos de EG mayor o igual a 36 semanas y 

que da lugar a una alteración de la capacidad de despertar y mantener la 

vigilia, del tono muscular, los reflejos y con frecuencia asocia 

convulsiones. 

Encefalopatía 

hipóxico 

isquémica 

Encefalopatía neonatal en la que hay evidencia de que una noxa 

perinatal (deprivación de oxígeno o pobre perfusión tisular durante el 

parto) ha sido la causa. 
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1.6.1 Acidosis hipóxica 
 

A nivel mundial, la hipoxia perinatal constituye una causa importante de muerte fetal, 

encefalopatía hipoxico isquémica (EHI) y parálisis cerebral. Se estima que el 23% de los 4 

millones de muertes neonatales que ocurren por año en todo el mundo se deben a 

complicaciones intraparto.  

 

De los recién nacidos que desarrollan EHI, casi un millón muere en el primer mes de vida y 

el 25% tienen secuelas a largo plazo como parálisis cerebral.118 

 

La Organización Mundial de la Salud estima que los años de vida ajustados por 

discapacidad debido a la encefalopatía neonatal y la asfixia al nacimiento son comparables 

con las malformaciones congénitas, la diabetes tipo II y el VIH / SIDA (54,400 millones).119 

 

Aunque resulte extraño, los eventos centinela agudos e impredecibles como el 

desprendimiento de la placenta, la rotura uterina o el prolapso del cordón están asociados 

con un alto riesgo de hipoxia fetal grave; sin embargo, el 75% de los casos se deben a la 

hipoxia progresiva desarrollada por las contracciones uterinas o a eventos acaecidos antes 

del comienzo del parto: infartos prenatales, infecciones, malformaciones cerebrales o 

desordenes genéticos.111 

 

1.6.2 Encefalopatía hipóxico-isquémica 
 

La disfunción neurológica a corto plazo causada por hipoxia / acidosis intraparto se conoce 

como encefalopatía hipóxico-isquémica (EHI). Su diagnóstico requiere la confirmación de 

acidosis metabólica, puntuaciones de Apgar bajo al nacimiento, evidencia de imágenes de 

edema cerebral y la aparición de cambios en el tono muscular, movimientos de succión, 

convulsiones o coma en las primeras 48 horas de vida.120   

 

En una serie de casos publicada por Low et al.111 solo el 19% de los casos de EHI reunía 

criterios sugestivos de hipoxia intraparto. La clasificación Sarnat121  divide a EHI en tres 

grados, que en una versión simplificada se pueden describir como en la Tabla 4. 

 

En el Grado 1: la gran mayoría de los recién nacidos no desarrollan secuelas neurológicas 

importantes a largo plazo. Grado 2: asociadas con un riesgo de muerte del 20% al 30% o 

secuelas neurológicas importantes. Grado 3: la mayoría de los recién nacidos mueren o 

desarrollan secuelas neurológicas a largo plazo.121 
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Tabla 4: Clasificación de Sarnat EIH 

CLASIFICACIÓN SARNAT Grado I Grado II Grado III 

Estado mental Hiperalerta Letárgico Coma 

Necesidad de ventilación No No Si 

Problemas de alimentación Leve Moderado Severo 

Tono Irritable Aumentado Flácido 

Convulsiones No No Si 

 

El tratamiento mediante hipotermia se acepta como el método más seguro para prevenir la 

morbilidad y mortalidad en los neonatos con EHI. Muchos estudios experimentales en 

animales han demostrado que mantener la temperatura del tejido cerebral de 2 a 3 grados 

por debajo de lo normal es beneficioso para prevenir o disminuir el daño neurológico.122,123 

 

Se dispone de una evidencia suficiente para recomendar el uso de la hipotermia corporal 

total en los casos que sean subsidiarios a la misma, ya que ha demostrado ser una terapia 

segura y eficaz para reducir la prevalencia de muerte-discapacidad asociada a EHI 

moderada-grave con un número de pacientes necesarios a tratar de 6-8. 124 

 

1.6.3 Parálisis cerebral 
 

La parálisis cerebral del tipo cuadripléjico espástica es la complicación neurológica a largo 

plazo que se asocia comúnmente con el déficit de oxígeno intraparto y afecta a la capacidad 

de relajar los músculos de todas las extremidades.   

 

Las personas con parálisis cerebral, particularmente en sus formas más graves, con 

frecuencia tienen otras anomalías neurológicas asociadas, discapacidades intelectuales en 

alrededor del 50% de los casos, epilepsia en el 25-45%, trastornos del habla y del lenguaje 

en el 40%, deficiencias visuales en el 40% y deficiencias auditivas en 10- 20%.11 

 

En los países desarrollados solo un 10-20% de las parálisis cerebrales son atribuibles a la 

hipoxia intraparto.162 La infección, las enfermedades congénitas, las enfermedades 

metabólicas, los trastornos de la coagulación, la hipoxia postparto y postnatal, y la 

prematuridad constituyen la mayoría de las causas de parálisis cerebral. Normalmente, la 

parálisis es el resultado de eventos anteparto e intraparto.  
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En 1999, el Grupo de trabajo multidisciplinario internacional sobre parálisis cerebral publicó 

una declaración que definía los criterios necesarios para establecer un vínculo entre la 

acidosis intraparto y la parálisis cerebral. En 2003 el Colegio Americano de Obstetras y 

Ginecólogos (ACOG)125 y la Academia Estadounidense de Pediatras (AAP) revisaron estos 

criterios. Recientemente, la Federación Internacional de Ginecología y Obstetricia (FIGO) 

publicó un documento de consenso sobre la monitorización fetal intraparto, con una serie de 

hallazgos necesarios para implicar la hipoxia / acidosis intraparto como la posible causa de 

PC en recién nacidos a término (Tabla 5).124, 126 

Tabla 5: Criterios para considerar hipoxia intraparto causa de paralisis cerebral 

Criterios necesarios para considerar la hipoxia intraparto como causa de parálisis 

cerebral, adaptados de la FIGO 2015 

1. Acidosis metabólica en la arteria umbilical o en la circulación del recién nacido 

durante los primeros minutos de vida (pH<7,00 y exceso de bases > o = 

12mmol/l o lactato > o = 10mmol/L). 

2. Bajo nivel de Apgar al 1º y 5º minuto.  

3. Encefalopatía hipóxico isquémica grado 2 o 3 

4. Imágenes sugestivas de hipoxia aguda 

5. Cuadraplejia espástica o discinética 

6. Exclusión de otras causas de etiologías identificables como trauma al 

nacimiento, desórdenes en la coagulación, infección y desórdenes genéticos 

 

Phelan et al.127 evaluaron retrospectivamente la aplicación de los criterios ACOG / AAP 

2003 en 39 recién nacidos con deficits neurológicos característicos de la PC y tres o más de 

los criterios esenciales se cumplieron en el 94% de los casos. El 97% de los casos tuvo un 

pH umbilical menor a 7,00 al nacimiento. Ninguno de los recién nacidos tenía otra etiología 

atribuible a la parálisis cerebral.110 

Aunque el objetivo principal de la monitorización fetal intraparto es evitar los resultados 

adversos en relación con la hipoxia / acidosis, es igual de importante no llevar a cabo una 

actuación obstétrica innecesaria, ya que procedimientos, como el parto vaginal instrumental 

y la cesárea, están asociados con mayor riesgo y comorbilidades materno fetales.  
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2 Justificación y objetivos 
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2.1 Justificación  
 
La Resiliencia se define como (Figura 27): 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Las pulsaciones en reposo de los ciclistas profesionales siempre han generado cierta 

suspicacia. A principios de los 90 se filtró que Miguel Indurain tenía apenas 28 pulsaciones 

por minuto. Una información que nunca se ha llegado a contrastar con exactitud y que sigue 

generando cierto debate.  La frecuencia cardiaca en reposo disminuye con el entrenamiento 

cardiovascular y con el paso de los años. La adaptación del corazón es clara y más 

evidente en deportes de resistencia como el ciclismo, el running, el triatlon o la natacion. 

Existe el concepto de “corazón de atleta” un término utilizado con bastante frecuencia para 

referirse a los cambios fisiológicos “normales” y a la particularidad de este tipo de corazón. 

 

Stig Pryds se ha ganado el sobrenombre de “hombre pez” a pulso, o más bien a pleno 

pulmón. Este experimentado apneísta es un especialista en saltar al agua y colarse por 

cualquier sitio con la mayor profundidad posible para encontrar “la mayor calma interior”.  

 

Figura 27: Definición de resiliencia en imágenes 
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Cuando se sumerge se produce lo que se conoce como reflejo de inmersión: se produce 

una redistribución del flujo sanguíneo a los órganos fundamentales, el cerebro funciona de 

manera más lenta reduciendo el metabolismo y los pulmones reducen su capacidad 

funcional, convirtiéndose en no funcionales.  El ritmo cardiaco disminuye hasta que alcanza 

las 37 pulsaciones por minuto con el mismo objetivo que los atletas, conseguir mayor 

fracción de eyección durante la sístole cardiaca con menor gasto energético. 

 

Los deportistas no solo son capaces de desarrollar mecanismos de adaptación frente al 

insulto hipóxico y al estres al que someten a su organismo sino que son capaces de 

adaptarse a las adversidades y salir reforzados de las mismas.  La resiliencia es una 

capacidad dinámica, que el sujeto va a desarrollar en función, del propio individuo, las 

circunstancias, la naturaleza del evento, el contexto y la etapa de la vida en la que se 

encuentre.  

 

La Dra. Rafaela Santos, neuropsiquiatra y presidenta del Instituto Español de Resiliencia 

dice: “Resiliente no es el que nunca cae, sino el que sabe utilizar sus recursos para 

levantarse siempre y aprende ante la adversidad”. Una persona resiliente no se queja, 

busca soluciones; a nivel deportivo, Rafa Nadal tras un año y medio con problemas y 

lesiones, ha sabido reponerse física y mentalmente hasta que ganó el trofeo de Roland 

Garros, por duodécima vez.  

 

El feto es un deportista más, que se enfrenta a su propia carrera, el parto. Las adaptaciones 

que realiza el feto durante el parto son el reflejo de su resiliencia. Durante el mismo esta 

sometido a un estres hipóxico repetido y no todos los fetos estan “entrenados” del mismo 

modo para superar estas adversidades ni tienen las mismas capacidades.  

 

Comprender la forma en la que el feto responde y se adapta a estos insultos y como se 

refleja en el RCTG es fundamental para poder comprender que es lo que sucede durante el 

parto.  Si el feto dispone de tiempo suficiente para su recuperación será capaz de volver a 

su situación basal y continuar con el mismo.  

 

Desde su introducción en la década de los sesenta con la promesa de detectar los fetos en 

riesgo de hipoxia, la monitorización electronica fetal (MEF) se ha extendido alrededor del 

mundo, representando el estandar de calidad en la atención hospitalaria y un procedimiento 

de rutina de atención al parto.  
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Aunque no se dispone de datos oficiales, aproximadamente más de medio millón de 

gestantes son monitorizadas cada año en España, cifra que supera los tres millones en 

EEUU.128
 Desafortunadamente, las expectativas puestas en la monitorización electronica 

fetal no han dado sus frutos, y todo parece indicar que esta técnica fue introducida de 

manera prematura, sin una verificación de su capacidad como test diagnostico y con escaso 

conocimiento sobre el significado de los diferentes trazos de la FCF sobre el papel, para 

muchos, “sin manual de instrucciones”.  

 

El sistema de clasificación, adoptado de forma unanime por la comunidad obstétrica en 

2008, conocido como sistema de tres categorias, no es una excepción a esta regla y como 

sus predecesores, peca de un error fundamental: clasificar y evaluar los registros 

limitándonos al momento de la observación, ignorando que el proceso de adaptación fetal al 

proceso hipóxico del parto es dinámico.  

 

Así, el impacto que tiene la monitorización electronica sobre los resultados neonatales sigue 

siendo controvertido. Aunque la muerte fetal intraparto se ha eliminado en gran medida con 

la monitorización, el objetivo de evitar sistemáticamente la acidosis metabólica provocada 

por la hipoxia intraparto, la cual esta íntimamente relacionada con la encefalopatía hipoxico 

isquémica y la paralisis cerebral, es un objetivo que sigue siendo dificil de alcanzar. Aun 

menos documentado esta el uso del RCTG para predecir otro tipo de resultados neonatales 

a largo plazo. 

 

Hay varias explicaciones para el justificar el fracaso de la detección de acidosis por el 

RCTG. Errores en el reconocimiento de los patrones de FCF por falta de comprensión de la 

fisiología fetal. Segundo, el uso de la categorización impide la interepretación correcta y el 

manejo de patrones anormales. En tercer lugar, la capacidad de los equipos obstétricos 

para reaccionar con suficiente velocidad y decisión cuando aparece un patron de FCF 

anormal y por ultimo que es complicado esperar detectar la acidemia metabólica mediante 

un sistema de sensibilidades perfectos y valores predictivos positivos únicamente mediante 

el uso de la FCF.   

 

Por este motivo la finalidad  es tratar de diseñar una prueba objetiva que sin necesidad de 

categorización permita en base a comprender la fisiología fetal, interpretar y actuar con 

rapidez y eficacia ante la sospecha de acidosis neonatal.  
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2.2 Objetivos 
 

2.2.1 Objetivo principal 
 
 
Análisis retrospectivo de los distintos elementos del RCTG en los treinta minutos previos al 

parto de neonatos acidémicos en comparación con los neonatos no acidémicos en el 

Hospital Universitario Miguel Servet (HUMS) de Zaragoza que permitirá determinar si 

características no incluidas en el sistema NICHD, como la resiliencia y el tiempo de 

reperfusión, son de utilidad en la predicción de la acidemia neonatal.  

 

2.2.2 Objetivos secundarios 
 

• Determinar la incidencia de acidemia neonatal en nuestro medio.  

• Establecer las características epidemiológicas y antecedentes maternos 

relacionados con la aparición de acidemia neonatal.  

• Analizar los parámetros obstétricos intraparto asociados a la aparición de acidemia 

neonatal.  

• Objetivar la via de finalización del parto en función del pH al nacimiento.  

• Recopilar los resultados neonatales obtenidos en gestaciones a término con 

acidemia neonatal frente a sus semejantes no acidémicos.  

• Analizar la eficacia de la categorización NICHD de 2008 frente a los parámetros no 

NICHD 

• Comparar el área de deceleración con los nuevos parámetros descritos.  
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3 Hipótesis de trabajo 
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3.1 Hipótesis conceptual 
 
Este estudio pretende determinar, a traves de una muestra representativa, la capacidad 

predictiva de los distintos elementos del RCTG reconocidos por el sistema NICHD, frente a 

nuevos parámetros introducidos no reconocidos por el sistema actual de clasificación.  

 

3.2 Hipótesis operativa 
 
El objetivo de la medicina maternofetal intraparto es evaluar la posible descompensación 

fetal e intervenir para prevenir la morbilidad y la mortalidad perinatal. Sin embargo, 

basándose en la monitorización electrónica fetal, los elementos y las categorizaciones 

propuestas por los investigadores hasta el momento, han tenido resultados controvertidos. 

Es posible que debamos centrarnos en elementos que puedan valorar de manera objetiva la 

fisiología fetal y la respuesta a la hipoxia.  

 

Para abordar este objetivo, se consideran dos hipótesis:  

 

- La hipótesis nula (H0) que establece que no existen diferencias estadísticamente 

significativas o si existen, estas pueden ser atribuidas al azar o a la variabilidad 

inherente a los fenómenos biológicos, entre el grupo control (constituido por 

neonatos que no han presentado acidemia neonatal) y el grupo caso (constituido por 

neonatos que han presentado acidemia neonatal) en los distintos elementos del 

RCTG presentes en los treinta minutos previos al parto.  

 

- La hipótesis alternativa (H1) establece que sí existen diferencias significativas que 

no pueden ser atribuidas al azar o a la variabilidad inherente a los fenómenos 

biológicos entre el grupo control (constituido por neonatos que no hayan presentado 

acidemia neonatal) y el grupo caso (constituido por que hayan presentado acidemia 

neonatal) en los distintos elementos del RCTG presentes en los treinta minutos 

previos al parto.  
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4  Material y métodos 
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4.1 Diseño de la investigación 
 

Se realizó un estudio observacional, descriptivo, analítico y retrospectivo de tipo caso-

control. Se consideró el grupo casos como aquellos neonatos con acidosis neonatal, cuyo 

parto fue asistido en el Hospital Universitario Miguel Servet, desde Junio 2017 hasta 

Noviembre 2018, ambos inclusive.  

 

La acidosis metabólica viene definida como la presencia de acidosis en sangre arterial 

umbilical fetal con un pH ≤ 7,10 unidades. El grupo control esta constituido por aquellos 

fetos que nacidos en el mismo periodo de tiempo y cumpliendo los criterios de inclusión, no 

presentan acidosis neonatal.  

 

En ambos grupos de pacientes se estudiaron las características maternas, neonatales y del 

parto, así como los 30 últimos minutos de registro cardiotocográfico; fueron analizados por 

un médico residente en obstetricia y ginecología y un médico adjunto de la sección de 

paritorio, ciegos al resultado neonatal, empleando los criterios descritos por el sistema de 

categoría del NICHD.  

 

Se seleccionaron únicamente aquellos RCTG con patrones decelerativos (Figura 28) para 

ambos grupos de pacientes y se extrajo el intervalo entre el momento del nacimiento y el 

ultimo minuto de monitorización fetal, para asegurar que ese tiempo no fuese superior a 15 

minutos.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figura 28: Registro cardiotocográfico con patrón decelerativo 
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Las variables de las categorías NICHD se analizaron según las definiciones descritas, 

basándose en el trazo menos tranquilizador del registro. Atendiendo a los elementos 

específicos del RCTG, se extrajeron en cada caso, la línea de base, variabilidad y presencia 

de aceleraciones.  Mientras que los parámetros de categoría no NICHD se obtuvieron del 

siguiente modo: 

 

Mediante la impresión de los distintos RCTG y el trazado de los parámetros indicados con 

una regla milimetrada(Figura 29): 

  

1. Se delimitaron las deceleraciones y el periodo interdeceleración (tiempo de reperfusión) 

 Tiempo total de reperfusión (Σ “x”): suma de todos los periodos interdeceleración 

(minutos) 

 

2. Se midió la duración (tiempo deceleración) y la profundidad de las deceleraciones 

 Tiempo de deceleración (Σ “y”): suma de toda la duración de las deceleraciones 

(minutos) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. Se calculó el área total de la deceleración (Figura 30): 

 Área total deceleración (Σ y*z/2): Suma de todas las áreas de las deceleraciones. 

Entendiendo el área de la deceleración como la multiplicación de la duración de la misma, 

por su profundidad y dividido entre dos.  

 

Figura 29: Trazado del tiempo de reperfusión (min) x, y el tiempo deceleración (min) y 
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Se realizo una revisión prospectiva de las historias clínicas de todas las gestantes incluidas 

en el estudio, recogiendo información sociodemográfica y su historia obstétrica, con la 

finalidad de descubrir los factores de riesgo anteparto e intraparto.  

 

4.2  Ámbito de estudio 
 

El estudio se llevo a cabo en Zaragoza, ciudad y municipio de España, capital de la 

Comunidad Autónoma de Aragón. Con una población de 668.880 habitantes (INE,2018)129 

siendo la quinta ciudad más poblada de España.  

 

El Hospital Universitario Miguel Servet es un hospital terciario de Zaragoza cuya maternidad 

asiste a las áreas de salud 2 y 5 del mapa sanitario de la Comunidad Autónoma de Aragón 

que corresponde al Sector de Zaragoza II de la provincia. Engloba a una población de 

567.764 personas. Además, es el hospital de referencia de Neonatología y Cirugía 

Pediátrica de la Comunidad Autónoma de Aragón, La Rioja y Soria.  

 

El Hospital Materno Infantil presenta una Unidad de Asistencia al Parto, con seis 

dilataciones con capacidad para diez pacientes de manera simultánea y una de ellas 

dilatación paritorio. Dispone también de tres paritorios y dos quirófanos para cirugías de 

urgencia y cuatro para cirugía programada.  

 

Figura 30: Representación del área deceleración en el RCTG 
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Al hospital se encuentran adscritos tres Centros Médicos de Especialidades (CME), 

referentes a su vez de Centros de Salud, que son : CME San Jose, CME Grande Covián y 

CME Ramón y Cajal. En cada uno de estos centros existen consultas de Obstetricia donde 

se realiza el control y seguimiento de las gestaciones de bajo riesgo. Las pacientes que 

presentan algún factor de riesgo para el embarazo se controlan en la Sección de Medicina 

Materno Fetal y el seguimiento es hospitalario.  

 

La sala de dilatación dispone de un sistema de monitorización electrónica con una central 

que permite el control simultáneo de todas las mujeres que se encuentran en dilatación. 

Este servicio esta además informatizado, de manera que todos los registros son grabados y 

almacenados electrónicamente.  

 

Durante el periodo de estudio, se atendieron 5.694 partos, con una media de 10-11 partos 

diarios. Entre el 1 de Junio de 2017 y el 31 de Noviembre de 2018, se detectaron 192 casos 

de acidemia, definida como pH≤7,10 (3,4%). 

 

4.3 Grupos de estudio 
 

La población diana esta constituída por aquellas pacientes que tuvieron un parto en el 

Hospital Miguel Servet en el tiempo de estudio establecido. Se seleccionó como grupo 

control los dos partos posteriores que tuvieron lugar inmediatamente después al caso 

seleccionado que cumplían los criterios de inclusión.  

 

Criterios de inclusión 

 

a. Acidemia neonatal, definida por un pH ≤ 7,10 unidades 

b. Edad gestacional mayor o igual a 37 semanas en el momento del parto 

c. Gestación única al finalizar la gestación 

d. Presentación cefálica 

e. pH de cordón umbilical obtenido de sangre arterial 

f. Disponer de un registro válido de 30 últimos minutos previos al parto 

g. Presencia de patrón decelerativo en el registro cardiotocográfico, 

independientemente del grupo de estudio 

h. Ausencia de patología fetal  

 

 



Tesis doctoral  Material y métodos 

 68 

Criterios de exclusión 

 

a. Gestación múltiple 

b. Edad gestacional inferior a 37 semanas completas en el momento del parto 

c. Presentación no cefálica 

d. pH de cordón umbilical obtenido en sangre venosa  

e. Patología fetal objetivable 

f. No disponer de los últimos 30 minutos de RCTG previos al parto por:  

i. Cesárea programada 

ii. Parto extra-hospitalario 

iii. Trazado de mala calidad para su interpretación 

iv. Periodo comprendido entre el último minuto de monitorización y la 

hora del parto superior a 15 minutos 

g. Incumplimiento de alguno de los factores de inclusión 

 

4.4 Metodología de la investigación 
 

4.4.1 Cálculo del tamaño muestral 
 

Un dato fundamental para el cálculo del tamaño muestral es la incidencia anual de acidemia 

neonatal, conocemos la misma a traves de los indicadores del servicio del HUMS. Con ese 

dato podemos conocer el número de pacientes que necesitamos, y por lo tanto el tiempo de 

estudio que nos permita obtener datos con suficiente precisión y potencia estadística.  

 

Para el cálculo del tamaño muestral se consideró la comparación de la medida del tiempo 

de deceleración total como medida de incidencia entre dos muestras independientes: 

población A (neonatos con acidemia metabólica) y población B (neonatos sin acidemia 

metabólica). 

 

A través de una muestra más reducida de pacientes como estudio piloto, se obtuvo la 

información necesaria respecto a la desviación estandar y la diferencia de medias esperada 

entre la población A y B. El calculo del tamaño muestral se realizó con el programa 

estadístico EPIDAT con la opción de cálculo de tamaño de muestra en estudio de casos y 

controles. Se utilizaron los siguientes criterios: 
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Desviación estándar esperada: 

Población A: 5,897 

Población B: 8,356 

Diferencia de medias esperada:  7,245 

Razón entre muestras B/A: 1 

Nivel de significación α de 0,05 

Potencia estadísica (1- β) del 80% 

 

Se realizzó el calculo del tamaño muestral consideranco que la diferencia de medias 

esperada en el estudio podía ser menor, y se calculo la potencia estadísitca obtenida en 

función de la posible diferencia de medias.  

 

De esta forma se recogieron 378 pacientes (población A: 378; población B: 120). Aplicando 

la fórmula para el cálculo de tamaño muestral, esta vez despejando la potencia se obtiene 

de tal manera:  

 

Desviación estándar esperada: 

Población A: 5,897 

Población B: 8,356 

Diferencia de medias esperada:  7,245 

Razón entre muestras B/A: 1 

Nivel de confianza:95% 

 

Tamaño de la muestra                  Potencia (%) 

--------------------------------------------------------------------- 

    378    100% 

 

 

4.4.2 Fuentes de datos utilizadas 
 

Se utilizaron los libros de partos de la Unidad de Paritorio del periodo a estudio, donde se 

registra cada parto del centro con sus características correspondientes. Se seleccionaron 

aquellos fetos acidóticos que cumplían los criterios de inclusión descritos y en función del 

método de selección los fetos controles correspondientes con la relación 1:2. Las 

características que se obtuvieron del libro de partos fueron:  
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 - Número de historia clínica.  

 - Nombre y apellidos de la madre 

 - Edad gestacional en el momento del parto 

 - Paridad (gestaciones, partos, cesáreas, abortos) 

 - Hora del parto 

 - Tipo de parto (eutócico, instrumental, cesárea) 

 - Anestesia epidural 

- Datos neonatales precoces: peso neonatal, Apgar en el primer y quinto minuto de 

vida, sexo fetal.  

 - pH al nacimiento (arterial) 

 

Posteriormente, a través del número de historia clínica y el nombre de las pacientes se 

revisaron todos los informes de alta del parto en la aplicación del Salud electrónica 

INTRANET, de donde se obtuvieron los siguientes datos: 

 

- Factores de riesgo anteparto:  

- Trastornos hipertensivos (preeclampsia, HTA crónica, preeclampsia 

sobreañadida) 

- Alteraciones del perfil glucémico (Diabetes gestacional A1, diabetes 

gestacional A2 y diabetes pregestacional) 

- Alteraciones del crecimiento fetal (Grande Edad Gestacional (GEG), 

Retraso del crecimiento intrauterino(CIR), pequeño para la edad 

gestacional (PEG) 

- Alteraciones del líquido amniótico (polihidramnios y oligoamnios) 

- Factores de riesgo intraparto: fiebre, líquido amniótico teñido 

- Motivo de inducción/preinduccion al parto: obstétrica, materna o fetal.  

- Motivo de finalización del parto: parto estacionado (PE), desproporción pélvico 

cefálica (DPC), fallo de inducción (FI), riesgo de pérdida de bien estar fetal 

(RPBF) 

Para la recogida de las variables de los treinta últimos minutos del registro 

cardiotocográfico, se obtuvieron a través de la base de datos del sistema informatizado de 

Unidad de Asistencia al Parto mediante la introducción del número de historia de las 

pacientes.  
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Los datos de la gasometría se obtuvieron mediante la introducción del número de historia en 

el pHmetro, donde aparecían las cifras de pH, pCO2, ácido láctico y exceso de bases. Si 

alguna de las variables descritas no se encontraban en las distintas fuentes de datos o 

estaban incompletas se solicitaron por escrito las historias clínicas al servicio de 

documentación clínica del HUMS. 

 

4.4.3 Almacenamiento y soporte de la información 
 

Para la recogida de datos se diseño una base con las diferentes variables a estudio, donde 

quedaban almacenadas todos las características de las pacientes, el parto y los neonatos, 

siempre anonimizadas a los datos de las pacientes. Se seleccionaron únicamente aquellos 

casos que cumplían los criterios de inclusión descritos previamente.  

 

Toda la información obtenida se introdujo en una hoja de datos de la aplicación IBM 

Stadistics Process Social Sciences (SPSS) versión 21.0 para Machintosh para su posterior 

análisis estadístico.  

 

4.4.4 Variables a estudio 
 

4.4.4.1 Características epidemiológicas generales 
 

Se realizó un análisis descriptivo de las características de la población a estudio, para 

conocer su distribución en cada cohorte y observar la homogeneidad y los posibles factores 

que influían en los grupos.  

 

Se recogieron las variables principales que informaban de los datos epidemiológicos de las 

gestantes: 

 

- Edad materna en el momento del parto expresada en años (variable cuantitativa 

discreta) 

- Primiparidad: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Cesárea anterior: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Patología materna: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Factores de riesgo maternos 
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- Alteración del perfil glucémico: diabetes gestacional A1/diabetes 

gestacional A2/diabetes pregestacional (variable cualitativa nominal 

categórica) 

- Trastornos hipertensivos: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

4.4.4.2 Carácterísticas del parto 
 

- Inicio del parto: Espontáneo/Inducido (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Motivo de la inducción: Obstétrica/Materna/Fetal (variable cualitativa nominal 

categórica) 

- Método empleado para la finalización:Farmacológico/Mecánico/Ambos/Oxitocina 

(variable cualitativa nominal categórica) 

- Fiebre materna: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Líquido amniótico teñido: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Analgesia epidural: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Vía del parto:eutócico/ventosa/fórceps/cesárea(variable cualitativa nominal 

categórica) 

- Parto eutócico: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Parto instrumental: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Cesárea: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Motivo de finalización: RPBF/PE/DPC/NPP/FI (variable cualitativa nominal 

categórica) 

- Finalización por RPBF: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

4.4.4.3 Carácterísticas neonatales 
 

- Edad gestacional expresado en días de gestación (variable cuantitativa 

discreta) 

- Peso fetal expresado en gramos (variable cuantitativa discreta) 

- Sexo neonatal: Mujer/hombre (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Apgar en el primer minuto (variable cuantitativa discreta) 

- Apgar <7 en el primer minuto: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Apgar en el quinto minuto (variable cuantitativa discreta) 

- Apgar <7 en el quinto minuto: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

 

- Patología fetal:  

- Alteraciones del crecimiento: CIR/GEG/PEG (variable cualitativa nominal 

categórica) 
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- Alteraciones del crecimiento: Si/No (variable cualitativa nominal 

dicotómica) 

- CIR: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Alteraciones del líquido amniótico: Oligoamnios/Polihidramnios (variable 

cualitativa categórica) 

 

4.4.4.4 Carácterísticas gasometría de cordón al nacimiento 
  

- pH arterial (variable cuantitativa continua) 

- Acidosis (pH arterial ≤ 7,10): Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Exceso de bases (EB), expresado en mmol/L(variable cuantitativa continua) 

- Ácido láctico, expresado en mEq/L (variable cuantitativa continua) 

- pCO2, expresado en mmHg (variable cuantitativa continua) 

 

4.4.4.5 Carácterísticas del registro cardiotocográfico 
 

- Linea de base: normal/bradicardia/taquicardia Si/No (variable cualitativa 

nominal categórica) 

- Linea de base normal: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Linea de base taquicardia: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Linea de base bradicardia: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Tendencia ascendente de la linea de base: Si/No (variable cualitativa nominal 

dicotómica) 

- Frecuencia cardiaca al inicio de los 30 minutos, FCF1(variable 

cuantitativa discreta) 

- Frecuencia cardiaca al final de los 30 minutos, FCF2(variable cuantitativa 

discreta) 

- Variabilidad: normal/reducida/aumentada (variable cualitativa nominal 

dicotómica) 

- Variabilidad normal: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Variabilidad reducida: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Variabilidad aumentada: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Aceleraciones: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Deceleraciones: Si/No (variable cualitativa nominal dicotómica) 

- Numero de deceleraciones (variable cuantitativa discreta) 

- Duración de las deceleraciones: 
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o Presencia deceleraciones > 60 segundos:Si/No (variable 

cualitativa nominal dicotómica) 

o Número deceleraciones > 60 segundos (variable cuantitativa 

discreta) 

o Deceleraciones > 60 segundos periódicas: Si/No (variable 

cualitativa nominal dicotómica 

- Profundidad de las deceleraciones:  

o Presencia de deceleraciones > 60 lpm: Si/No (variable cualitativa 

nominal dicotómica) 

o Número deceleraciones > 60 lpm (variable cuantitativa discreta) 

o Deceleraciones > 60 lpm periódicas: Si/No (variable cualitativa 

nominal dicotómica) 

o Lpm de media de caída (variable cuantitativa discreta) 

o Lpm mínimos de caída deceleración (variable cuantitativa 

discreta) 

o Lpm máximos de caída deceleración (variable cuantitativa 

discreta) 

- Overshoot postdeceleración: Si/No (variable cualitativa nominal 

dicotómica) 

- Categoría NICHD: Categoría I/Categoría II/Categoría III (variable 

cualitativa ordinal) 

 

4.4.4.6 Parámetros no NICHD del registo cardiotocográfico 
 

- Área total de la deceleración en cm2 (variable cuantitativa continua) 

- Tiempo deceleración total en minutos (variable cuantitativa continua) 

- Tiempo de reperfusión total en minutos (variable cuantitativa continua) 

- Resiliencia fetal: Tiempo de reperfusión total/Tiempo Deceleración total 

(variable cuantitativa continua) 

 

 

 

 

 



Tesis doctoral  Material y métodos 

 75 

4.4.5 Definición de las variables a estudio 

4.4.5.1 Caracteristicas maternas y neonatales 
 

Para definir las variables previamente descritas se usaron las definiciones recogidas en los 

protocolos de actuación clínica de la Sociedad Española de Ginecología y Obstetricia, 

entendiendo:  

 

- Diabetes gestacional: Aquella detectada durante el embarazo con una 

prueba positiva de sobrecarga oral de glucosa, precedida o no por un test de  

OSullivan patológico.  

- A1: Diabetes gestacional controlada con dieta 

- A2: Diabetes gestacional controlada con insulina 

- Trastornos hipertensivos de la gestación: Incluyen aquellas pacientes con 

HTA crónica (HTA diagnosticada previamente a la semana 20 de gestación) 

y la enfermedad hipertensiva del embarazo (EHE). Se entiende EHE; como 

preeclampsia y eclampsia.  

- Alteraciones del crecimiento:  

- Crecimiento Intrauterino Restringido (CIR): Se define como 

aquellos fetos con una limitación del potencial del crecimiento 

intrínseco, con parámetros biométricos ecográficos por debajo del 

percentil 5 de los esperados para su edad gestacional o presenta 

unos valores de doppler alterados.  

- Pequeño Edad Gestacional (PEG): Se define como feto PEG 

aquellos fetos con un peso fetal inferior al percentil 10 según los 

parámetros ecográficos  

- Grande Edad Gestacional (GEG): se define como feto GEG 

aquellos fetos con un feto superior al percentil 90 según los 

parámetros ecográficos 

- Alteraciones del líquido amniótico:  

- Oligoamnios: Existencia de un volumen de líquido amniótico 

inferior a 250 ml. Definida por un índice de Phelan menor a cinco 

en el examen ecográfico. 

- Polihidramnios: Existencia de un volumen de líquido amniótico 

mayor a 2000 ml. Definido por un indice de Phelan mayor a 

veinticinco en el examen ecográfico. 
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4.4.5.2 Caracteristicas del parto 
 

Respecto al motivo de la inducción del parto y la indicación de la finalización, vienen dados 

por los protocolos de actuación del servicio de Obstetricia y Ginecología del Hospital Miguel 

Servet, basados en la evidencia científica:  

- Método farmacológico: Los dos preparados utilizados para la preinducción al 

parto son el misoprostol (prostaglandina E1) y la dinoprostona 

(prostaglandina E2). El fármaco utilizado para la inducción es la oxitocina. 

- Método mecánico: Dispositivo de doble balón (balón de Cook), es un sistema 

de balones hinchables montados sobre una sonda, con un balón intrauterino 

en el orificio cervical interno y otro vaginal en el orificio cervical externo.  

- Motivo de inducción:  

- Causa obstétrica: Rotura prematura de membranas, hiperdatia, 

colestasis, líquido amniótico teñido. 

- Causa materna: Diabetes pregestacional o gestacional, trastornos 

hipertensivos de la gestación, enfermedades maternas. 

- Causa fetal: Alteraciones del crecimiento, alteraciones del líquido 

amniótico, enfermedades o malformaciones fetales.  

- Motivo de finalización:  

- Riesgo de pérdida de bien estarfetal (RPBF): Se define como 

aquel feto que se encuentra en una situación probable de 

hipoxia/acidosis y se refleja en el registro cardiotocográfico. 

- Parto Estacionado (PE): Se define como la ausencia de descenso 

de la presentación fetal por debajo de un III plano de Hodge tras 

tres horas de expulsivo (dos horas de expulsivo activo y uno 

pasivo) y dinámica uterina efectiva.  

- No progesión del parto (NPP): detección de la fase activa del 

parto tras 4 horas con dinámica adecuada.  

- Sospecha de desproporción pélvico cefálica (DPC): Se define 

como la ausencia de descenso de presentación fetal por debajo 

de un II plano y dilatación completa pese a dinámica uterina 

adecuada y pujo activo materno. 

- Fallo de Inducción (FI): Se considera cuando tras un periodo de 

más de 12-18 horas con oxitocina, no se ha conseguido una fase 

activa del parto.  
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4.4.5.3 Características del registrocardiotocográfico 
 

Para definir las características del registro cardiotocográfico se emplearon las definiciones 

de la NICHD de 2008,130 así pues:  

 

- Linea de base: Normal (entre 110 lpm y 160 lpm), taquicardia (por encima de 

160 lpm), bradicardia (por debajo de 110 lpm).  

- Variabilidad: moderada (entre 5 y 25 lpm), aumentada (por encima de 25 

lpm), mínima (entre 5 lpm e indetectable).  

- Aceleraciones: Incrementos de la FCF por encima de la línea de base de más 

de 15 latidos por minuto durante más de 15 segundos.  

- Deceleraciones:  Se define como descenso de la FCF desde la línea de base 

> 15 lpm y > de 15 segundos pero menos de dos minutos. 

- Periódicas: en caso de que las deceleraciones se asocien a 

contracción en más del 50% de las mismas.  

- Duración > 60 segundos: Aquellas deceleraciones que desde el 

inicio hasta la recuperación de la linea de base, duren más de 60 

segundos.  

- Profundidad > 60 lpm: Aquellas deceleraciones que el nadir de las 

mismas caiga por encima de 60 lpm de la línea de base.  

- Overshoot: característica atípica de la deceleración, una 

aceleración posterior a la deceleración de más de 15 lpm durante 

más de 15 segundos.  

4.4.5.4 Categorías NICHD 
 

Estos trazados deben incluir los siquientes supuestos 

 Categoría I 

- Línea de base: frecuencia cardiaca entre 110-160 

- Variabilidad de la línea de base: moderada entre 5 y 25 lpm 

- Aceleraciones: presencia o ausencia deceleraciones 

- Deceleraciones:  

- ausencia deceleraciones tardías y deceleraciones variables 

- Presencia o ausencia de deceleraciones precoces 

Categoría II 

- Línea de base:  

- Bradicardia (<110 lpm) no acompañada de variabilidad mínima 

- Taquicardia (>160 lpm) 
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- Variabilidad de la frecuencia cardiaca fetal:  

- Variabilidad disminuida (3-5 lpm) 

- Varibilidad ausente no acompañada de desaceleraciones recurrentes 

- Variabilidad marcada (>25 lpm) 

- Aceleraciones 

- Ausencia de aceleraciones tras estimulo fetal  

- Deceleraciones 

- Deceleraciones periódicas o epidósicas 

- Deceleraciones variables recurrentes acompañadas de variabilidad 

mínima o normal. 

- Deceleración prolongada (más de 2 minutos pero menos de 10) 

- Deceleraciones tardías recurrentes con variabilidad normal 

- Deceleraciones variables atípicas 

 

Categoría III 

- Ausencia de variabilidad y uno de los siguientes:  

- Deceleraciones tardías recurrentes 

- Deceleraciones variables recurrentes 

- Bradicardia 

- Patron sinusoidal 

4.4.5.5 Parámetros del registro cardiotocográfico no incluídos en el sistema NICHD 
 

Parámetros del RCTG no incluidos en la guía NICHD 

- Tiempo de reperfusión: Se entiende como el total de minutos que el feto 

permanece en la linea de base sin deceleración. Constituye el tiempo de 

reoxigenación/recuperación del feto.  

- Tiempo deceleración: Se entiende como la suma de la duración de todas las 

deceleraciones de los últimos treinta minutos de RCTG. El total del tiempo 

que el feto permanece sin estar en la linea de base.  

- Resiliencia fetal: El cociente resultante de dividir el tiempo de reperfusión 

entre el tiempo de deceleración. 

- Área total de la deceleración: suma de todas las áreas de las deceleraciones 

del RCTG. Entendiendo área de la deceleración como la aplicación de la 

fórmula del área del triángulo sobre la misma. Consiste en el cálculo de base 

(duración de la deceleración) multiplicado por altura (profundidad de la 

deceleración), dividido para dos. 
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4.4.6 Estadística descriptiva 
 

Se comenzó realizando un estudio descriptivo de las variables descritas para observar su 

distribución en el grupo de fetos acidóticos y no acidóticos. Antes de comenzar se hizo un 

análisis de la normalidad de la distribución para las variables cuantitativas, mediante el test 

de Komogorov-Smirnov.  

 

En aquellas variables cuantitativas que tenían una distribución que se asemejara a la 

normalidad, se utilizaron medidas de localización (media y desviación estándar). Aquellas 

variables que no siguen una distribución normal, se expresaron con medidas de dispersión y 

variabilidad (mediana y rango). Las variables cualitativas se describen mediante 

proporciones y porcentajes, y se elaboran tablas y gráficos para mostrar la distribución de 

las frecuencias.  

 

4.4.7 Estadística inferencial 
 

El objetivo fundamental de la estadística inferencial es hacer inferencias sobre la población 

a través de una muestra extraída de la misma.  

 

El objetivo de esta investigación, es encontrar aquellos parámetros maternos, fetales y 

principalmente del registro cardiotocográfico que más se asocian con el riesgo de 

desarrollar acidosis neonatal. El análisis estadístico se llevo a cabo con el programa SPSS y 

se tomo como valor de referencia de significación una p<0,05. 

4.4.7.1 Modelos bivariantes 
 

Se realiza a partir de dos variables, estudiando la dependencia entre ellas. Se elaboraron 

tablas de contingencia para la comparación de las proporciones, cruzando las variables 

relativas a las características sociodemográficas, del parto, neonatales y del RCTG.  

 

Para la comparación de dos variables cualitativas, se utilizó el test estadístico de Chi 

Cuadrado de Pearson que era la prueba de elección cuando todas las frecuencias 

esperadas eran superiores a 5. La prueba estadística de Fisher se utilizó cuando alguna de 

las frecuencias esperadas fuese inferior a 5. La medida de asociación que se calcula a 

través del test estadístico y la tabla de contingencia es la Odds Ratio , que mide la magnitud 

de la asociación entre la exposición de la enfermedad y se puede interpretar de manera 

similar al riesgo relativo (RR).  
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Cuando se realizó la comparación de dos variables cuantitativas se comprobó si las 

variables seguían una distribución normal. En el caso de comparar una variable cuantitativa 

con una cuantitativa o cualitativa se comprobó la normalidad de la variable cuantitativa. 

 

Cuando la variable sigue una distribución normal, se aplican los test paramétricos que 

dependiendo de cual sea la variable resultado:  

- Variable resultado cuantitativa: t de Student 

- Variable resultado cuantitativa (varias medias repetidas): ANOVA para medias 

repetidas.  

Para la mayor parte del análisis estadístico se utilizaron los test de correlación: 

- Correlación de Pearson: test paramétrico para el análisis de la asociación lineal 

entre dos variables cuantitativas (requiere que la distribución de las dos variables 

sea normal).  

- Correlación de Spearman: test no paramétrico para el análisis de la asociación lineal 

entre dos variables cuantitativas (cuando la distribución de al menos una de las dos 

variables no sea normal) 

- Regresión lineal simple: cuando la variable dependiente es cuantitativa. Se obtienen 

coeficientes de regresión que se interpretan como el cambio medio en el valor de la 

variable dependiente por cada unidad de cambio de la variable independiente 

ajustado por las variables incluidas en el modelo.  

 

La medida de asociación utilizada fue el riesgo relativo o la odds ratio (OR) y la precisión del 

efecto se midió a través del intervalo de confianza (IC) del 95% del OR.  

 

4.4.7.2 Modelos multivariantes 
 

Es el método estadístico utilizado para determinar la contribución de varios factores en un 

simple evento o resultado. Se utilizó para la creación de un modelo predictivo. Los factores 

de estudio constituyeron aquellas variables independientes que habían resultado 

estadísticamente significativas en el análisis bivariante. La variable resultado fue la variable 

dependiente, presencia de acidosis.  

 

Se aplico una regresión logística y se obtiene para cada variable independiente un 

coeficiente de regresión (B) a partir del cual se puede obtener directamente la odds ratio 

para cada una de ellas. La OR se presenta con sus intervalos de confianza al 95%.  
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Todos los OR obtenidos son ajustados por las variables incluidas en el modelo. Conforme 

aporten menos peso al modelo o resulten con menor significación se eliminan del mismo.  

 

Para evaluar la validez del modelo se utiliza el coeficiente de determinación o R2 de 

Nagelkerke. Este coeficiente permite realizar una estimación de la proporción de la varianza 

de la variable dependiente explicada por las variables predictoras o independientes. Por lo 

tanto, cuanto mayor sea, mayor será el porcentaje de casos explicados por el modelo. Se 

determina la bondad de ajuste del modelo de regresión logística mediante la prueba de 

Hosmer- Lemeshow, buscando la ausencia de significación de la misma.  

 

Se utilizaron diferentes estrategias para determinar las variables que debían ser incluidas en 

el modelo, tanto el método hacia delante (condicional, razón de verosimilitud, o estadístico 

de Wald), así como el método hacia atrás (condicional). Una vez incluidas todas las 

variables en alguno de los modelos calculados automáticamente, se evaluaron todas las 

posibilidades de modelos obtenidos y las combinaciones. Se selecciono finalmente el 

modelo, que teniendo todas las variables significación estadística, obtuviese una R2 de 

Nagelkerke mayor. 

  

Posteriormente, se diseñó una curva COR para valorar la capacidad de precisión como 

modelo diagnóstico de los modelos predictivos creado.  Se utilizo un bootstrap test para la 

comparación de las AUC de los diferentes modelos creados. 

 

4.4.8 Curva ROC 
 

Las curvas ROC (receiver operating characteristic curve) se emplean como indicador global 

de la exactitud diagnóstica en pruebas con respuesta cuantitativa continua. Esta prueba 

ayuda a decidir cual es el punto de corte a través del cual los enfermos se clasificaran en 

enfermos y en sanos.  

 

Para cada punto de corte que se determine, se representan en dos ejes de coordenadas los 

puntos (x,y) dados por (1-especificidad, sensibilidad), de tal manera que para obtener mayor 

sensibilidad, solo puede hacerse a expensas de disminuir al mismo tiempo la especificidad.  

 

El área bajo la curva (AUC) estima la capacidad de la prueba y del estudio para discriminar 

entre los que tienen y los que no tienen acidosis en este caso, y depende del grado de 

solapamiento de las distribuciones de la variable analizada en cada grupo.  
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Cuanto mayor sea éste, menor será el área bajo la curva. El área bajo la curva toma valores 

entre 1 (prueba perfecta) y 0,5 (prueba inútil). Se han establecido los intervalos para los 

valores del AUC:  

 

- 0,5-0,6: Test malo 

- 0,6-0,75: Test regular 

- 0,75-0,9: Test Bueno 

- 0,9-0,97: Test muy bueno 

- 0,97-1: Test excelente 

 

4.4.9 Validez y seguridad de los métodos diagnósticos 
 
Para medir la validez de los elementos del RCTG para el diagnostico de la acidemia, se 

calculó, para las variables dicotómicas, la sensibilidad, la especificidad y los valores 

predictivos para cada uno de ellos (Tabla 6): 

- Sensibilidad (S): es la probabilidad de que un individuo enfermo tenga una prueba 

positiva. Indica la proporción total de enfermos que el test es capaz de detectar.  

- Especificidad(E): es la probabilidad de que estando sano el individuo la prueba sea 

negativa.  

- Valor predictivo positivo (VPP): es la probabilidad de que siendo positiva la prueba el 

individuo este enfermo. 

- Valor predictivo negativo (VPN): es la probabilidad de que siendo negativa la prueba 

el individuo este sano.  

 

Los valores predictivos del test son variables y dependen de la prevalencia de la 

enfermedad en la población. Así cuando la prevalencia aumenta, se incrementa el VPP y 

disminuye el VPN. La sensibilidad y la especificidad sin embargo son características del test 

y no se modifican con los cambios en la prevalencia.  

 
Tabla 6: validez y seguradad de los métodos diagnósticos 

 VERDADERO DIAGNOSTICO 

RESULTADO DE LA PRUEBA Enfermo Sano 

Positivo VP FP 

Negativo FN VN 
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5 Resultados  
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5.1 Descripción de la muestra seleccionada 
 
Entre el 1 de junio de 2017 y el 31 de noviembre de 2018, se asistieron un total de 5.694 

partos en el Hospital Universitario Miguel Servet, objetivando 192 casos de acidemia 

neonatal,  resultando en una prevalencia de un 3,4%.  

De estos 192 casos, se descartaron 72 por no ajustarse a los criterios de selección: 

gestación múltiple (15), edad gestacional < 37 semanas (19), presentación no cefálica (9), 

pH obtenido en sangre arterial (6), no disponer de los 30 últimos de minuto de RCTG (21), 

quedando un total de 120 casos.  

La selección de controles se realizó de acuerdo a los criterios de selección aplicados al 

grupo de casos, mediante un método no aleatorizado, de tipo consecutivo, de modo que 

cada control seleccionado era cronológicamente consecutivo a un caso, que tras la 

aplicación de los criterios de exclusión relativos al RCTG, se obtuvieron 258 controles 

(Figura 32).  

 Figura 32: Diagrama de flujo de los pacientes participantes en el estudio 
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5.2 Características sociodemográficas 
 

5.2.1 Edad Materna 
 
La mediana de edad de las pacientes cuyos fetos presentaron acidosis al nacimiento fue de 

33 años con un rango intercuartílico comprendido entre los 28,25 y los 37,00 años. No 

presentaron diferencias estadísticamente significativas (p=0,498) respecto aquellas madres 

con fetos con pH normal al nacimiento, que tenían una mediana de 34 años y un rango 

comprendido entre los 34,00 y los 36,25 años(Figura 33).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 33: Edad materna en ambos grupos de pacientes 
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5.2.2 Paridad 
 
El 66,7%(n=80) de las pacientes del grupo casos eran primigestas, mientras que en el 

grupo control el 51,2%(n=132) no tenian ningun hijo previo. Se objetivaron diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos, p=0,003(Figura 34).  

 

 

 

 

 

Dentro de aquellas pacientes que tenían un hijo previo, el 13,3%(n=16) del grupo acidemia 

tenían una cicatriz de una cesárea anterior mientras que 9,7%(n=25) del grupo control 

presentaba una cirugía previa por dicho motivo. No se obtuvieron diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos (p=0,188). 

5.2.3 Factores de riesgo maternos 
 
Se tuvieron en cuenta algunas características maternas como son: las alteraciones del perfil 

glucémico y los trastornos hipertensivos,(Tabla 7). No se detectaron diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos de pacientes, p=0,833 y p=0,179 

respectivamente. 

Factor de riesgo Acidosis 
 (N=120) 

No Acidosis 
(N=258) p 

Diabetes 12,5%(15) 10,8%(28) p=0,833 
DA1 5,8%(7) 5,8%(15)  
DA2 6,7%(8) 5,0%(13)  

Pregestacional 0%(0) 0,8%(1)  

Hipertensión 4,2%(5) 1,9%(5) p=0,179 
 

Tabla 7: Factores de riesgo maternos 

Figura 34: Distribución de paridad en ambos grupos de pacientes 
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5.3 Características del parto 
 

5.3.1 Inducción del parto 
 
La indicación de finalización de la gestación no influyó en el resultado obstétrico p=0,520, 

siendo la causa obstétrica el motivo principal en ambos grupos de pacientes 62,3%(n=33) 

en el grupo de casos y un 65,9%(n=56) en el grupo control(Figura 35). 

 

 

 

 

 

 

 

 

El parto fue inducido en un 43,3%(n=52) de las pacientes que presentaron un pH≤7,10 al 

nacimiento, mientras que el 32,9%(n=85) de los partos fueron inducidos en el grupo control, 

presentando diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos, p=0,003.    

Respecto al método de inducción utilizado: farmacológico, mecánico u oxitocina, se 

observan diferencias estadísticamente significativas entre ambos cohortes, p=0,044. El 

método utilizado en ambos grupos de pacientes se encuentra recogido en la Tabla 8. 

 

 

Figura 35: Indicación de la inducción al parto 

Tabla 8: Métodos de inducción utilizados 

0 %

25 %

50 %

75 %

100 %

Acidóticos No acidóticos

Obstetrico  Fetal Materno

Tipo de parto Acidosis 
 (N=52) 

No Acidosis 
(N=85) 

Farmacológico 84,6%(44) 83,5%(71) 

Mecánico 3,8%(2) 12,9%(11) 

Ambos  5,8%(3) 0%(0) 

Oxitocina 5,8%(3) 3,5%(3) 
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5.3.2 Factores de riesgo intraparto 
 

5.3.2.1 Fiebre 
 
La fiebre intraparto estuvo presente en el 30%(n=36) de los fetos con pH≤7,10 al nacimiento 

y en un 20,2%(n=58) de los fetos con un pH>7,10, objetivándose diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos de pacientes, p=0,025(Figura 36).  

 

 

 

 

 

 

5.3.2.2 Líquido amiótico teñido 
 
La presencia de líquido amniótico teñido intraparto se observó en el 14,2%(n=17) de los 

fetos acidóticos, frente a un 8,9% (n=23) del grupo control. No hubo diferencias 

estadísticamente significativas, p=0,088(Figura 37).  

 

 

 

 

 

 

5.3.2.3 Analgesia epidural 
 
Respecto a la analgesia epidural, el 97,5%(n=117) de las pacientes con fetos acidóticos y el 

95,7%(n=245) del grupo control, se sometieron a esta técnica. No se detectaron diferencias 

estadísticamente significativas, p=0,295(Figura 38).  

Figura 36: Fiebre en ambos grupos de pacientes 

Figura 37: Presencia de líquido amniótico teñido 
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5.3.3 Vía del parto 
 
El parto eutócico tiene lugar en el 65%(n=247) de la muestra. El 92% (n=239) del grupo 

control finalizaron el parto por la vía vaginal, frente a un 75%(n=90) en el grupo de casos. 

Las pacientes con fetos acidóticos, tienen un porcentaje menor de eutocia 50%(n=60), 

frente al grupo control 72,5%(n=187), presentando diferencias estadísticamente 

significativas, p<0,001. El modo de finalización se recoge en la Tabla 9, observándose 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos, p<0,001. 

 

 

 

 

Únicamente se finalizó el parto mediante cesárea en un 15,6%(n=59) de la muestra. Las 

gestantes del grupo acidémico mostraron una tasa de cesáreas significativamente mayor 

25%(n=30), p<0,001(Figura 39).  

 

 

 

 

 

Figura 38: Administración de anestesia epidural en cada grupo de pacientes 

Tipo de parto Acidosis 
 (N=120) 

No Acidosis 
(N=258) 

Eutócico 50%(60) 72,5%(187) 

Ventosa 24,2%(29) 19,4%(50) 

Fórceps 0,8%(1) 0,8%(2) 

Cesárea 25,0%(30) 7,4%(19) 
 

0

25

50

75

100

125

Acidosis No acidosis

Eutócico
cesárea
forceps
ventosa

Figura 39: Distribución del tipo de parto en los fetos acidóticos y no acidóticos 

Tabla 9: Modo de finalización del parto 

Acidosis

No acidosis

0 % 25 % 50 % 75 % 100 %

Si No
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Las indicaciones de finalización en cesárea o parto instrumental, se recogen en la Tabla 10. 

El 52,5%(n=31) de las indicaciones de finalización, fueron por riesgo de pérdida de 

bienestar fetal en el grupo de fetos acidóticos, frente a un 23,9%(n=17) en el grupo de fetos 

no acidóticos, objetivándose diferencias estadísticamente significativas p<0,001.  

 

El motivo principal de finalización del parto en el grupo control es a expensas de la 

detección de la fase activa, siendo esta la causa de un 62%(n=44) de los partos quirúrgicos 

(Figura 40). 

 

 

 

 

 

5.4 Características neonatales 
 

1.1.1. Edad gestacional 

La edad gestacional no difiere entre ambos grupos de pacientes, p=0,740. La edad 

gestacional del grupo de fetos acidóticos fue de 280 días con un rango entre los 259 días y 

los 293 días, frente a 280 días del grupo control con un rango comprendido entre los 259 

días y los 293 días. Se puede observar en la Figura 41. 

Figura 40: Modo de finalización en ambos grupos de estudio 

Tipo de parto Acidosis 
(N=60) 

No acidosis 
(N=71) 

RPBF 52,5%(31) 23,9%(17) 

PE 23,7%(15) 62%(44) 

DPC 8,5%(5) 8,5%(6) 

NPP 6,8%(4) 5,6%(4) 

FI 8,5%(5) 0%(0) 
 

Tabla 10: Motivo de finalización en parto quirúrgico 
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5.4.1 Peso fetal 
 
El peso medio de los neonatos que presentaron acidemia neonatal fue de 3.272 g, con un 

rango comprendido entre los 2.060-4.670 g. Los neonatos del grupo control tuvieron un 

peso de media de 3.295 g con un mínimo de 1.500 y un máximo de 4.465 gramos. No se 

objetivaron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos, p=0,760(Figura 

42).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 42: Peso fetal en ambos grupos de pacientes 

Figura 41: Distribución edad gestacional en los dos grupos  
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5.4.2 Sexo neonatal 
 
En referencia al sexo neonatal en ambos grupos de pacientes, no se objetivaron diferencias 

estadísticamente significativas entre existencia o no de acidosis, p=0,340. Fueron varones 

el 53,55%(n=64) de los fetos con pH≤7,10, similar al grupo control donde el sexo masculino 

constituía el 56,20%(n=145) del total(Figura 43).  

 

5.4.3 Apgar al nacimiento 
 

5.4.3.1 Apgar en el primer minuto 
 
Se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos en la 

puntuación otorgada por el neonatólogo en el primer minuto de vida, con una p<0,001. El 

grupo de fetos con pH≤7,10 obtuvo una puntuación con una mediana de 8 (rango 3-10) 

frente al grupo de fetos no acidóticos con una mediana de 9 (rango 2-10) (Figura 44).  

 

5.4.3.2 Apgar en el quinto minuto 
 
Cuando se evalúa el Apgar a los cinco minutos del nacimiento, persisten las diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos p<0,001. En el grupo de fetos no 

acidóticos la mediana fue de 9 (rango 4-10), y el grupo con un pH>7,10, la mediana fue de 

10 (rango 4-10)(Figura 44).  
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Figura 43: Distribución del sexo fetal en ambos grupos de pacientes 
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5.4.4 Factores de riesgo neonatales 
 
Si se tienen en cuenta las alteraciones del crecimiento, tan solo un 10,8%(n=39) de la 

muestra presentaba alguna anomalía. Un resumen de las mismas se encuentra recogido en 

la Tabla 11, sin haberse detectado diferencias estadísticamente significativas entre ambos 

grupos p=0,084. 

En el grupo de fetos acidóticos se consideró, con el peso fetal estimado en la ecografía de 

las 35 semanas, que hasta el 5%(n=6) presentaba retraso del crecimiento intrauterino. 

igualmente un porcentaje bajo 1,6%(n=4) fue diagnosticado en el grupo control, sin hallarse 

significación estadística, p=0,059. 

La ausencia de significación se mantuvo (p=0,336), cuando comparamos aquellos fetos con 

un peso menor a 2.500 g al nacimiento entre ambos grupos, obteniéndose porcentajes 

similares un 6,7% frente al 5% del grupo control. 

Alteraciones del 
crecimiento 

Acidosis  
(N=120) 

No acidosis 
(N=258) 

CIR 5%(6) 1,6%(4) 

MACROSOMA 9,2%(11) 5,0%(13) 

PEG 1,7%(2) 1,2%(3) 
 

Tabla 11: Alteraciones del crecimiento en ambos grupos de pacientes 

Figura 44: Correlación entre el pH al nacimiento y el Apgar en el primer y quinto minuto de vida 
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Tampoco se observaron diferencias en las alteraciones del líquido amniótico p=0,996, Tabla 

12, siendo el porcentaje de neonatos que sufrieron oligoamnios idéntico en ambos grupos 

de pacientes, un 5,8%. 

 

 

 

 

5.5 Características de la gasometría 
 
El pH cordonal arterial tras el parto mostró diferencias estadísticamente significativas, 

p<0,001, por ejemplo, en el grupo de acidosis la mediana de 7,06, con un mínimo de 6,80 y 

un máximo de 7,10; una mediana de 7,17 en el grupo control con un rango de entre 7,11 y 

7,39.   

La media de la muestra es de 7,15 unidades, con una desviación típica de ± 0,107. (Figura 

45) 

 

 

 

 

 

 

 

El exceso de bases expresado en mmol/L muestra diferencias estadísiticamente 

significativas entre el grupo de casos -8,9 (rango -5,4 a -20,9) y en el grupo control -

3,1(rango -12,2 a + 8,4), con un valor de p<0,0001 (Figura 46). 

Alteraciones LA 
Acidosis  

(N=120) 
No acidosis 

(N=258) 

oligoamnios 5,8%(7) 5,8%(15) 

polihidramnios 1,7%(2) 1,6%(4) 

 

Tabla 12: Alteraciones del líquido amnótico 

Figura 45: Distribución del pH arterial en la muestra 
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El ácido láctico difiere en ambos grupos, presentando en los fetos con pH≤7,10 una 

mediana de 8,5 (rango 7,9 a 15) y 5,2 (rango 1,5 a 11,1) en el grupo de fetos con pH>7,10, 

con un valor de p<0,001. 

La pCO2 difiere en el grupo de casos y controles de manera significativa, un valor de 79 

mmHg (rango 46-105) vs 62 mmHg (rango 32-87), con una diferencia estadísticamente 

significativa, p<0.001. 

 

 

 

5.6 Características del RCTG 
 

5.6.1 Línea de base 
 
La línea de base del RCTG se mantuvo normal en los treinta últimos minutos previos al 

parto en el 73,5%(n=278) de los casos y taquicardica en el 26,19%(n=99). La línea de base 

predominante en ambos grupos de pacientes se encuentra resumida en la Tabla 13. Se 

obtuvo un valor de p=0,017, objetivándose diferencias estadísticamente significativas.  

Figura 46: Diagrama de cajas de los distintos componentes de la gasometría 
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Se evaluó la tendencia ascendente de la línea basal. En un 35%(n=42) de los fetos con 

pH≤7,10 se observó un ascenso claro, frente a un 34,1%(n=88) en el grupo control, sin 

obtenerse diferencias estadísticamente significativas, p=0,477. 

Sin embargo, si comparamos la frecuencia cardiaca basal de ambos fetos (acidóticos y 

normóxicos) al comienzo y al final del registro, si que se objetivaron diferencias 

estadísticamente significativas, con una p=0,003 y p=0,001, respectivamente(Figura 47 y 

48).  

 

 

 

 

 

 

Linea de base 
Acidosis  

(N=120) 
No acidosis 

(N=258) 
p OR(IC95%) 

Línea de base   0,017  

normal 65,0%(78) 77,5%(200) 0,008 0,539(0,335-0,867) 

bradicardia 0,8%(1) 0,0%(0) 0,317 0,316(0,272-0,366) 

taquicardia 34,2%(41) 22,5%(58) 0,012 1,790(1,110-2,884) 

tendencia ascendente 35%(42) 34,1%(88) 0,477  

Diferencia de lpm     

FCF 1 150 (100-190) 140 (110-190) 0,003  

FCF 2 150 (110-210) 150 (80-200) <0,001  

Figura 47: Correlación entre el pH arterial umbilical y la FCF en el primer minuto (FCF1) 

Tabla 13: Características de la línea de base y su asociación con la acidoisis neonatal 
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5.6.2 Variabilidad 
 
Prácticamente la totalidad de la muestra tuvo una variabilidad normal 90,7%(n=305), 

situándose entre 5 y 25 lpm en el 70%(n=84) de los fetos acidémicos y en un 85,7% (n=221) 

de los fetos no acidémicos. Mayor numero de fetos tuvieron una variabilidad reducida en el 

grupo de pH≤7,10, siendo en el 21,7%(n=26) de los mismos, frente a un 11,2%(n=29) del 

grupo control.  

Una variabilidad por encima de 25 lpm, se objetivó en tan solo un 8,3%(n=10) de los fetos 

acidóticos y en un 3,1%(n=8) de los fetos con un pH>7,10.  Las diferencias en la variabilidad 

de ambos grupos fue estadísticamente significativas, con una p=0,001(Tabla 14).  

 

 

5.6.3 Aceleraciones 
 
Las aceleraciones estuvieron presentes en el 37,2%(n=96) de los fetos con un pH no 

acidótico, frente a un 7,5%(n=9) en los fetos acidémicos, con una p estadísticamente 

significativa (p<0,0001). 

Variabilidad 
Acidosis  

(N=120) 
No acidosis 

(N=258) 
p OR(IC95%) 

Normal 70%(84) 85,7%(221) <0,0001 0,391(0,232-0,659) 
Reducida 21,7%(26) 11,2%(29 0,007 2,184(1,221-3,906) 

Aumentada 8,3%(10) 3,1%(8) 0,028 2,841(1,092-7,393) 

Tabla 14: Variabilidad y su asociación con la acidosis neonatal 

Figura 48: Correlación entre el pH arterial umbilical y la FCF en el último minuto (FCF2) 
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5.6.4 Deceleraciones 
 

5.6.4.1 Nº de deceleraciones 
 
Aunque la mediana del número de deceleraciones fue similar en ambos grupos (p=0,509), 

difieren en otras características. Se detectó una mediana de 8 deceleraciones en el grupo 

de acidosis (rango 1-16) frente a una mediana de 7 (rango 1-20) en el grupo no acidótico. 

5.6.4.2 Duración de la deceleración 
 
El porcentaje de pacientes que presentaban deceleraciones superiores a un minuto difirió 

entre los fetos acidóticos y los no acidóticos, siendo de 69,2%(n=83) y 46,1%(n=119) 

respectivamente, diferencia estadísitcamente significativa p< 0,0001(Figura 49).  

 

 

 

 

 

 Estas deceleraciones superiores a un minuto de duración se presentaron en el grupo de 

neonatos acidémicos con una mediana de 2 (rango 0-11) y en el grupo de neonatos no 

acidémicos con una mediana de 0 (rango 0-8). El valor de p<0,0001 establece diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos (Tabla 15).  

 

 

 

 

 

 

Deceleraciones > 1 minuto 
Acidosis 

(N=120) 
No acidosis 

(N=258) 
p 

Duracion>1 minuto 69,2%(83) 46,1%(119) <0,0001 
Periodicas > 1minuto 20,8%(25) 7,8%(20) <0,0001 

Nº deceleraciones>1minuto 2(0-11) 0 (0-8) <0,0001 

Deceleraciones prolongadas 23,3%(28) 14,7%(38) 0,030 

Figura 49: Porcentaje de pacientes cuyos RCTG presentan deceleraciones > 1 minuto. 

Tabla 15: Características de la duración de la deceleración en ambos grupos de pacientes 

Acidóticos

No acidóticos

0 % 25 % 50 % 75 % 100 %

Si  No
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Tambien se objetivaron diferencias en la periodicidad de las mismas (p<0,0001). Eran 

periódicas hasta en un 20,8%(n=25) de los casos, frente a un 7,8%(n=20) de los controles. 

5.6.4.3 Profundidad de las deceleraciones 
 
Cuando se tuvo en cuenta la profundidad de las deceleraciones, se objetivó que la mediana 

de latidos de frecuencia cardiaca que caían en el grupo con pH≤7,10 era de 58 lpm(rango 

17,25-106) y en el grupo de fetos no acidémicos se encontraba en 47,6 lpm (rango 18-90). 

Los latidos mínimos de caída eran 40 lpm (rango 14-100) vs 31 lpm(10-90) 

respectivamente, mostrando diferencias estadísticamente significativas en ambos casos 

p<0,0001 (Figura 50).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

B 
C 

Figura 50: A. Correlación entre el pH arterial y los latidos medios de profundidad de caída de la deceleración. 
       B. Diagrama de cajas que relaciona la acidosis neonatal con la profundidad mínima de caída. 
     C. Diagrama de cajas que relaciona la acidosis neontal con la profundidad máxima de caída.   

A 
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Si analizamos el número de deceleraciones de más de 60 lpm de profundidad (Tabla 16), se 

halló que estaban presentes en el 80% (n=96) y eran periódicas en el 27,5%(n=33) de los 

casos frente a un 46,5%(n=120) con periodicidad en el 7,8%(n=20) del grupo control que 

presentaban deceleraciones de estas características. Se establecieron diferencias 

estadísticamente significativas, p<0,0001. 

 

Las deceleraciones de más de 60 lpm de caída se distribuyeron de manera 

estadísticamente significativa p<0,0001, siendo la mediana del número de deceleraciones 

en los fetos acidémicos de 3 con un rango 0 a 14 y en los no acidémicos de 0, con un rango 

de 0 a 14.  (Figura 51) 

 

 

 

5.6.4.4 Overshoot postdeceleración 

 
La presencia de una característica conocida como “overshoot” o “aceleración post-

deceleracion” se identificó en el 10,8%(n=13) de los fetos acidémicos y en el 8,5%(n=22) de 

los fetos no acidémicos, sin ser este un dato estadísticamente significativo (p=0,616) (Figura 

52).  

 

Deceleraciones >60 lpm 
Acidosis 

(N=120) 
No acidosis 

(N=258) 
p 

Deceleraciones >60 profundidad 80%(96) 46,5%(120) <0,0001 >60 lpm periodicas 27,5%(33) 16,7%(43) 0,011 
Nº profundidad >60 lpm 3 (0-14) 0 (0-14) <0,0001 

lpm media caida 58 (17,25 -106) 47,6 (18-90) <0,0001 
lpm minima caida 40 (14-100) 31 (10-90) <0,0001 
lpm máxima caida 79 (20-130) 60 (20-120) <0,0001 

Figura 51: Porcentaje de pacientes cuyos RCTG presentan deceleraciones de profundidad >60lpm. 

Tabla 16: Características de la profundidad de las deceleraciones en ambos grupos de pacientes 

Acidóticos

No acidóticos

0 % 25 % 50 % 75 % 100 %

Si  No
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5.7 Características no NICHD del RCTG 
 

5.7.1 Tiempo de reperfusión 
 
Considerando como se ha descrito previamente el tiempo de reperfusión:  el tiempo que 

permanece el feto sobre la linea de base en el periodo interdeceleración; se observa que 

este difiere significativamente entre ambos grupos, p<0,0001.  

Se considera una mediana de 16,8 minutos con un rango comprendido entre los 3,40 y los 

29,30 minutos en el grupo de fetos acidóticos frente a un tiempo de reperfusión mayor en el 

grupo control con una mediana para el tiempo de reperfusión de 20,45 minutos con un 

rango comprendido entre 6 y 29 minutos. En los gráficos se muestra la correlación entre el 

tiempo de reperfusión y la acidosis neonatal (Figura 53).  

 

Figura 52: Presencia de overshoot en las deceleraciones de ambos grupos de pacientes 

Figura 53: Correlación entre el tiempo de reperfusión y la acidosis neonatal. 

11 %

89 %
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5.7.2  Resiliencia fetal (Tiempo reperfusión/Tiempo deceleración) 
 
Si consideramos una ratio valorando el tiempo del que dispone el feto para una correcta 

reperfusión, dividido entre el tiempo de deceleración, se obtiene un cociente que muestra 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos (p<0,0001) (Figura 54).  

De este modo, la ratio obtenida para el grupo de fetos acidóticos es de 1,51 con un rango 

entre 0,16-41,86  frente al grupo de fetos no acidóticos que presentan una mediana de 

2,651 con un rango entre 0,25 y 47,17. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 54: Correlación entre la resiliencia fetal y la acidosis neonatal. 
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5.7.3 Área de la deceleración 
 
El área de la deceleración difiere entre ambos grupos de manera estadísticamente 

significativa con una p<0,0001. La mediana del área en el grupo con pH≤7,10 fue de 16,86 

cm2 con un rango comprendido entre 1,33 y 49,22 cm2, frente a una mediana de 9,55 cm2 

con un rango entre 1,26 a 51,71 cm2 (Figura 55). 

 

 

 

 

5.8 Categorización del RCTG 
 

5.8.1 Clasificación de los RCTG según criterios NICHD 
 
De acuerdo a los criterios descritos por el NICHD, se clasificaron los treinta últimos minutos 

de registro en tres categorias. El 44,17% (n=169) de la muestra estaba categorizada como 

nivel II(Tabla 17).  

 

Figura 55: Correlación entreel área de la deceleración y la acidosis neonatal. 

Categoria NICH Acidosis 
 (N=120) 

No acidosis 
(N=258) p OR(IC95%) 

I 10,8%(13) 47,7%(123) <0,0001 0,133(0,071-0,249) 

II 47,5%(57) 42,6%(110 0,219 1,217(0,788-1,881) 

III 41,7%(50) 9,7%(25) <0,0001 6,657(3,843-11,532) 
 

Tabla 17: Clasificación de los RCTG según los criterios NICHD 
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Atendiendo a la categoría NICHD, ante un RCTG tipo I en los 30 últimos minutos antes del 

parto, la probabilidad de acidemia neonatal esta disminuida, con una OR=0,133(0,071-

0,249) de forma estadísticamente significativa (p<0,0001). Sin embargo, un registro 

catalogado como categoria II, no muestra diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos grupos a estudio (p=0,219). 

Si un registro se categoriza como tipo III el riesgo de acidosis se encuentra incrementado de 

manera significativa (p<0,0001). La probabilidad de tener un pH≤7,10 al nacimiento se 

encuentra aumentada más de 6 veces (OR 6,657). 

La distribución en función de la categorización se muestra en la Figura 56, objetivándose 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos, p<0,001. 

 

 

 

 

 

 

5.8.2 Parámetros no NICHD en cada una de las categorías 
 
Si se tiene en cuenta los valores de los parámetros no NICHD en cada RCTG categorizado 

como un determinado subgrupo, observamos en la Tabla 18 que hay una correlación en los 

valores que se obtienen y la categoría asignada.  

 

 

 
Resiliencia 

(TiempoREP/Tiempo DC) 
Tiempo reperfusión 

Tiempo 

deceleración 
Área 

I 4,87 (1,20-47,17) 23,95 (14,00-29,30) 4,80 (0,60-12,70) 5,15 (1,25-41,90) 
II 1,75 (0,25-20,90) 18,13(6,00-25,70) 10,3(1,00-24,00) 12,7 (2,75-32,96) 
III 1,04 (0,16-11) 14 (3,40-27,50) 12,6 (2,50-24,40) 19,52 (8,70-40,85) 

Figura 56: Distribución en función de la categorización del RCTG 

0 %

25 %

50 %

75 %

100 %

Acidóticos No acidóticos

NICHD I  NICHD II NICHD III

Tabla 18: Parámetros no NICHD y su distribución en cada categoría 
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5.9 Asociación entre acidemia y factores intraparto 
 
En la Tabla 19 se muestra la asociación entre la acidosis y los factores que influyen en la 

misma intraparto. 

 
Tabla 19: Asociación entre acidemia y factores intraparto 

 
Acidosis 
(N=120) 

No acidosis 
(N=258) 

OR(IC95%) p 

Primigesta 66,7%(80) 51,2%(132) 1,909(1,216-2,998) 0,003 

Inducción 43,4%(52) 32,9%(85) 1,556(0,998-2,428) 0,033 

Fiebre 30,0%(36) 20,2%(58) 1,698(1,035-2,785) 0,025 

LA Teñido 14,2%(17) 8,9%(23) 1,686(0,864-3,290) 0,088 

Parto  eutócico 50%(60) 72,5%(187) 0,380(0,242-0,596) <0,0001 

Parto instrumental 24,2%(29) 19,4%(50) 1,321(0,791-2,206) 0,176 

Cesárea 25,%(30) 7,4%(19) 4,193(2,247-7,823) <0,0001 

Finalización por 

RPBF 
52,5%(31) 23,9%(17) 4,938(2,605-9,360) <0,0001 

 

Si el parto finaliza de manera inducida, el riesgo de sufrir acidosis neonatal se incrementa 

en 1,55 veces respecto al parto de inicio espontáneo de manera estadísticamente 

significativa p=0,033.  

Las gestantes primigestas tienen 1,909 veces más probabilidad de que aparezca acidemia 

neonatal de manera significativa (p=0,003). 

La presencia de líquido amniótico teñido, aunque actúa como factor de riesgo, no se asocia 

de manera estadísticamente significativa con el aumento de riesgo de acidosis neonatal 

(p=0,088). La aparición de fiebre materna durante el parto produce un aumento de riesgo de 

hasta 1,698 veces de tener un feto acidótico, de manera significativa p=0,025.  

Tener un parto eutócico supone un factor protector en el desarrollo de acidosis neonatal, 

con una OR=0,380 (IC95% 0,242-0,596) de manera estadísticamente significativa 

(p<0,0001).  
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El parto instrumental, aunque constituye un factor de riesgo (OR=1,321), no aumenta la 

probabilidad de manera estadísticamente significativa (p=0,176). 

Un feto acidótico tiene 4,193 posibilidades más de finalizar mediante cesárea que un feto 

con un pH al nacimiento > 7,10, de forma estadísticamente significativa, p<0,0001.  

Cuando el motivo de finalización es por riesgo de pérdida de bienestar fetal, la probabilidad 

de obtener un pH≤7,10 al nacimiento se multiplica por 4,938 (IC95%: 2,605-9,360), de 

manera estadísticamente significativa p<0,0001. 

5.10 Asociación entre acidosis y resultados neonatales 
 
En la Tabla 20 se recoge la asociación entre la acidosis y los resultados neonatales al 

nacimiento.  

Aunque existe un mayor porcentaje de fetos acidémicos con un peso <2.500 g, un 

6,7%(n=8) vs 5,0% (n=13) que incrementa el riesgo de acidosis en 1,346, no lo hace de 

manera estadísticamente significativa(p=0,336).  

El riesgo de acidosis es independiente del sexo fetal ya que no se objetivan diferencias 

estadísticamente signficativas en función del sexo masculino, p=0,340. Aunque los fetos 

varones presentarían mayor riesgo de acidosis neonatal frente a las mujeres. 

La probabilidad de tener un Apgar <7 en el primer minuto en el grupo de fetos con pH≤7,10 

se encuentra 6,43 veces incrementada respecto al grupo control, p<0,0001. Una puntuación 

menor a 7 tiene lugar en el 45,8% de los fetos acidémicos frente a un 11,6% de los no 

acidémicos.  

 Acidosis 
(N=120) 

No acidosis 
(N=258) OR(IC95%) p 

Peso <2500 gr 6,7%(8) 5,0%(13) 1,346(0,543-3,340) 0,336 

Sexo masculino 53,3%(64) 56,2%(145) 1,123(0,727-1,734) 0,340 

Apgar <7 1º minuto 45,8%(55) 11,6%(30) 6,431(3,811-10,852) 0,0001 

Apgar <5 1º minuto 13,3%(16) 1,6%(4) 9,769(3,190-29,916) 0,0001 

Alteraciones 
crecimiento fetal 15,8%(19) 7,8%(20) 2,239(1,146-4,373) 0,015 

Alteración líquido 
amniótico 7,5%(9) 7,4%(19) 1,020 (0,447-2,326) 0,556 

 

 Tabla 20: Asociación entre acidosis y resultados neonatales 
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La puntuación de Apgar <7 en el quinto minuto, se objetivó en el 13,3%(n=16) de los casos 

frente al 1,6%(n=4) de los controles, p<0,0001, por lo que la probabilidad de tener una baja 

puntuación de Apgar a los cinco minutos se ve 9 veces incrementada en el grupo de 

acidosis(OR:9,76). 

Respecto a las alteraciones en el crecimento diagnosticadas en la semana 35 mediante la 

estimación del peso fetal, se obetivaron en un 15,8%(n=19) de los fetos con pH≤7,10, 

comparado con un 7,8%(n=20) en el grupo control. Así, el riesgo de acidosis en aquellos 

fetos con alteraciones del crecimiento se ve incrementado en 2,239 veces de manera 

estadísticamente significativa p=0,015.  

Por último en  las alteraciones del líquido amniótico que tambien constituyen un fator de 

riesgo por las consecuencias que conlleva, no se objetivó de manera significativamente 

estadística que aumentaran el riesgo de acidosis neonatal p=0,556. 

5.11 Asociación acidosis y las características del RCTG  
 
 
Según la muestra que se analizó, se observa que cuando el feto presenta una FCF basal 

dentro de la normalidad entre 120-160 lpm, la posibilidad de que este acidótico es baja, 

actuando esta como un factor protector para la acidosis OR=0,539, de manera 

estadísticamente significativa, p=0,008. 

Sin embargo, ante la presencia de taquicardia, el riesgo de obtener un pH≤7,10 al 

nacimiento aumenta hasta en 1,790 (1,110-2,884), de manera significativa p=0,012. Una 

tendencia ascendente en la linea de base, puede suponer mayor probabilidad de acidosis, 

pero no se objetivo una diferencia significativa (p=0,447). 

En los treinta últimos minutos previos al nacimiento se objetivó una variabilidad moderada 

en el 70%(n=84) de los fetos que presentaron acidosis y en el 85,7%(n=221) de los que no 

la tuvieron, constituyendo su presencia un factor protector para la acidemia perinatal con 

una OR=0,391 (0,232-0,659) siendo un resultado estadísticamente significativo, p<0,0001. 

Sin embargo, la presencia de variabilidad por debajo de 5 lpm o una varibilidad aumentada 

por encima de 25 lpm aumentan el riesgo de desarrollar acidemia neonatal en 2,184 y 2,841 

respectivamente, de manera estadísticamente significativa (p=0,007; p=0,028).  

Se objetivó presencia de aceleraciones en 7,5%(n=9) en el grupo de casos frente a un 

37,2%(n=96) en el grupo control, constituyendo este factor una característica protectora 

contra la acidosis neonatal, con una OR=0,137, estadísticamente significativa p<0,0001. 
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El riesgo de acidosis se encuentra aumentado independientemente de la periodicidad, en 

presencia de deceleraciones de más de 60 segundos aumentando la probabilidad en 4,60 

(IC95% 2,763-7,659), de forma significativa p <0,0001. 

La Tabla 21 recoge todas las características comentadas y su asociación con la acidosis 

neonatal. 

5.12 Asociación entre acidosis y los parámetros no NICHD del RCTG 
 
El tiempo que el feto permanece en la linea basal es decir, el tiempo de reperfusión, 

constituye un factor protector existiendo diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos grupos p<0,001. Se objetivan diferencias en la resiliencia de los fetos acidóticos y no 

acidóticos. 

 Acidosis 
(N=120) 

No acidosis 
(N=258) OR(IC95%) p 

Linea de base normal 65,0%(78) 77,5%(200) 0,539(0,335-0,867) 0,008 

Linea de base 
taquicardia 34,2%(41) 22,5%(58) 1,790(1,110-2,884) 0,012 

Ascendente de linea de 
base 35%(42) 34,1%(88) 1,040(0,660-1,639) 0,477 

Variabilidad normal 70%(84) 85,7%(221) 0,391(0,232-0,659) <0,0001 

Variabilidad reducida 21,7%(26) 11,2%(29 2,184(1,221-3,906) 0,007 

Variabilidad aumentada 8,3%(10) 3,1%(8) 2,841(1,092-7,393) 0,028 

aceleraciones 7,5%(9) 37,2%(96) 0,137 (0,066-0,282) <0,0001 

Deceleraciones > 60 
segundos 69,2%(83) 46,1%(119) 4,60(2,763-7,659) <0,0001 

Deceleraciones > 60 
segundos periodicas 20,8%(25) 7,8%(20) 1,897 (1,113-3,182) <0,0001 

Deceleracion > 60 lpm 
profundidad 80%(96) 46,5%(120) 2,620(1,657-4,144) <0,0001 

Deceleracion > 60 lpm 
profundidad periodicas 27,5%(33) 16,7%(43) 3,132 (1,661-5,905) 0,011 

 
Tabla 21: Asociación entre acidosis y características del RCTG 
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Existe una diferencia estadísticamente significativa entre el área de deceleracion en ambos 

grupos de pacientes (p<0,0001), aumentando el riesgo en 1,090 de desarrollar la 

misma(Tabla 22).  

El tiempo de deceleración y la resiliencia fetal son factores complementarios que presentan 

un mismo área bajo la curva siendo ésta de 0,704. Se comportan, por lo tanto, como un test 

regular para el cálculo de la acidosis neonatal. (Regular 0,6-0,75) (Figura 57).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El área total de las deceleraciones presenta un área bajo la curva de 0,717 por lo tanto se 

comporta como un test regular para el cálculo de acidosis neonatal. (Regular: 0,6-0,75). El 

número total de deceleraciones de más de 60 latidos de profundidad, se comporta como un 

test regular con un área bajo la curva de 0,667. 

 Acidosis 
(N=120) 

No acidosis 
(N=258) OR(IC95%) p 

Resiliencia fetal (ratio) 1,51(0,16-41,86) 2,651 (0,25-47,17) 0,843 (0,769-0,924) <0,0001 

Tiempo de reperfusión(min) 18,07 (4,10-29,30) 21,78 (6-29,38) 0,859 (0,818-0,902) <0,0001 

Tiempo deceleracion(min) 11,92 (0,70-25,90) 8,21(0,62-24) 1,165(1,109-1,223) <0,0001 

Area total deceleración(cm2) 16,47 (1,33-49,22) 9,55 (1,26-51,71) 1,090 (1,060-1,121) <0,0001 
 

Tabla 22: Asociación entre acidemia y las características no NICHD del RCTG 

Figura 57: Curva ROC resiliencia fetal, tiempo de reperfusión y tiempo deceleración 
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El número total de deceleraciones y el numero total de deceleraciones de más de sesenta 

latidos por minuto tienen un área bajo la curva de 0,521 y 0,615 respectivamente(Tabla 23).  

 

En la Figura 58, estan representadas las áreas de los distintos parámetros estudiados. La 

curva COR del tiempo de deceleración es complementaria a la resiliencia fetal y al tiempo 

de reperfusión. 

 

 

 

 

 

 

 

 AUC p IC95% 

A(x) total deceleracion 0,717 <0,0001 0,664-0,771 

Tiempo deceleración 0,704 <0,0001 0,649-0,759 

Resiliencia 0,704 <0,0001 0,649-0,759 

Nº total deceleraciones 0,521 <0,0001 0,458-0,584 

Nº deceleraciones >60lpm 0,667 <0,0001 0,611-0,724 

Nº deceleraciones >60seg 0,615 <0,0001 0,555-0,675 

Figura 58: Curva ROC parámetros del RCTG 

Tabla 23: AUC para los distintos parámetros 
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5.13 Predicción de la acidosis neonatal 
 

5.13.1  Determinación el punto de corte óptimo para los parámetros no NICHD 
 

5.13.1.1 Resiliencia fetal 
 
En este trabajo se está considerando la capacidad de reperfusión del feto (tiempo de 

reperfusión y resiliencia fetal) como una prueba diagnóstica para la detección de la acidosis 

neonatal.  

Al considerar esta prueba como test diagnóstico, se deberían restringir al máximo los 

resultados falsos negativos, puesto que la prioridad es asegurar la ausencia de acidosis e 

intentar minimizar el número de fetos acidóticos no diagnosticados.  

Con los datos recogidos en el pH-metro de la unidad de paritorio se determinó que a partir 

de 4.982 muestras arteriales la prevalencia de acidosis (pH≤7,10) en nuestro medio es de 

4,7%, Mediante la aplicación de macros para SPSS de IBM versión 21,0, se obtiene el 

siguiente resultado que se muestra en la Figura 59. 

Asignando un coste máximo de falsos negativos respecto a los positivos, se obtiene un 

punto de corte para la resiliencia fetal de 1,87 presentando una sensibilidad del 66,7% y una 

especificidad del 66,3%. 

También se utilizó la curva ROC para valorar el punto de corte, se estableció un punto de 

corte para una sensibilidad del 77% y una especificidad del 65%, un punto de corte de 2,29. 

Figura 59: Determinación del punto de corte óptimo parael tiempo de reperfusión 
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5.13.1.2 Tiempo de reperfusión 
 
Si se considerá el tiempo de reperfusión como test diágnostico, como se ha explicado 

previament, es complementario a la resiliencia y al tiempo de deceleración.  

Si calculamos el punto de corte para la misma sensibilidad y la misma especificidad, un 

66,7% y un 66,3% obtenemos un valor de 19,53 minutos de tiempo, siendo el que marca la 

diferencia entre los fetos acidóticos y no acidóticos(Figura 60).  

En función del punto de corte obtenido tanto 1,87 como 19,53 para la resiliencia fetal y el 

tiempo de reperfusión respectivamente, observamos que el feto tras una deceleración 

necesita aproximadamente el doble de tiempo de recuperación respecto al tiempo de 

duración de la deceleración.  

Es decir, un feto que se encuentre más de un tercio del tiempo decelerando tendra 3,723  

veces más posibilidades de tener un pH≤7,10 que aquel que tiene tiempo suficiente para 

recuperarse (IC95% 2,345 - 5,911), p<0,001.  

5.13.2  Validez de los parámetros para la predicción de la acidosis neonatal 
 
Se calculó la sensibilidad, la especificidad, el VPP y el VPN para cada uno de los 

parámetros estudiados tal como se muestra en la Tabla 24.  

Figura 60: Determinación del punto de corte óptimo para el tiempo de reperfusión 
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5.13.3 Modelo predictivo para el cálculo de riesgo  
 
Para la realización de un modelo predictivo de acidemia neonatal teniendo en cuenta las 

características analizadas, se realizó una regresión logística multivariante. 

En el análisis multivariante se incluyeron aquellas factores biologicamente plausibles e 

historicamente asociados a la acidemia, que han demostrado modificar de manera 

estadísticamente significativa la probabilidad de desarrollar acidemia en el análisis 

estratificado.  

Se emplearon diferentes métodos de regresión logística (Adelante: Wald, Atras: Wald, Intro) 

para desarrollar el modelo definitivo. La inducción, la fiebre, la variabilidad, la taquicardia y 

el área de la deceleracion no se incluyeron en el modelo definitivo por no presentar 

diferencias estadísticamente significativas. 

Se crearon diferentes modelos multivariantes asociando mayor o menor número de 

variables teniendo en cuenta prinpalmente características de la deceleración como: el 

numero total de deceleraciones, número total de deceleraciones mayores de 60 segundos, 

numero total de deceleraciones mayores de 60 latidos por minuto, y numero total de 

deceleraciones mayores de 60 latidos por minuto periódicas, así como la mínima caida de 

latidos por minuto. Respecto a las características maternas y neonatales se tuvieron en 

cuenta la paridad y la macrosomía (large gestional age), Tabla 25.  

El AUC de la categorización NICHD es superior al del área de la deceleración y al tiempo 

total de reperfusión. Sin embargo al generar diferentes modelo multivariantes y 

comparándolos con el área de la deceleración y la categorización mediante un bootstrap 

test no encontramos diferencias estadísticamente significativas, p<0,001.  

El modelo multivariante con mayor capacidad predictiva consiste en la asociación del tiempo 

de reperfusión con las características de la deceleración (número, profundidad, duración) 

teniendo en cuenta la regla del 60 (60 segundos y 60 latidos por minuto) de Hamilton, 

asociando la nuliparidad y la macrosomía, con un AUC de 0,826, (IC95% 0,783 - 0,869), 

Tabla 26. 

El area bajo la curva para cada uno de los modelos descritos oscila entre 0,753 y 0,826 

para un intervalo de confianza del 95%, queda recogido en la Figura 61. 
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 AUC Valores de sensibilidad y especificidad 

  0.7 0.75 0.8 0.85 0.9 0.95 

NICHD 0.750 (0.70-0.798) 0.64 (0.55-0.73) 0.59 (0.49-0.68) 0.53 (0.44-0.62) 0.48 (0.38-0.57) 0.42 (0.33-0.51) 0.22 (0.15-0.30) 

Área total de 
deceleración 0,717(0,664-0,771) 0.58(0.49-0.67) 0.54(0.45-0.63) 0.48(0.39-0.56) 0.38(0.29-0.47) 0.27(0.19-0.36) 0.21(0.14-0.29) 

Tiempo total de 
reperfusión 0,704(0,649-0,759) 0.61 (0.51-0.69) 0.51 (0.42-0.60) 0.44 (0.35-0.54) 0.34 (0.26-0.43) 0.24 (0.17,0.33) 0.18 (0.12-0.27) 

+Nº total 
deceleraciones 0,753 (0,702-0,805) 0.64 (0.55-0.73) 0.58 (0.49-0.67) 0.53 (0.44-0.62) 0.43 (0.34-0.53) 0.33 (0.25-0.43) 0.18 (0.11-0.26) 

+Nº deceleraciones 
>60 seg 0,758 (0,707-0,808) 0.71 (0.62-0.79) 0.64 (0.53-0.71) 0.55 (0.46-0.64) 0.41 (0.32-0.50) 0.32 (0.24-0.41) 0.20 (0.13-0.28) 

+Nº deceleraciones 
>60 lpm 0.781 (0.731-0.831) 0.75 (0.66-0.82) 0.68 (0.59-0.76) 0.58 (0.48-0.66) 0.52 (0.42-0.61) 0.45 (0.36-0.54) 0.26 (0.18-0.35) 

+Nº deceleraciones 
>60 lpm Periódicas 0.789 (0.740-0.838) 0.74 (0.65-0.82) 0.71 (0.62-0.79) 0.61 (0.51-0.69) 0.52 (0.42-0.61) 0.43 (0.34-0.52) 0.32 (0.24-0.41) 

+LPmin 
0.798 (0.751-0.845) 0.76 (0.67-0.83) 0.66 (0.57-0.74) 0.58 (0.48-0.66) 0.53 (0.44-0.62) 0.48 (0.39-0.58) 0.32 (0.24-0.41) 

+Paridad + LGA 
0.826 (0.783-0.869) 0.78 (0.70-0.85) 0.75 (0.66-0.82) 0.67 (0.57-0.75) 0.57 (0.47-0.66) 0.50 (0.41-0.59) 0.33 (0.24-0.42) 

Tabla 25: Análisis de sensibilidad de los parámetros para valores de especificidad de 70%, 75%, 80%, 85%, 90% y 95% para la predicción de la acidemia 
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 AUC Valores de 
sensibilidad 

(especificidad 90%) 

Bootstrap test p-value 

NICHD Total 
decelerationarea 

Tiempo total de 
reperfusión 

 

NICHD 0.750 (0.70-0.798) 0.42 (0.33-0.51)  0.131 0.047 

NICHD II 0.660 (0.612-0.708) 0.11 (0.06-0.19) <.001 <.001 <.001 

NICHD III 0.524 (0.470-0.578) 0.42 (0.33-0.51) <.001 0.026 0.102 

Área total de deceleración 0,717(0,664-0,771) 0.27(0.19-0.36) 0.131  0.504 

Tiempo total de reperfusión 0,704(0,649-0,759) 0.24 (0.17-0.33) 0.047 0.504  

+Nº total deceleraciones 0,753 (0,702-0,805) 0.33 (0.25-0.43) 0.901 0.127 0.003 

+Nº deceleraciones >60 seg 0,758 (0,707-0,808) 0.32 (0.24-0.41) 0.761 0.095 0.005 

+Nº deceleraciones >60 lpm 0.781 (0.731-0.831) 0.45 (0.36-0.54) 0.210 0.003 0.001 

+Nº deceleraciones >60 lpm 
Periódicas 0.789 (0.740-0.838) 0.43 (0.34-0.52) 0.108 0.002 <.001 

+LPmin 0.798 (0.751-0.845) 0.48 (0.39-0.58) 0.049 <.001 <.001 

+ Parity, LGA 0.826 (0.783-0.869) 0.50 (0.41-0.59) 0.002 <.001 <.001 

Tabla 26:  Análisis discriminativo de los parámetros para la predicción de la acidemia por el AUC, mediante el bootstrap test.  



Tesis doctoral  Resultados 

 118 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

5.1 Influencia del area de deceleracion y del tiempo de reperfusion sobre 
la gasometria  

 
Mediante la realización de una regresión lineal, se determinó la influencia del área de la 

deceleración en cada uno de los parámetros bioquímicos recogidos en la gasometría 

arterial fetal: pH, ácido láctico y exceso de bases.  

5.1.1 Area de la deceleracion, tiempo de reperfusion y pH umbilical 
 
Segun los datos que obtuvo esta investigacion, por cada cm2 que se incrementa el area en 

los treinta minutos previos al parto, el pH umbilical de cordon umbilical desciende 0,06 

unidades, de forma significativa. 

 

Por cada minuto más de tiempo de reperfusion en los treinta minutos previos al parto, el pH 

umbilical de cordon umbilical asciende en 0,011 unidades (Figura 62).  

Figura 61: Operating characteristic curves for NICHD (-----), Área total de deceleración (-----), 
Tiempo total de reperfusión (_____), +Nº total deceleraciones (-----), +Nº deceleraciones >60 seg (-----), 
+Nº deceleraciones >60 lpm (-----), +Nº deceleraciones >60 lpm Periódicas (_____), +LPmin (-----), + 
Parity, LGA (-----). 
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5.1.2 Area de la deceleracion, tiempo de reperfusion y pCO2 
 
Segun los datos de esta investigacion, por cada cm2 que se incrementa el area en los 

treinta minutos previos al parto, la pCO2 aumenta en 0,263 mmHg, de forma significativa. 

 

Por cada minuto más de tiempo de reperfusion en los treinta minutos previos al parto, la 

pCO2 disminuye 0,570 mmHg (Figura 63).  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Figura 62: Gráfico dispersión entre pH arterial de cordón, área deceleración y tiempo de reperfusión 

Figura 63: Gráfico dispersión entre pCO2, área deceleración y tiempo de reperfusión 
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5.1.3 Area de la deceleracion, tiempo de reperfusion y EB 
 
Tras realizar el análisis de los datos, por cada cm2 que se incrementa el área en los treinta 

minutos previos al parto, el EB  disminuye 0,104 mmol/L, de forma significativa. 

 

Por cada minuto más de tiempo de reperfusion en los treinta minutos previos al parto, el EB 

aumenta en 0,393 mmol/L de forma significativa(Figura 64).  

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 64: Gráfico dispersión entre EB, área deceleración y tiempo de reperfusión 
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6 DISCUSIÓN 
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6.1 Limitaciones del estudio 
 

La finalidad de los estudios clínico-epidemiológicos es la de poner de manifiesto si existen o 

no asociaciones entre las diferentes variables analizadas. Esta asociación puede existir 

realmente, pero también puede ser producto del azar, de la presencia de sesgos o de la 

existencia de variables de confusión.131  

Una de las aplicaciones de la estadística es hacer inferencias a poblaciones a partir de 

muestras. En la realización de este proceso siempre existe el riesgo de error o imprecisión, 

debido al azar o a la variabilidad biológica del fenómeno a estudiar.  

Por lo tanto, la precisión de un estudio, viene dada por la ausencia de error aleatorio. Al 

aumentar el tamaño muestral aumenta la precisión del estudio y por tanto la variabilidad 

atribuible al azar disminuye. La posibilidad de error, siempre que no existan sesgos o 

variables de confusión, se corrige aumentando el tamaño de la muestra, pero esto no 

siempre es posible.  

En cualquier caso, el papel del azar debe ser siempre contemplado, evaluado y medido, 

realizando pruebas de hipótesis y construyendo intervalos de confianza para conocer la 

precisión de nuestra estimación dentro de una seguridad previamente definida.  

La significación estadística entre dos variables depende de dos componentes 

fundamentales: El primero es la magnitud de la diferencia a medir, de tal manera que 

cuanto más grande es la diferencia entre dos variables, más fácil es demostrar que esta 

diferencia es significativa.  

El segundo componente es el tamaño muestral, de modo que cuanto mayor sea éste, más 

fácil es detectar las diferencias. Hay que tener en cuenta que cualquier diferencia puede ser 

estadísticamente significativa si se dispone del número suficiente de pacientes.132 

Existe otro tipo de error, error sistemático, que no se correlaciona con el tamaño muestral 

y puede clasificarse en tres grupos: 

- Sesgo de selección: se produce cuando se asigna un sujeto al grupo control que 

difiere significativamente en alguna característica clave del grupo problema. Puede 

intentar controlarse mediante los procesos de aleatorización en la constitución de los 

grupos de estudio.  
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- Sesgo de información: se produce debido a la medición inadecuada de alguna 

variable importante del estudio, pudiendo presentarse de forma heterogénea entre los 

distintos grupos del estudio. Las técnicas de enmascaramiento permiten controlar el 

sesgo de información debido al investigador o a los sujetos del estudio.  

- Factor de confusión: son variables ajenas al estudio que, potencialmente, podrían 

modificar los resultados del análisis de datos. Puede tratar de controlarse mediante 

técnicas de aleatorización, apareamiento, restricción, estratificación y análisis 

multivariante.  

6.1.1 Tamaño muestral  
 

El análisis de una muestra representativa de la población controlada en este estudio, fue 

uno de los propósitos de esta investigación, con dos objetivos fundamentales. En primer 

lugar, poder extraer  inferencias poblacionales válidas de los resultados obtenidos en la 

muestra del estudio. En segundo lugar, para conocer las características epidemiológicas de 

las gestantes atendidas en el HUMS y su relación con los resultados obstétricos y la 

acidosis neonatal.  De este modo, se limitó la selección de aquellas pacientes que habían 

finalizado su embarazo en dicho hospital, teniendo una monitorización continua del trabajo 

de parto.  

 

La asfixia intraparto complica aproximadamente uno de cada cuarenta embarazos (2,5%); 

en otras palabras, un 97.5% de los recién nacidos no tendrán un episodio de asfixia al 

nacimiento.133 La acidosis neonatal es un evento importante, pero que gracias a la correcta 

actuación obstétrica e interpretación adecuada del RCTG ocurre con poca frecuencia, 

aproximadamente el pH≤7,10 ocupa un percentil 5 y el porcentaje aproximado en la 

mayoría de los centros oscila entre el 1-2%. Esto es un hecho, que hace que el tamaño de 

la muestra pueda verse limitado.  

 

La ventaja del estudio es que las muestras hospitalarias aportan fiabilidad en relación a los 

datos obtenidos. El inconveniente es que la incidencia de acidosis hace que si proceden de 

un solo centro, el número de casos pueda verse limitado.  Si se utilizaran los datos 

obtenidos de distintos hospitales (estudios multicéntricos), el tamaño muestral sería más 

amplio, pero probablemente el modelo de trabajo, los instrumentos de medida (no se 

dispone de un programa informático para la obtención de datos del RCTG) no serían 

idénticos y la comparación de los pacientes sería más difícil.  
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En la Tabla 27, se describen los tamaños muestrales obtenidos en algunos de los trabajos 

más significativos existentes sobre el análisis del RCTG.   

 

El tamaño muestral de este estudio es inferior al de otros, sin embargo, la mayor parte de 

los autores aumentan la muestra a expensas del grupo control o utilizan criterios de 

selección más laxos. En este estudio se ha incluido un numero de controles en relación 2:1 

para tratar de obtener mayor discriminación.  

 
Tabla 27: Tamaño muestral de investigaciones significativas sobre características del RCTG 

Autor Año N Acidosis No acidosis Objetivo estudio 

Williams63 2003 488 - - Variabilidad y deceleraciones 

Giannubilo134 2007 56 26 30 Nº deceleraciones y área 

Hamilton68 2012 3636 316 3320 Tipo deceleraciones 

Jonsson135 2013 723 241 482 Características RCTG 

Tierbwass136 2016 5388 - - NICHD - Área deceleración 

Marti137 2017 204 102 102 NICHD-Área deceleración 

Yang138 2017 3024 85 2939 Cambios línea base FCF 

Cahill69 2018 8729 149 8580 NICHD-Área deceleración 

Furukawa139 2019 1530 132 1398 NICHD-Área deceleración 

Aulnoit140 2019 2250 381 1869 RCTG -Área deceleración 

Toomey141 2019 380 190 190 NICHD- Área deceleración 

Chóliz 2020 358 120 258 Parámetros no NICHD 

 

A pesar de tener menor tamaño muestral que otras investigaciones y que podría constituir 

una limitación de su poder estadístico, el volumen de pacientes del HUMS y una rigurosa 

selección de los mismos hace posible controlar los posibles sesgos y las variables de 

confusión.  

 

El grupo de casos fue constituido por todas las gestantes a término, mayor a 37 semanas, 

que sus fetos hubiesen presentado un pH de cordón al nacimiento menor o igual a 7,10, en 

el periodo comprendido entre junio 2017 y noviembre 2018 y que cumplan los criterios de 

selección.La muestra quedó constituida por 258 pacientes, que representaban el 3,4% de 

los casos de acidemia que tuvieron lugar en el periodo de estudio.  
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Otra de las ventajas es que al tratarse de un solo centro, facilitó la recogida de datos y la 

definición de las variables a estudio. Se disponía de un registro de los pacientes con 

acidemia neonatal e información sobre sus características epidemiológicas, del parto y su 

RTCG informatizado.  

 

Esta situación permite un seguimiento exhaustivo de la historia de la paciente de manera 

retrospectiva, evitando perdida de información y minimizando el porcentaje de pacientes 

extraviados.  

 

Al realizar esta investigación, el número de gestantes finalmente incluidas fue suficiente 

para demostrar si existían diferencias estadísticamente significativas en las variables 

estudiadas, con una potencia del 100%. Los resultados obtenidos y su significación 

estadística corroboran la validez de la muestra seleccionada.  

 

6.1.2 Variabilidad intra e interobservador  
 
Michikata et al.142 en su estudio observaron que cuando se analizaban RCTG bajo las 

directrices del NICHD la variabilidad intraobservador era prácticamente nula, la 

concordancia era prácticamente perfecta. Mientras que la concordancia interobservador fue 

deficiente, sobretodo en cuento a la interpretación de la variabilidad, especialmente en lo 

que se refiere a la variabilidad ausente o mínima.  

 

Así pues, debido a las conclusiones de éste y otros estudios143,144 se llevo a cabo el análisis 

por dos observadores en un mismo tiempo, evitando de este modo la variabilidad 

intraobservador y aumentamos la validez interna del estudio. Sin embargo, para poder 

aumentar la validez externa de la investigación será necesario aplicar las conclusiones 

obtenidas sobre una nueva población y verificar los resultados obtenidos.  

 

La categorización por ambos observadores según el sistema NICHD en este trabajo podría 

estar ligeramente sesgada, ya que no estamos acostumbrados a utilizar un método 

“estanco” para la valoración del RCTG.  

 

La decisión sobre el bienestar fetal se realiza entendiendo la fisiología fetal y la clasificación 

tiene algunos criterios abiertos de categorización, de modo que nuestras valoraciones 

podrían diferir de las interpretaciones de los mismos por miembros ajenos a este centro.  
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6.1.3 Periodo de análisis del RCTG 
 
En este estudio se analizan los treinta últimos minutos previos al parto. Se eligen porque 

son los más próximo al resultado (pH de cordón al nacimiento) y son los que más podrían 

influir sobre el equilibrio ácido base.  

 

En general, se cree que la segunda etapa del parto es un momento de riesgo para el feto y, 

en particular, el período de expulsivo. Los patrones de RCTG durante la segunda etapa del 

trabajo de parto se consideran impredecibles, monitorear y evaluar los trazados puede ser 

más difícil ya que, además de un trabajo de parto más intenso, las circunstancias clínicas, 

como la posición materna, los movimientos, los pujos o la respiración materna pueden 

dificultarlo.  

 

Una limitación de nuestro centro es que tanto el paritorio como el quirófano están separados 

de la sala de dilatación. El paso de la paciente a uno de los dos escenarios requiere un 

lapso de tiempo, en el que el feto no se encuentra monitorizado, pese a que disponemos de 

monitores portátiles y estetoscopios de Pinard. Lo más apropiado sería tener un registro 

objetivo de todo el periodo del expulsivo. 

 
Por este motivo, se contabilizó el tiempo transcurrido entre el ultimo minuto de 

monitorización y la hora del parto, y se excluyeron aquellos casos en los que hubiesen 

transcurrido más de quince minutos desde el final del registro y el parto. Esto se hizo 

teniendo en cuenta que quince minutos pueden ser una ventana de tiempo suficiente para 

que el feto desarrolle una acidosis metabólica, incluso si estaba correctamente oxigenado 

previamente.  

 

Hay estudios 68,135 que analizan un periodo de tiempo superior, tal y como se objetiva en la 

Tabla 28. La mayor parte de las investigaciones69,138,140 utilizan 120 minutos, probablemente 

por que es el tiempo correspondiente al manejo activo del expulsivo.  Sin embargo, como se 

objetivará a lo largo de la discusión, analizar un periodo más largo de tiempo, no aporta 

mayor especificidad ni modifica resultados.  

 
Furukawa et al.139 realizaron un análisis computerizado y estudiaron un periodo más 

prolongado de tiempo (ventanas de 30 minutos a lo largo de 5 horas). Pese al tiempo de 

estudio, el área de la deceleración fue mayor y más discriminativa en las dos últimas horas 

del parto, durante el expulsivo.  
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 Tabla 28: Periodo de estudio del RCTG 

Autor Año Minutos RCTG 

Williams63 2003 120 minutos 

Giannubilo134 2007 60 minutos 

Hamilton68 2012 240 minutos 

Jonsson135 2013 120 minutos 

Triebwasser136 2016 30 minutos 

Marti145 2017 30 minutos 

Yang138 2017 120 minutos 

Cahill146 2018 120 minutos 

Furukawa139 2019 300 minutos 

Aulnoit140 2019 120 minutos 

Toomey141 2019 120 minutos 

Chóliz 2020 30 minutos 

 

6.1.4 Cálculo de los parámetros no NICHD 
 

Existe una limitación principal para el cálculo del tiempo de reperfusión y es que hasta 

ahora no ha sido definido como un parámetro de medida. Se define como el tiempo que el 

feto permanece en la línea de base entre el periodo interdeceleración, pero puede existir 

cierta variabilidad interobservador en considerar cual sería el momento en el que el feto 

vuelve de nuevo a su línea de base original.  

 

Una alternativa posible hubiese sido considerar el tiempo de contracción como tiempo de 

deceleración, y el tiempo que el feto no esta sometido a dinámica uterina como tiempo de 

reperfusión. Otros autores135,141,147 han contabilizado las contracciones uterinas y podrían 

servir como referencia para discutir este nuevo parámetro y ver si son equiparables.  

 

Sin embargo, al no utilizar un catéter de presión y únicamente usar un monitor externo de 

dinámica uterina, éste, no permite medir la intensidad y la duración exacta de la contracción 

y en muchas ocasiones su reproductibilidad se encuentra comprometida por las limitaciones 

descritas en la introducción.  
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Se calculó del mismo modo el tiempo que el feto permanece decelerando (tiempo 

deceleración), y la profundidad de cada una de las deceleraciones para el cálculo del área y 

de este parámetro si que disponemos de referencias previas.69,137 

 

Al aplicar el mismo modelo de medida en los fetos acidémicos que no acidémicos, es poco 

probable que este método de medida haya tenido impacto significativo en los resultados. El 

tiempo de deceleración total es una medida complementaria al tiempo de reperfusión en un 

intervalo de tiempo determinado, por lo tanto, la obtención de los mismos resultados, nos 

indica que el cálculo es correcto y que ambos se solapan.  

 

Otra limitación podría ser ausencia de un programa informático que permita realizar la 

medida de manera analógica y automatizada. Sin embargo, otros autores139,140 que 

determinan el valor del área de la deceleración mediante análisis digital del RCTG, obtienen 

resultados similares a los de este estudio, aunque es cierto que sus medidas pueden tener 

aplicabilidad clínica.  

6.1.5 Resultados perinatales adversos 
 

En este estudio se valoró como único resultado perinatal la gasometría arterial (acidosis 

neonatal), pero no se tuvieron en cuenta otros resultados neonatales adversos valorados en 

otros estudios68,133(distress respiratorio, encefalopatía hipóxico-isquémica, necesidad de 

ventilación, necesidad de ingreso en UCI,etc) 

 

Aunque algunos de los recién nacidos que nacen con un pH acidótico y un Apgar más bajo, 

ingresan en la UCI y alguno finalice recibiendo hipotermia terapéutica, se ha visto que no es 

significativo de un resultado neurológico adverso posterior.147 Debido a que se trata de un 

periodo de tiempo a estudio corto y sobretodo relativamente reciente (menos de dos años), 

la imposibilidad de realizar un seguimiento a largo plazo y ver la repercusión variable a 

estudio, hizo que no se recogieran los resultados relacionados con los resultados adversos 

neonatales.  

 

Además, no solo la patología neurológica o la parálisis cerebral pueden ser consecuencia 

de la hipoxia intraparto, sino que es multiorgánica. Así pues, la acidosis es un condicional 

que se ha impuesto que nos sirve para diferenciar aquellos fetos con posibles secuelas 

posteriores, aunque la mayoría de los fetos clínicamente a posteriori tengan un desarrollo 

adecuado. La capacidad para predecir la acidemia es el primer paso para mejorar el uso del 

RCTG.  
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6.2 Métodos para el control de los sesgos 
 

6.2.1 Sesgo de selección 
 

Durante el periodo de estudio, se atendieron un total de 5.964 partos en el Hospital 

Universitario Miguel Servet. Se analizaron los datos de 258 pacientes, los restantes no 

cumplían los criterios de inclusión planteados en el estudio. Que todos los participantes 

procedan del mismo centro lleva implícito un manejo de la gestación y del parto más 

uniforme y aumentando la validez interna del estudio. 

 

La limitación de realizar estudios multicéntricos o con pacientes procedentes de diferentes 

centros es: un manejo diferente del parto, diferente actitud ante trazados patológicos, 

diferente categorización del registro o incluso diferentes características epidemiológicas de 

las pacientes que podrían influir en el resultado neonatal.  

 

Por otro lado, los criterios de selección en otros estudios consultados no son uniformes 

entre ellos.63,134 Cada autor aplica unos criterios diferentes, algunos no tienen en cuenta la 

edad gestacional o no utilizan el mismo punto de corte del pH para definir la acidosis 

neonatal, lo cual supone una limitación en el momento de la discusión de los resultados 

obtenidos por los autores. 

 

Los criterios de inclusión que seleccionaron la mayoría de los autores fueron: gestación 

única, presentación cefálica, ausencia de patología fetal, disponer de minutos de RCTG 

determinado de buena calidad y obtener la gasometría de sangre arterial. Aunque los 

criterios de selección utilizados en el estudio son muy similares a los utilizados hasta el 

momento en la literatura existe una diferencia principal con el resto de investigaciones y es 

que se seleccionaron únicamente aquellas pacientes con patrón decelerativo. 

 

Se hizo de este modo por dos motivos principales. En primer lugar, con la intención de 

excluir aquellas mujeres con otros patrones cardiotocográficos que se relacionan con 

acidosis metabólica como es el registro sinusoidal de la anemia fetal o una variabilidad 

mínima con la hipoxia crónica.  

 

En segundo lugar, por considerarlo más discriminativo e incluir de este modo aquellos fetos 

que aun teniendo patron decelerativo, finalizan el parto con un pH normal. De tal manera 

que se demuestre que pese a decelerar si el feto dispone del tiempo de reperfusión 

suficiente no desarrollará una acidosis neonatal.  
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En un feto con un patrón sin ninguna deceleración, incluso durante el expulsivo, no sería 

valorable realmente el tiempo de reperfusión y tendría menor validez externa el parámetro a 

estudio.  

 

6.2.2 Sesgo de información 
 

Para minimizar el sesgo de información, la historia clínica de las gestantes fue revisada de 

forma minuciosa por un único investigador con el objetivo de reducir errores en la 

interpretación de los datos y tratar de obtener información de forma más homogénea y 

sistematizada. 

 

La información recogida se recopiló en una base de datos exclusivamente diseñada para el 

desarrollo de esta tesis doctoral y manejada por el mismo investigador. Los datos no 

procedieron en ningún caso de bases de datos pre-existentes, evitando errores procedentes 

de la interpretación o transcripción de datos y recogiendo todas las variables deseadas por 

el investigador. 

 

La ventaja del estudio es la lectura e interpretación prospectiva, ciega de los patrones de 

RCTG por parte de los investigadores, que desconocen el resultado neonatal. Clark et al.53 

informan que la interpretación de los registros de manera retrospectiva podría dar lugar a 

sesgos y limitar el uso de los resultados a la práctica clínica ya que la asociación obtenida 

podría ser dudosa. 

 

6.2.3 Sesgo de confusión 
 

Para intentar conseguir una mayor homogeneicidad de la muestra, se establecieron unos 

criterios de selección estrictos, para tratar de controlar los factores que pudieran actuar 

como fuente de error sistemático. Como se ha comentado en el apartado anterior, se realizó 

una exclusión sistemática de las gestantes con determinadas condiciones que pudiesen 

actuar como sesgos de confusión:  

 

 - Se excluyeron las gestaciones gemelares porque aunque la valoración del primer 

gemelo pudiese formar parte de nuestro estudio, el segundo gemelo nunca cumpliría los 

criterios de inclusión. Existe un lapso de tiempo entre la extracción del primer gemelo y el 

segundo en el cual no permanece monitorizado. Además, el segundo gemelo se relaciona 

con mayor tasa de acidosis neonatal y Apgar bajo al nacimiento. 
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 - Se excluyeron aquellos partos que ocurrían antes de las 37 semanas de gestación, 

puesto que el comportamiento del feto prematuro en su patrón de respuesta cardiaca difiere 

del feto a término dada su inmadurez.  

 

 - Se excluyeron aquellas gestaciones con presentación no cefálica, pues 

independientemente del RCTG las maniobras que requiere el parto del nalgas y la 

presentación podálica se han relacionado con peor Apgar al nacimiento y mayor tasa de 

acidosis neonatal, aunque es controvertido.  

 

 - Se excluyeron aquellas pacientes que no disponían de un registro no decelerativo 

por las características descritas en el apartado de sesgo de selección.  

 

Para tratar de evitar los factores de confusión derivados del manejo del parto, la selección 

de controles se realizó de manera consecutiva, es decir, cada control incluido en la 

investigación fue cronológicamente sucesivo a cada caso reclutado, siempre que cumpliera 

con los criterios de selección. De esta forma los controles, habían nacido en el mismo 

periodo que los casos, y estuvieron expuestos probablemente al mismo personal de guardia 

o los mismos miembros de la Unidad de Paritorio del Hospital Universitario Miguel Servet.   

 

Aunque esta selección no se realizó de manera aleatoria, no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en las características epidemiológicas de ambos grupos a 

estudio. 

 

6.3 Características epidemiológicas 
 

6.3.1 Edad materna 
 

En los últimos años, la edad materna avanzada se ha convertido en algo común en los 

países desarrollados y vías de desarrollo.148 Mientras que algunos autores, como Crovetto 

et al.149 o Maisonneuve et al.112 han encontrado un aumento en la tasa de resultados 

adversos en el embarazo en mujeres de 35 años (Tablas 29 y 30). Otras menciones 

discrepan y no han encontrado asociación entre la edad materna avanzada y los resultados 

perinatales adversos (Tabla 30).  

 

Esta discordancia podría deberse a la heterogeneicidad de las poblaciones a estudio, 

características epidemiológicas y en como se definen los resultados adversos neonatales.  
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Tabla 29: Edad materna > 35 años 

Autores Casos Controles 
N (%) 

Acidosis 
N(%) 

No acidosis 
p 

Maisonneuve, 2011112 pH≤7,00 pH>7,15 35 (15%) 39(35%) 0,0001 

Silberstein, 2017150 pH≤7,20 pH>7,20 46(7,7%) 13(7,4%) 0,900 

Cahill, 201869 pH≤7,10 pH>7,10 24(16%) 740(8,5%) 0,003 

 

Hsieh et al.151 sobre una cohorte de 39.763 mujeres objetivaron que la edad materna por 

encima de los 35 años era un factor de riesgo independiente para el parto instrumental y el 

parto por cesárea, ambos elementos relacionados con una mayor tasa de acidosis neonatal. 

Similar a lo publicado por Kahveci et al.152 en 2019 que también asocian la edad materna y 

el parto quirúrgico (OR 2.67, 95% CI 1.90–3.82). 

 

Pinheiro et al.123 en 2019 realizan un metanálisis, en el que observan un aumento de la tasa 

de cesáreas (OR 1.11; IC95% 0.97-1.27, I2 = 96%) en aquellas pacientes mayores de 35 

años no significativo pero, si que observan diferencias en el riesgo de muerte perinatal (OR 

1.67; IC95% 1.07-2.63, I2= 0%), parto pretérmino (OR 1.18; IC95% 1.10-1.27, I2=74%), bajo 

peso al nacimiento (OR 1.40; IC95%1.19-1.64, I2=41%), ingreso en la UCI neonatal (OR 

1.20; IC95% 1.13-1.27, I2=0%), y mortalidad al nacimiento (OR 1.33; 95% CI; 1.21-1.46, I2= 

32%). 

 

Jacobson et al.27 describieron mayor riesgo de mortalidad perinatal, muerte fetal intraútero y 

muerte perinatal conforme aumenta la edad materna. Berglund et al153 estudiaban los 

factores relacionados con un Apgar < 6 al nacimiento en fetos por encima de las 33 

semanas, obteniendo una asociación entre la edad materna mayor de 30 años y la acidosis 

neonatal y conforme aumentaba la edad materna incrementaba el riesgo de asfixia al 

nacimiento.  Heinonen et al.133 sin embargo, no denotaron relación entre la edad materna y 

la acidosis metabólica. 

 

Cahill et al.69 en su estudio de 2018, refieren que la edad materna avanzada y en concreto 

aquellas mujeres por encima de 35 años tienen más riesgo de sufrir acidosis neonatal, 

p=0,005. Sin embargo, si observamos el grupo de casos, ninguna de las mujeres supera los 

35 años. Suponemos que se debe a un fallo en la transcripción de la tabla, sin embargo en 

su estudio en 2012154 en el que investigan sobre los factores asociados con la acidosis 

neonatal no observa diferencias entre ambos grupos, utilizando el mismo pH como punto de 

corte y aproximadamente el mismo tamaño muestral. 
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 Tabla 30: Edad materna en ambos grupos de pacientes 

  

Por lo tanto, la edad materna es un dato controvertido en su relación con la acidosis 

neonatal aunque si que se ha demostrado la relación en series largas de estudios que esta 

relacionado con los resultados maternos y neonatales adversos. 

 

La edad media de las gestantes con fetos acidóticos al nacimiento fue de 32,87 años con un 

rango comprendido entre los 15 y los 44 años, similar a los estudios que analizan el RCTG 

en relación con el resultado fetal. Sin embargo, en el presente estudio no se obtuvieron 

diferencias estadísticamente significativas entre el grupo de casos (32,87 años) y el grupo 

control (32,56 años),  p=0,498.  

 

6.3.2 Edad gestacional 
 

Los fetos y los neonatos prematuros tienen mayor riesgo de mortalidad y morbilidad que los 

fetos a término. La inmadurez de los órganos y su control funcional pueden afectar a las 

respuestas fisiológicas a la hipoxia o a la falta de ellas.  

 

A pesar de la inmadurez, el feto prematuro responde a la asfixia de una manera 

cualitativamente similar a la observada en el feto a término.7 Sorprendentemente, sobrevive 

más tiempo sin lesiones, pero paradójicamente, la capacidad de sobrevivir puede conducir a 

una mayor exposición a la hipotensión y a la hipoperfusión y por lo tanto a una lesión 

mayor.7 

 

 

Autores Casos Controles 
Edad materna (años) 

Acidosis          No acidosis 
p 

Giannubilo,2007134 pH≤7,20 pH>7,20 32(+/-3,9) 30(+/-5) NS 

Jonsson, 2013135 pH≤7,05 pH>7,05 30,4(+/- 5,1) 29,3(+/-1) 0,001 

Silberstein, 2016150 pH≤7,20 pH>7,20 28,9(+/-6,1) 28,6(+/- 5,6) 0,52 

Marti, 2017137 pH≤7,10 pH>7,10 32,30(+/-5,04) 30,90(+/-6,17) 0,082 

Cahill, 201869 pH≤7,10 pH>7,10 28(22-32) 25(31-30) 0,005 

Furukawa, 2019139 EB>12 EB≤8 29(25-34) 30(25-34) 0,82 

Aulnoit, 2019140 pH≤7,15 pH>7,25 29(26-33) 29(26-33) 0,954 

Chóliz, 2020 pH≤7,10 pH>7,10 32,87 (+/-5,57) 32,87 (+/-5,56) 0,498 
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Esta investigación solo contempló los riesgos existentes en los neonatos a término. Otros 

autores como Jonsson et al.135 o Elliot et al.155 incluyeron en sus estudios a fetos con una 

edad gestacional menor a 37 semanas.  

 

Aunque la respuesta sea similar independientemente de la edad gestacional, en el trazado 

del RCTG se ve reflejada la inmadurez del SNC, por lo que los fetos a término y pretérmino 

no pueden valorarse del mismo modo. Sin embargo, a partir de las 37 semanas, estudios 

como el de De Souza Medeiros et al.156 (p=0,83) y Tierbwass et al.136 (p=0,70) no 

encontraron diferencias en el trazado basal de la FCF(Tabla 31).  

 

La gasometría y el RCTG, no solo pueden verse influenciados por la prematuridad, sino 

también por la postmadurez. Los fetos postérmino tienen mayor tasa de eventos adversos 

perinatales y están asociados con mayor riesgo de mortalidad perinatal.153,157  

 

Maoz et al.158 en un estudio realizado sobre 226.918 partos, 95,9% de ellos a término y 

4,1% postérmino (> o igual a 42 semanas de gestación) observaron que tenían mayor 

riesgo de oligoamnios, macrosoma, líquido amniótico teñido, baja puntuación de Apgar y 

muerte neonatal intrautero/intraparto.  

 

Caughey et al.157 determinaron que en aquellos fetos por encima de las 40 semanas, cada 

semana de aumento de edad gestacional, suponía un aumento lineal sobre la tasa de pH < 

7.0, el EB < -12 mEq/L y la presencia de meconio, (p < 0.01). Maissoneuve et al.112 también 

observaron que aquellos fetos de más de 41 semanas de gestación tienen mayor riesgo de 

un pH<7,00 al nacimiento (p=0,037). 

 
 Tabla 31: Edad gestacional en ambos grupos de estudio 

Autores Casos Controles 
Edad gestacional (días) 

Acidosis          No acidosis 
p 

Giannubilo 2007134 pH≤7,20 pH>7,20 279+/-8,05 286+/-8,82 NS 

Silberstein 2016150 pH≤7,20 pH>7,20 273 (+/- 8,4) 273 (+/- 8,4) 0,4 

Marti 2017137 pH≤7,10 pH>7,10 279,48(+/-8,37) 278,60(+/-6,85) 0,073 

Cahill 201869 pH≤7,10 pH>7,10 277(271-282) 276(269-282) 0,15 

Furukawa 2019139 EB>12  EB≤8  280(275-287) 297 (273-281) 0,016 

Chóliz 2020 pH≤7,10 pH>7,10 280(+/-8,32) 280(+/-8,64) 0,498 
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En este estudio, igual que algunos de los autores que analizan la relación del RCTG con la 

acidosis neonatal, no se objetivan diferencias en las semanas de gestación de ambos 

grupos de pacientes. 

 

Si realizamos un análisis por subgrupos como Maisonneuve et al.112 hallamos que el 

porcentaje de fetos postérmino es mayor en el grupo de acidosis (34,2% vs. 31,1%) pero sin 

encontrar diferencias estadísticamente significativas, p=0,349.  

 

6.3.3 Paridad 
 

Diversos son los autores y las investigaciones159,160 que relacionan la acidosis con la 

paridad, especialmente con las mujeres nulíparas. Low et al.161 encontraron una asociación 

estadísticamente significativa entre la hipoxia intraparto y la nuliparidad. Establecen como 

teoría que probablemente, el primer embarazo induce grandes cambios en la fisiología 

materna, incluidos los cambios en la morfología de las arterias uterinas y por otro lado la 

mayor duración de la primera y la segunda fase del parto. Cuanto mayor es la duración 

también se ha asociado a riesgo de acidosis.162 

  

Westerhuis et al.160 sobre una cohorte de 5667 neonatos, de los cuales 107(1,9%) 

presentaron acidosis al nacimiento (definida como pH≤7,05 y EB>12 mmol/L), definieron la 

nuliparidad como uno de los factores de riesgo de desarrollo de la misma.  

 

Graham et al.147 consideraron la paridad como uno de los posibles factores relacionados 

con la necesidad de hipotermia al nacimiento, siendo primigestas casi el 60% (57,9%) de 

las pacientes que obtuvieron un pH≤7,00 y necesitaron tratamiento.  

 

El 66,75% de las pacientes con acidosis neonatal de esta investigación eran nuligestas, 

mientras que el grupo control el 51,2% no tenía ningún hijo previo. Se objetivaron 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos de pacientes, p=0,003.  

 

Giannubilo et al.134  fueron los unicos autores (Tabla 32) que no obtuvieron diferencias 

estadísticamente significativas, probablemente, debido al tamaño muestral reducido (N=56 

pacientes) y al alto número de mujeres nulíparas en ambos grupos de pacientes.  
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Tabla 32: Relación entre la paridad y la acidosis neonatal 

Autores Casos Controles 
N (%) 

Acidosis 
N(%) 

No acidosis 
p 

Giannubilo 2007134 pH≤7,20 pH>7,20 20(76,9%) 18(60%) NS 

Silberstein 2016150 pH≤7,20 pH>7,20 49,5 % 22,5 % 0,001 

Marti 2017137 pH≤7,10 pH>7,10 77(75,5%) 58(56,8%) 0,008 

 Cahill 201869 pH≤7,10 pH>7,10 80(53,7%) 3525(41,8%) 0,005 

Furukawa 2019139 EB>12  EB≤8  90(68,2%) 770(52,4%) 0,003 

Aulnoit 2019140 pH≤7,15 pH>7,25 226(59,3%) 696(37,4%) 0,0001 

Chóliz 2020 pH≤7,10 pH>7,10 80(66,7%) 132(51,2%) 0,003 

 

En el estudio de Maisonneuve et al.112 se refieren a una asociación fuerte entre la acidosis y 

la cesárea anterior (OR 4.08, IC95% 1.71– 9.72).  Berglund et al.153 ya habían descrito esta 

asociación en un estudio de casos y controles a nivel nacional.  

 

Los mecanismos de esta asociación siguen siendo controvertidos (Tabla 33), pero Smith et 

al.163 mostraron un mayor riesgo de muerte fetal inexplicada en el embarazo después de un 

parto por cesárea. Smith et al.163 plantearon la hipótesis de que la ligadura intencional o 

inadvertida de los vasos uterinos en el momento de la primera cesárea podría afectar el 

flujo sanguíneo uterino en futuros embarazos. 

 
 Tabla 33: Relación entre cesárea anterior y acidosis neonatal 

 
La asociación entre la cesárea previa y la muerte fetal podría ser una manifestación de las 

anomalías en la placentación causadas por la cicatriz uterina como, desprendimiento, 

placenta previa o acretismo placentario.164 

Autores Casos Controles 
N (%) 

Acidosis 
N(%) 

No acidosis 
p 

Maissoneuve 2011112 pH≤7,00 pH>7,15 56(24,7%) 15(6,6%) <0,001 

Marti 2017137 pH≤7,10 pH>7,10 9(8,8%) 7(7%) 0,631 

Cahill 2018(7069 pH≤7,10 pH>7,10 18(12,1%) 647(7,7%) 0,07 

Aulnoit 2019140 pH≤7,15 pH>7,25 36(9,4%) 123(6,6%) 0,064 

Toomey 2019141 pH≤7,05 pH>7,15 12(6,32%) 6(3,16%) 0,143 

Chóliz 2020 pH≤7,10 pH>7,10 16(13,3%) 25(9,7%) 0,003 
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En la presente investigación no se encontraron asociaciones entre la cesárea anterior y la 

acidosis neonatal, p=0,188. Seguramente, con un aumento del tamaño muestral, estas 

diferencias hubiesen sido más llamativas o que en este centro las pacientes que no inician 

un parto espontáneo tras una cesárea anterior, se realiza una maduración cervical con un 

método mecánico (balón de Cook), con lo que las condiciones al inicio del parto son muy 

favorables y la duración del mismo menor.165  

 

6.3.4 Factores de riesgo maternos 
 

Hay algunos factores de riesgo maternos, que pueden alterar tanto el crecimiento como la 

adapatación al medio del neonato, como la diabetes o los trastornos hipertensivos que 

pueden estar relacionados con resultados neonatales adversos al nacimiento. Existe cierta 

controversia entre la asociación de estos, el RCTG y la acidosis neonatal. 

 

Silberstein et al. encuentran diferencias estadísticamente significativas en la relación de 

trastornos hipertensivos y el oligoamnios, p=0,03 y p=0,015 entre las pacientes con un pH 

≤7,20 (7%, 5,7%) y un pH >7,20 (3,3%, 2,1%) aunque el número de pacientes afectas es 

muy bajo en ambos grupos.  

 

En el estudio de Heinoven en 2001,133 se halló una relación estadísticamente significativa 

entre la preeclampsia y la hipoxia neonatal, con un RR de 3,10 que se justifica por las 

alteraciones placentarias. Sin embargo, solo en el 5% de las gestantes que estaban 

diagnosticadas de preeclampsia, el feto sufrió algún tipo de hipoxia durante el parto, por lo 

tanto, aproximadamente la totalidad de los embarazos tenía un riesgo similar al de la 

población general.  

 

Cahill et al.69 tanto en 2012 como en 2017 investigaron sobre la relación entre la diabetes y 

los trastornos hipertensivos con la obtención un pH≤7,10 en la gasometría arterial al 

nacimiento, pero no obtuvieron diferencias en ninguno de los casos, p=0,76 y p=0,70.  

 

En este estudio, se analizaron igualmente las alteraciones del perfil glucémico y los 

trastornos hipertensivos, pero no se objetivaron diferencias entre ambos grupos de 

pacientes, p=0,833 y p=0,179. Es probable que si trabajáramos con un tamaño muestral 

mayor obtuviéramos diferencias estadísticamente significativas.  
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6.4 Características del parto 
 

6.4.1 Inicio del parto 
 

La administración de oxitocina, independientemente de la inducción, se asocia con tasas 

más altas de complicaciones maternas y fetales, debido a la condición intrínseca de que 

existe mayor posibilidad de distociar el parto y por lo tanto mayor posibilidad de intervención 

médica.105 El aumento de la actividad uterina se ha asociado con un efecto adverso sobre la 

saturación fetal de oxígeno y sobre las características de los patrones de FCF,166 por lo 

tanto, la inducción al parto y la preinducción, constituyen factores de riesgo de taquisistolia 

o hipertonía.  

 

Las contracciones uterinas causan disminución o interrupción intermitente del flujo 

sanguíneo al espacio intervelloso donde se produce el intercambio de oxígeno entre la 

madre y el feto. Además, se ha demostrado que la hiperestimulación uterina aumenta la 

probabilidad de cesárea, ingreso en la UCI neonatal y otros resultados neonatales 

adversos.  

 

La inducción al parto esta en aumento en las últimas décadas y la tendencia es ascendente. 

El retraso de la maternidad, el aumento de la medicina privada o el aumento de la tasa de 

embarazo múltiple pueden ser causas del aumento de la tasa de inducción. En España no 

disponemos de un registro nacional, en función de cada comunidad autónoma de los datos 

de inducción en cada centro.  

 

Bakker et al.167 demostraron sobre una cohorte 1.433 pacientes que el aumento de la 

actividad uterina se asocia con mayor incidencia de pH de arteria umbilical de 7,11 o 

menos. 

 

En el estudio de Jonsson et al.135,168 seis o más contracciones  cada 10 minutos (OR 5.36, 

IC 95% 3.32-8.65) y el uso de oxitocina (OR 1.89, IC 95% 1.21-2.97) se asociaron con 

acidemia al nacer. En los casos con 6 contracciones cada 10 minutos, el 75% había sido 

tratado con oxitocina.  

 

Heusser et al.105 estudiaron la presencia de taquisistolia en 48.529 pacientes y como ésta 

se asocia a un Apgar <7 en el primer minuto de vida, ingreso en la UCI neonatal y otros 

resultados adversos neonatales, p<0,0001. La taquisistolia estaba relacionada con el uso 

de oxitocina y misoprostol.  
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Mussi et al.169 en 2015 realizaron un estudio en Italia sobre una cohorte de 430 mujeres que 

se sometían al efecto de la oxitocina, la duración de la segunda fase del parto y la presencia 

de un RCTG no tranquilizador se asociaba con un pH de arteria umbilical menor al 

nacimiento p<0,001.  

 

Estudios similares al nuestro, con objetivos y metodología coincidente, presentan de 

manera sistemática mayor tasa de inducción en los fetos académicos (Tabla 34). Sin 

embargo, no todos hacen distinción entre inducción y el uso de diferentes métodos de 

maduración cervical presentando diferencias en sus resultados. Las prostaglandinas se 

relacionan más con acidosis neonatal, probablemente, por la liberación prolongada y 

dificultad para revertir de manera inmediata el efecto de las mismas.141,154 En este estudio, 

la inducción del parto supuso un aumento significativo del riesgo de acidemia en 1,556 

IC95% 0,998-2,428, p=0,003. 

 
Tabla 34: Relación entre la inducción y la acidosis neonatal 

Autores Casos Controles 
N (%) 

Acidosis 
N(%) 

No acidosis 
p 

Maissoneuve 2011112 pH≤7,00 pH>7,15 226(25,8%) 226(23%) 0,494 

Jonsson 2013135 pH≤7,05 pH>7,05 241(61%) 482(38%) 0,001 

Graham 2014147 pH≤7,00 pH>7,00 39(59%) 78(57,7%) 0,89 

Silberstein 2016150 pH≤7,20 pH>7,20 10,3 % 11,3 % 0,667 

Marti 2017137 pH≤7,10 pH>7,10 102(42,2%) 100(24%) 0,006 

Cahill 201869 pH≤7,10 pH>7,10 71(47,7%) 3416(44,1%) 0,54 

Toomey 2019141 pH≤7,05 pH>7,15 59(31,05%) 44(23,16%) 0,081 

Aulnoit 2019140 pH≤7,15 pH>7,25 94(24,7%) 522(28,1%) 0,198 

Chóliz 2020 pH≤7,10 pH>7,10 80(66,7%) 132(51,2%) 0,003 

 

6.4.2 Anestesia epidural 
 

La anestesia epidural esta asociada con cambios vasculares que afectan a nivel de 

miometrio y podrían alterar la perfusión placentaria. Existen referencias en la literatura 

sobre su influencia en el trazado de la FCF.170Paternoster et al.171 estudiaron el efecto de la 

anestesia epidural sobre la oxigenación fetal, mediante la medida de saturación fetal de 

oxígeno con un pulsioxímetro.  
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La anestesia epidural puede producir hipotensión como consecuencia del bloqueo simpático 

y esta puede ser todavía más pronunciada por la compresión aorto cava que reduce el flujo 

sanguíneo. Pero, igual que estudios previos,172 confirmaron que la saturación fetal de 

oxígeno (46% y 45% de saturación respectivamente en el grupo sometido anestesia y el 

que no) y la actividad uterina no se ven afectadas por la epidural.  

 

Los autores140 también utilizan la anestesia epidural como analgésico de elección durante el 

parto, en su estudio no se observan diferencias estadísticamente significativas y se 

anestesió el 95,4% de la muestra. Similar a esta investigación donde la anestesia raquídea 

se empleó en prácticamente la totalidad de la muestra, 96,6%, y no se observan diferencias 

entre ambos grupos, p=0,259.  

 

6.4.3 Líquido amniótico teñido 
 
La presencia de meconio en el líquido amniótico es un evento común que se estima que 

ocurre hasta en un 5% antes de las 37 semanas de gestación, el 25% de los nacimientos a 

término y el 23-52% entre las gestaciones post-término.173,174 Sin embargo, la importancia 

que éste  tiene no esta clara.  Una de las complicaciones es el síndrome de aspiración 

meconial, un evento que puede ocurrir antes, durante o después del nacimiento. Un 

pequeño número de bebés, alrededor del 5% de los expuestos, sufrirán como complicación 

este síndrome.175 Recientemente, las pautas de actuación basadas en evidencia han 

cambiado y ya no esta indicado aspirar a todos los recién nacidos que están en contacto 

con meconio, sino que se opta por un manejo expectante en neonatos con llanto vigoroso al 

nacimiento. 

 

Es probable que en muchos casos la presencia de meconio sea un fenómeno fisiológico 

normal resultante de la maduración del feto, pero que en algunos casos tambien puede 

atribuirse a el estrés fetal ante la hipoxia. Westerhuis et al.160 publicaron un artículo en el 

que incluían a 5.667 pacientes e informaron que el líquido amniótico teñido era un factor de 

riesgo de sufrir acidosis metabólica, definida como un pH <7,00.  

 

Un estudio reciente176 analizó la influencia de la presencia de líquido amniótico teñido en 

registros fetales pertenecientes a la categoría II según el sistema NICHD, concluyendo que 

suponía un incremento en la morbilidad neonatal a corto y largo plazo. Según este estudio, 

la existencia de meconio debería incluirse en el algoritmo de manejo de este tipo de 

trazados. 
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Maissoneuve et al.112 encontraron que el meconio espeso estaba asociado con la acidosis 

neonatal 12,4% vs 2,8%, (OR 8,77 IC95% 3,72 - 20,78). Sin embargo, esta asociación 

perdía significación clínica cuando se comparaba el meconio fluido (15% vs 20,2%) y 

concluían que el líquido amniótico teñido si no es espeso, no es un factor de riesgo 

específico y puede tener una alta tasa de falsos positivos o falsos negativos. 

 

En la muestra de esta investigación, el grupo control presenta una incidencia de este evento 

del 8,9%(n=23), cercana a la esperada para una población sin factores de riesgo, mientras 

que en el grupo de casos, el líquido amniótico teñido se objetiva en el 14,2%(n=17) de las 

gestantes, con una p=0,088.  

 

La presencia de líquido amniótico incrementa la probabilidad de aparición de acidemia 

1.686 veces, sin demostrar significación estadística. Es probable que estos porcentajes 

menores a los publicados en la literatura, sean debidos a la variabilidad interobservador.  

 

6.4.4 Fiebre intraparto 
 

La aparición de fiebre materna durante el parto supone un importante factor de riesgo para 

los eventos neonatales adversos y el desarrollo de parálisis cerebral, encefalopatía y 

muerte neonatal. Los mecanismos por los que se producen no están claros, pero tiene 

implicaciones importantes.177,178 Se han hallado niveles elevados de citoquinas inflamatorias 

en la madre y en el feto que podrían tener relación con estos resultados adversos.  

 

Laurence M. et al.179 a traves de una regresión logística estimaban el efecto de la fiebre 

materna y la acidosis neonatal sobre el riesgo de encefalopatía neonatal y demostraron que 

la combinación de ambos factores aumentaba el riesgo de encefalopatía neonatal y  que 

ambos factores de manera independiente estaban relacionados entre si.   

 

No todos los autores que estudian las características del RCTG, tienen en cuenta la fiebre 

materna y cómo podría alterar el RCTG. Cahill et al.69 observaron el doble de pacientes con 

fiebre en el grupo de casos que en el grupo control, 15,8% vs 8,6%, p=0,06. En esta 

muestra a estudio observamos resultados similares, incrementándose el riesgo de acidemia 

en 1,689 veces, p=0.025, en la línea de lo publicado en la literatura científica hasta la fecha.  
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6.4.5 Vía del parto 
 

La cesárea es la cirugía mayor que más se realiza de manera sistemática en Estados 

Unidos. Aproximadamente, uno de cada tres embarazos finalizará en cesárea. En el 2007, 

el 26,5% de las mujeres de bajo riesgo que dieron a luz por primera vez, finalizaron en 

cesárea.180 La tasa óptima de cesareas  con el objetivo de reducir los procedimientos 

invasivos sin aumentar la morbilidad neonatal y la mortalidad oscila alrededor del 10-

15%.140 Esta tasa esta en linea con la incidencia de cesáreas de nuestro centro que es de 

un 13%. 

 

Estos motivos son los que llevaron al NICHD, la sociedad de medicina materno fetal y el 

colegio americano de obstetras y ginecólogos a convocar un taller “Preventing the First 

Cesarean Delivery” 181 donde se revisaron las indicaciones y los distintos factores maternos, 

fetales, manejo e inducción del trabajo de parto que condujeron a la realización de la 

primera cesárea. Dentro incluyen una tabla con las indicaciones de cesárea y la realización 

por RPBF ocupa el 10% de las mismas.  

 

La mayoría de las publicaciones relacionan un aumento de la tasa de cesáreas en los fetos 

acidémicos, probablemente relacionado con la presencia de un registro no tranquilizador. La 

mayoría de los estudios que se han revisado que relacionan el RCTG y la acidosis neonatal, 

excluyen aquellas pacientes que se sometieron a una cesárea en la primera fase del parto o 

aquellas que nunca entraron en trabajo de parto. Aún así, observamos que la tasa de 

cesáreas de algunas publicaciones (Tabla 35) es llamativamente alto.  

 

Cahill et al.69 tratan de justificar su 60% de cesáreas en el grupo acidémico, puesto que las 

mujeres incluidas en ese grupo tienen mayor tasa de cesárea anterior y fiebre materna 

durante el parto, aunque ninguna de ellas tuvo significación estadística. Por otro lado, 

indican que el 53,9%(n=48) de las cesáreas que se realizaron en el grupo de acidosis 

fueron por RPBF, un 9% por otro motivo y un 32,6% por múltiples indicaciones. En el grupo 

de no acidemia un 34,8% se realizaron por RPFB. Estas indicaciones fueron muy similares 

en nuestra investigación donde la indicación sospecha de RPBF fue el motivo en el 52,5% 

de las del grupo acidémico frente a un 23,9% en el grupo control.  

 

En un estudio previo de 2012, Cahill et al154 que es coautora de Safe prevention of primary 

cesarean delivery, presenta únicamente una tasa de cesáreas de 15,8% en los fetos 

acidémicos y un 1,5% en los fetos no acidémicos, con la misma tasa de cesáreas anteriores 

y una edad media muy similar en ambos grupos y el mismo pH como variable principal.  
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El análisis de Nelson et al.182 también realizado en EEUU, aporta datos más acordes a las 

prácticas del país. A pesar de que la muestra de este trabajo tiene una edad media materna 

menor (26.9 años en fetos acidémicos y 26.5 años en fetos no acidémicos), el 18% de las 

pacientes presentaba un antecedente de cesárea. Respecto al tipo de parto, al 55% de las 

pacientes del grupo acidémico y el 28% del grupo no acidémico se les practicó una cesárea, 

siendo la indicación más frecuente el “registro no tranquilizador”, en el 35% de los fetos con 

pH≤7.0.  

Aulnoit et al.140, Martí et al.137 y Toomey et al.141 refieren datos de cesáreas en el grupo 

control muy similares a los nuestros, incluso un porcentaje141 mayor con un pH del grupo 

control más elevado. Sin embargo, Aulnoit et al.140 tienen una tasa de cesáreas del 10,7% 

en el grupo control. Es posible que debido a las directrices obstétricas de los franceses que 

presentan unas de las cifras más bajas de cesáreas a nivel Europeo y por el pH del grupo 

casos que es el más elevado de todos los estudios que se presentan en la tabla.  

 

En nuestra investigación la posibilidad de someterse a una cesárea en el grupo de acidosis 

fue 4,193 veces mayor, p<0,001 con un riesgo 5 veces mayor de que la indicación fuese 

sospecha de RPBF. 
Tabla 35: Relación entre la inducción y la acidosis neonatal 

 pH Cesáreas Parto Vaginal  

Autores A NA 
A 

N(%) 
NA 

N(%) 
p 

A 
N(%) 

NA 
N(%) 

p 

Marti 
2017137 

≤7,10 >7,10 
28 

(27,4) 

8 

(7,8) 
<0,001 

37 

(36,8) 

75 

(73,5) 
<0,001 

Cahill 
2018154 

≤7,10 >7,10 
89 

(59,7) 

1372 

(16,3) 
<0,01 

44 

(29,5) 

663 

(79) 
<0,01 

Furukawa 
2019139 

EB>12 

mEq 

EB≤8 

mEq/L 

502 

(33,5) 

30 

(22,7) 
0,016    

Toomey 
2019141 

≤7,05 >7,15 
32 

(16,84) 

16 

(8,42) 
0,021    

Aulnoit 
2019140 

≤7,15 >7,25 
41 

(10,7) 

173 

(9,3) 
<0,001 

232 

(60,9) 

1514 

(81,4) 
0,198 

Chóliz 
2020 

≤7,10 >7,10 
30 

(25) 

19 

(7,4) 
<0,001 

60 

(50) 

187 

(72,5) 
<0,001 

A: Acidosis NA: No Acidosis 
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6.4.6 Peso neonatal 
 

Las alteraciones del crecimiento, bien por exceso o por defecto, presentan resultados 

neonatales adversos que ya se han descrito en la literatura ya que ambos tienen limitada su 

capacidad de adaptación a la hipoxia. La mayoría de los estudios valoran el peso al 

nacimiento, Silberstein et al.150 detectaron diferencias entre ambos grupos a estudio siendo 

significativamente menor el peso de los fetos con un pH<7,20, (p<0,001). Sin embargo, 

Graham et al.147, Martí et al.137 o Giannuvilo et al.134 no encontraron diferencias entre ambos 

grupos, p>0,05. Resultado similar al que encontramos en esta investigación, p=0,706. 

 

Sin embargo, igual que otros autores, se decidió estratificar por grupos de peso, eligiendo 

como referencia aquellos fetos con un peso <2500 gramos al nacimiento.  Pero igual que le 

ocurrió a Martí et al.137 esta investigación no presentó diferencias estadísticamente 

significativas, p=0,336. Cahill et al.154 hallaron diferencias para los fetos con un peso 

<1.800g pero solo tenían un caso en el grupo acidótico con lo cual no es valorable. 

 

En este caso, también se examinaron los resultados neonatales teniendo el cuenta el 

diagnóstico prenatal (CIR, PEG, Macrosoma) y sí que se objetivó de manera cercana a la 

significación estadística que existía un aumento de patología en el grupo acidótico, p=0,059, 

probablemente se alcanzaría la significación estadística a expensas del aumento del 

tamaño muestral dado el poco número de casos que presentaban alteraciones del 

crecimiento.  

 

Para el desarrollo del modelo predictivo de acidemia, una de las variables consideradas ha 

sido las alteraciones del crecimiento, teniendo relevancia estadística para ser incluída 

dentro del modelo.  

 

6.4.7 Sexo neonatal 
 

Aunque teóricamente la tasa de natalidad de los fetos varones es mayor,183 los resultados 

perinatales y obstétricos masculinos son sustancialmente peores que para los bebes 

femeninos y tienen más probabilidades de desarrollar trastornos de patología placentaria, 

como preeclampsia y desprendimiento prematuro de placenta, parto prematuro y 

cesárea.184 
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Dunn et al.185 determinaron en un estudio sobre una muestra de 9223 gestantes que los 

fetos varones presentaban una mayor probabilidad de parto instrumental, parto por cesárea, 

distrés fetal, Apgar bajo en el quinto minuto, necesidad de resucitación y necesidad de 

ingreso. Melamed et al. presento resultados similares en un estudio retrospectivo en 66387 

mujeres en el que los fetos varones tenían mayor probabilidad de parto por cesárea por 

RPBF, mayor riesgo de parto prematuro y ruptura prematura de membranas.  

Westerhuis et al.160 en su cohorte de 5.667 a diferencia de otros autores (Tabla 36) no 

encuentra como en el presente estudio, diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos sexos, sin ser el sexo masculino factor de riesgo de acidosis, p= 0,24. Sin embargo, 

coinciden con el resto de autores en que la tasa de fetos masculinos es mayor en ambos 

grupos.  

 Tabla 36: Relacion entre el sexo fetal y acidosis neonatal 

 
pH Sexo masculino 

 

Autores A NA 
A 

N(%) 
NA 

N(%) 
p 

Graham 2014147 ≤7,00 >7,00 26(66,7%) 41(52,6%) 0,20 

Silberstein 2016150 ≤7,20 >7,20 59,9% 51,3% 0,029 

Marti 2017137 ≤7,10 >7,10 67(65,6%) 48(47%) 0,005 

Toomey 2019141 ≤7,05 >7,15 107(56,32%) 86(45,26%) 0,034 

Aulnoit 2019140 ≤7,15 >7,25 216 (56,7%) 940(50,5%) 0,033 

Chóliz 2020 ≤7,10 >7,10 53,55%(64) 56,20%(145) 0,304 

 

6.4.8 Apgar al nacimiento 
 

En 1952 Virginia Apgar186 diseñó un sistema de puntuación que consistía en un método 

rápido para evaluar el estado clínico del recién nacido en el primer minuto de vida. 

Posteriormente, en 1958 se publicó la puntuación de Apgar.187  

La puntuación de Apgar es un método aceptado de manera universal para establecer cual 

es el estado general del recién nacido al nacimiento y la respuesta a la reanimación si esta 

fuese necesaria (no la necesidad de inicio de ésta, ya que la reanimación se inicia si es 

necesario antes del minuto uno). Sin embargo, se ha utilizado de manera inapropiada para 

predecir el pronóstico neurológico.188 
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 La guía “neonatal encephalopathy and neurologic outcome”189 publicada en 2014, define 

que un Apgar a los cinco minutos de 7-10 es tranquilizador y en base a esto se realizó un 

análisis dicotomizando dicha variable.  La puntuación de Apgar, además, esta sujeta a 

varias limitaciones, como su componente subjetivo (valoración del tono, color o los reflejos) 

y depende de la madurez fisiológica del bebe. Existen factores que pueden influir como 

anestesia, sedación, edad gestacional, malformaciones congénitas, etc..   

 

Una puntuación de Apgar en el primer minuto de 0-3 no predice el resultado neonatal. Una 

puntuación de Apgar a los cinco minutos de 0-3 se correlaciona con mortalidad neonatal, 

pero no predice la disfunción neurológica a nivel individual y aunque es inespecífico, puede 

ser una de las primeras indicaciones de encefalopatía. 

 

Aunque se ha asociado de manera errónea a la asfixia, representa un punto final. Sin 

embargo la asfixia es un conjunto, un proceso de duración y severidad variable que se debe 

documentar por un evento específico intraparto o una gasometría alterada en el postparto 

inmediato.  

 

Es cierto que los neonatos con acidosis presentan de manera global y significativa menor 

Apgar al nacimiento que los neonatos con un pH normal (p=0,001), sin embargo, puede 

ocurrir lo contrario en algunos casos como vemos en el rango del Apgar de ambos grupos 

que oscila de 4 a 10 para ambos en el minuto 5.  Por lo tanto, independientemente del 

Apgar, se debe realizar un seguimiento estrecho en aquellos neonatos con acidosis 

neonatal.190 

 

6.4.9  Gasometría 
 

Existe una gran variabilidad para establecer un punto de corte que valore la acidosis 

neonatal entre los diversos autores (Tabla 37), esta diversidad se debe a que no existe un 

criterio uniformemente establecido para determinar la existencia de acidosis al nacimiento.  

 

De igual manera que Cahill et al.154 y Martí et al.137 en este caso se seleccionó un pH de 

7,10. Parer e Ikeda et al.51 señalan que eligen dicho valor de pH porque corresponde a dos 

desviaciones estándar por debajo del pH medio en los neonatos normóxicos.  Solo un 2,5% 

de los neonatos tendrá un pH de cordón inferior a este valor, por lo que constituye un límite 

bastante restrictivo. 
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Por otro lado, aunque sirve como limite para aquellos neonatos que podrían tener secuelas 

importantes, restringen aquellos con mayor gravedad. Autores como Graham et al.147 son 

más restrictivos y utilizan un punto de corte de 7,00 para detectar los fetos con posibles 

secuelas neurológicas. Aunque Hamilton et al.68 establecen la acidosis mediante la medida 

del EB, sin tener en cuenta el pH. Otros solo valoran el pH independientemente del tipo de 

acidosis (metabólica, respiratoria, mixta). En la Tabla 38 se refleja que en estos cinco casos 

independientemente de la medida utilizada, el pH medio y el exceso de bases tanto de los 

estudios como los controles son muy parejos.  

 
Tabla 37: Definición de acidosis por los diferentes autores 

 

 

 

Aunque normalmente se ha utilizado un pH <7 para identificar casos de acidemia, se 

reconoce cada vez más que existe un progresivo aumento del riesgo de encefalopatía 

isquémica hipóxica con empeoramiento de la acidemia por debajo de un pH de 7,20 

unidades.125 Elegimos un límite de pH de 7.10 para explorar la capacidad de los patrones de 

EFM para predecir los neonatos que han desarrollado un pH anormal pero que aún no 

están en un rango de pH donde el riesgo de morbilidad es muy alto (<7.00). Sin embargo, al 

elegir este umbral, no exploramos la capacidad de los patrones para predecir 

anormalidades de pH más leves. 

 

Autores Año Acidosis No acidosis 

Giannubilo134 2007 ≤7,20 pH>7,20 

Maissoneuve112 2011 pH≤7,00 pH>7,15 

Hamilton68 2012 EB>12 mmol/L EB≤8 mmol/L 

Jonsson135 2013 pH≤7,05 pH>7,05 

Graham147 2014 pH≤7,00 pH>7,00 

Silberstein150 2016 pH≤7,20 pH>7,20 

Marti137 2017 pH≤7,10 pH>7,10 

Cahill146 2018 pH≤7,10 pH>7,10 

Furukawa139 2019 EB>12 mmol/L EB≤8 mmol/L 

Toomey141 2019 pH≤7,05 pH>7,15 

Aulnoit140 2019 pH≤7,15 pH>7,25 

Chóliz 2020 pH≤7,10 pH>7,10 
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El  pH medio de la muestra es de 7,15 y el pH medio del grupo control estaría incluido 

incluso dentro de lo que algunos autores consideran acidosis 7,17(7,11-7,39). 

Probablemente, esto es debido a que se seleccionaron únicamente aquellos fetos con 

patrones decelerativos y aunque no el registro que presente deceleraciones es significativo 

de acidosis, si que la mayor parte van a tener peores gasometrías al nacimiento. Estos 

puntos de corte aportan mayor especificidad al estudio.  

 
Tabla 38: pH medio y punto de corte de los diferentes estudios 

 

 

 

6.5 CARACTERÍSTICAS DEL RCTG 
 

6.5.1 Parámetros NICHD 
 

6.5.1.1 Linea de base 
 

6.5.1.1.1 Normal 
 

Se considera una FCF basal normal, cuando se encuentra comprendida en un rango entre 

los 110-160 lpm. El 73,5%(n=278) de los fetos de la muestra, 65% de los fetos acidóticos y 

el 77,5% del grupo control, tuvieron una FCF basal dentro del rango normal.  

 

 

 

 pH medio  EB medio   
Autores A NA p A NA p 

Marti137 
7,04 

(+/-0,06) 

7,26 

(+/-0,06) 
<0,001 

10,52 

(+/-3,87) 

3,91 

(+/-2,8) 
0,001 

Furukawa139 
7,05 

(6,99-7,10) 

7,22 

(7,18-7,26) 
0,001 

13,6 

(12,6-14,8) 

5 

(3,4-6,4) 
0,001 

Giannubilo134 
6,89 

(6,77-7,10) 

7,39 

(7,31-7,46) 
<0,05    

Graham147 
6,99 

(+/-0,12) 

7,24 

(+/-0,07) 
0,001 

14,1 

(+/-4,4) 

4 

(+/-3,1) 
0,001 

Chóliz 
7,06 

(6,80-7,17) 

7,17 

(7,11-7,39) 
0,003 

-8,9 

(-5,4 20,9) 

3,1 

(-12,2 a + 8,4) 
 



Tesis doctoral  Discusión 

 149 

6.5.1.1.2 Taquicardia 
 

El aumento de la frecuencia cardiaca sobre la línea de base es un reflejo del feto frente a un 

proceso de estrés (como la fiebre, la hipoxia intraparto, recuperación tras una deceleración 

prolongada) provocada por la activación del SNS y la liberación de catecolaminas. 

 

La asociación de taquicardia fetal con compromiso fetal no es un concepto nuevo que ya 

surgió hace más de un siglo Girsburg y Gerstley et al.191 en 1965 evaluaron los resultados 

en 102 fetos con taquicardia (>180) lpm, de los cuales también 31 presentaban 

deceleraciones y objetivaron que aquellos fetos con deceleraciones y taquicardia en las 

últimas 2 horas antes del parto eran mucho más propensos a tener hipotonía al nacimiento.  

 

Toomey et al.141 en su estudio para predecir la acidemia a partir de las características del 

RCTG realiza una regresión logística en la que establece que la taquicardia es el factor 

predictor más específico y con mayor capacidad de discriminación, mientras que las 

deceleraciones son las más sensibles. Holzmann et al.192 vieron que si las deceleraciones 

se asocian a taquicardia, aumenta el riesgo (RR: 25; IC95%:9,1-40,9, p<0,001). de obtener 

un pH patológico de calota, someterse a una cesárea urgente y por lo tanto de acidosis 

neonatal.  

 

En el estudio de Cahill et al.69 la taquicardia se asoció significativamente con un resultado 

patológico de cordón (OR 2,16; IC95% 1,22-3,83), fue la mejor característica del sistema 

NICHD con una sensibilidad del 14% y una especificidad del 95,7% para la acidosis, 

aunque la baja incidencia se relacionó con un bajo VPP del 3,4%. 

 

En esta investigación la taquicardia predominó en el grupo acidótico, apareciendo en el 

34,2% de los fetos con un pH≤7,10 frente al 22,5% de los fetos no acidóticos. El RR de 

padecer acidosis en un feto que presenta una taquicardia basal es 1,790 (1,110-2,884). La 

taquicardia tiene una especificidad del 77,5% y una sensibilidad del 34,5% para la 

predicción de acidosis neonatal.  

 

Puede existir cierta tendencia a infraestimar la importancia de la taquicardia cuando nos 

encontramos ante una fiebre materna, pero la presencia de taquicardia y deceleraciones en 

una madre con fiebre podrían ser significativos de un compromiso fetal.22 
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6.5.1.1.3 Bradicardia 
 

Aunque Silbertein et al.150 relacionan la bradicardia fetal con un RR 3,88 (IC95% 2,87-4,90) 

veces mayor de tener un feto con un pH ≤7,20 al nacimiento de manera estadísticamente 

significativa (p<0,001), el punto de corte de este pH es muy superior al utilizado por el resto 

de autores. Por lo tanto, desconocemos si los fetos con una bradicardia basal podrían 

encontrarse en el rango de pH 7,10-7,20. Por otro lado, no se especifican los criterios de 

exclusión y no sabemos si se consideraron aquellas bradicardias por un evento agudo.  

 

De manera similar al estudio de Cahill et al.154, en esta investigación solo se objetivó un 

caso de acidosis con una FCF basal por debajo de los 110 lpm, con lo cual esta asociación 

no tiene validez al compararla con el grupo control. 

 

6.5.1.1.4 Variabilidad en la línea de base 
 

Tras las deceleraciones, el feto trata de compensar la hipoxia con una descarga 

catecolaminérgica que provoca un aumento de la línea de base, independientemente de 

alcanzar o no una FCF por encima de los 160 lpm.  

 

Medeiros et al.156 publicaron en 2018 un trabajo sobre la variabilidad (ascenso o descenso) 

de la FCF como un posible predictor de la acidosis neonatal y el Apgar al nacimiento. 

Observaron que por cada 10 lpm que aumentaba la frecuencia cardiaca estaba asociada 

con un aumento de 0,43 mEq/L en el déficit de bases y un descenso de 0,01 en el pH, y 

peor Apgar al primer minuto. Cada 10% de incremento en el coeficiente de variación estaba 

relacionado con un aumento de 4,05 mEq/L del déficit de bases, siendo este un parámetro 

sensible de disfunción del sistema nervioso autónomo.193 Sin embargo, excluyó los 

pacientes con un Apgar críticamente bajo, complicaciones neurológicas, morbilidad 

neonatal, encefalopatía hipoxico isquémica o convulsiones.  

 

Aulnoit et al.140 analizaron variabilidad de la FCF respecto a la línea basal y observaron que 

un aumento sobre la línea de base de la FCF está en relación con un mayor riesgo de 

acidemia 1,292 (1,174-1,424). Sin embargo, Yang et al.138 valoraban cambios de más de 20 

lpm sobre la línea de base y no encontraron relación entre la acidosis y la variabilidad de la 

FCF basal en ninguno de los dos sentidos ni ascendente ni descendente, estableciendo una 

sensibilidad de un 75% y la especificidad de un 58,3%, pero sin detectar diferencias 

estadísticamente significativas.  
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La tendencia de ascenso de la línea de base, fue muy similar en ambos grupos en este 

estudio, (35% vs 34,1%), sin objetivar diferencias estadisticamente significativas, p=0,047. 

Se tuvo en cuenta únicamente la variabilidad en la FCF en los ultimos 30 minutos, pero es 

posible que si se hubiese valorado la diferencia entre el inicio y el final del RCTG nuestros 

resultados hubiesen diferido, ya que el aumento puede ser más paulatino y no depender 

únicamente del último tramo de expulsivo.  

 

6.5.1.2 Variabilidad 
 

El estudio de la variabilidad es un campo en continúo desarrollo, ya que en muchas 

ocasiones según la escala de desarrollo de hipoxia, la pérdida de variabilidad podría 

suponer el desarrollo de una acidosis neonatal grave. Diferentes autores,194–196 quienes a 

través del análisis fractal de la variabilidad y el estudio matemático del RCTG, entienden la 

variabilidad como una serie de ondas que se repiten valorando como sus patrones de alta y 

baja frecuencia se relacionan con el riesgo de desarrollo de acidosis neonatal.  

 

Una variabilidad moderada ha sido, tradicionalmente, un marcador consistente de equilibrio 

bioquímico fetal normal. Williams y Galerneau et al.,70 determinaron en un estudio con 488 

fetos, cómo una variabilidad normal puede ser predictora de normoxia en más del 97% de 

los casos. 

 

Para Marti et al.145 la variabilidad mínima fue uno de los factores, junto con las 

deceleraciones con mejor capacidad de predicción para la acidosis neonatal con un AUC de 

0,74. A diferencia de ésta, Holzman et al.192 llevaron a cabo un estudio en Estocolmo en 

2015 en el que demostraban que la variabilidad mínima aislada no es en la mayoría de los 

casos un signo de hipoxia y no aumentaba de manera significativa el riesgo de acidosis, 4% 

IC95% 1,3%-6,7%, p>0,05. 

 

Parer et al.65 en 2005 analizaron la asociación entre ciertos parámetros y el Apgar al 

nacimiento o un pH≤7,15, y a diferencia de otros estudios que ven una asociación 

directa,130,197 en este caso, la variabilidad mínima no se relacionaba con la acidosis, 

existiendo una correlación del 23%. La mayoría de los estudios utilizados eran 

observacionales y no estaban controlados, limitando mucho entonces la validez de las 

conclusiones, pero observaba que la variabilidad disminuía conforme aumentaba el numero 

de deceleraciones y que variabilidad moderada se relacionaba con un pH normal al 

nacimiento. 
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En resumen, se podría concluir que durante el parto un patrón estable de variabilidad de la 

FCF sin taquicardia es probable que este asociado con un bajo riesgo de compromiso 

fetal.32 Sin embargo, si la hipoxemia a la que se ve sometido el feto es lo suficientemente 

grave como para suponer un compromiso fetal, se va a asociar a cambios dinámicos en la 

variabilidad de la FCF.  

 

Un aumento inicial de la misma ocurre en respuesta a la activacion del simpático y 

normalización y finalmente un bloqueo del mismo y aparece la variabilidad reducida que si 

además se asocia con deceleraciones repetidas, es probable que sume un mayor riesgo de 

acidemia.  Sin embargo, los cambios en la variabilidad pueden estar relacionados tambien 

con otros procesos fisiológicos y, por lo tanto, siempre hay que estudiarlos en conjunto con 

el resto de parámetros.  

 

Prácticamente, la totalidad de la muestra del estudio tuvo una variabilidad normal, el 90,7%. 

Observamos una variabilidad por debajo de 5 lpm, en el 21,7% de los fetos acidóticos y en 

un 11,2% del grupo control. La variabilidad mínima tiene una especificidad del 88,8%, 

siendo uno de los mejores predictores de acidosis, con un RR 2,184(1,221-3,906) veces 

mayor de obtener un pH≤7,10 al nacimiento. 

 

Probablemente, la especificidad que encontramos es tan alta en este estudio a diferencia de 

otros, por que estudiamos patrones decelerativos. Cuando una variabilidad disminuida va 

asociada a un patrón decelerativo la probabilidad de acidemia es mucho mayor, 

aumentando de este modo de manera indirecta la especificidad del parámetro y 

complicando su interpretación como un parámetro independiente.  

 

En esta investigación se observa como una variabilidad normal actúa como factor protector 

con un RR 0,391(0,232-0,659), p<0,001 y una sensibilidad del 70% para la predicción de 

acidosis. Aunque hay que tener en cuenta que el 70% de los fetos acidóticos presentan una 

variabilidad normal, con lo cual su VPP es únicamente un 27,5%. 

 

6.5.1.3 Aceleraciones 
 

Las aceleraciones son el reflejo del correcto funcionamiento del sistema somático del feto. 

Lo que ha marcado siempre un signo de bienestar fetal.  
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La ausencia de las mismas es el reflejo del primer paso que realiza el feto para compensar 

la falta de oxigenación, lo mismo que realiza el ser humano, reducir el movimiento para 

tratar de ahorrar energía. Tambien se han relacionado con los diferentes tramos de sueño 

fetal, por lo que la ausencia de las mismas no tiene por qué suponer un signo de alarma, 

pero sin embargo su presencia se relaciona con un feto normóxico.  

 

Se define “reactividad fetal”, como la presencia de al menos dos aceleraciones en una 

ventana de monitorización de 20 minutos. Maissoneuve et al.112 analizaron qué factores de 

riesgo determinaban mayor probabilidad de acidosis neonatal severa, encontrando que los 

registros normales (linea de base normal y presencia de aceleraciones) se hallaban 

significativamente reducido en el grupo de casos. Graham et al.147 determinaron que 

aquellos neonatos que presentaban un grado de EHI subsidiaria de hipotermia neonatal, 

exhibieron un registro no reactivo de forma significativa en la ultima hora del parto.  

 

En esta investigacion, encontramos que su presencia constituía un factor protector con una 

OR de 0,137(0,066-0,282) (p<0,001).  

 

6.5.1.4 Deceleraciones 
 

Los patrones de frecuencia cardiaca categorizados como trazados de categoría II, se 

caracterizan con mayor frecuencia por la presencia de deceleraciones. El sistema NICHD 

describe cuatro definiciones para categorizar las deceleraciones, sin embargo esto podría 

complicar su clasificación.  

 

Holzmann et al.192 ya apuntaron que independientemente de como se categorizaran las 

deceleraciones, estas repercutían del mismo modo en la posibilidad de desarrollo de 

acidosis. Ya ha quedado patente que ninguno de los cuatro tipos de deceleración (variable, 

precoz, tardía o prolongada) se ha asociado con acidemia o resultados adversos al 

nacimiento (apartado en la introducción).  

 

Hamilton et al.68 elaboraron un estudio en 2012 para determinar la capacidad de las 

deceleraciones variables para discriminar los trazados entre los recien nacidos con 

gasometrías arteriales normales y aquellos con acidemia metabólica. Para ello, definió 8 

subtipos, según su tamaño y forma. Solo 3 subtipos demostraron diferencias significativas: 

aquellas con una duración prolongada (AUC 0.6109 P <0.0001), pérdida de variabilidad 

interna (AUC 0.5694 P <0.0001) o con criterios de "sesenta" (AUC 0.5997 P <0.0001).  
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Una deceleración variable cumplía los criterios de los sesenta si dos o más de los 

siguientes estaban presentes: la profundidad era de 60 lpm o más, el valor más bajo era de 

60 o menos, la duración era de 60 segundos o más. Todos los demás subtipos no eran 

mejores que el azar. 

 

También Cahill et al.154 en su estudio, presuponen que las medidas de las deceleraciones 

como la profundidad, la duración de la deceleración y el numero de las mismas tienen 

mayor capacidad predictiva para la predicción de acidemia.  

 

Así de este modo, en esta investigación no se categorizaron las deceleraciones, sino que se 

tuvo en cuenta los parámetros propuestos por estos autores, como la regla del 60. Estas 

afirmaciones hechas por los investigadores, se justifican porque confome aumenta la 

activación del quimiorreflejo su respuesta se hace más profunda, al ritmo que lo hace la 

hipoxia de tal manera que el número, la duración y la profundidad de las deceleraciones 

aumentarán en sintonía a ésta.  

 

6.5.1.4.1 Número de deceleraciones 
 

Giannubilo et al.134 realizaron un estudio en la universidad de Ancona, Italia, donde 

observaron que el numero de deceleraciones en los fetos acidóticos era prácticamente el 

doble que en el grupo control (8.03 +/- 3.77 vs. 4.64 +/- 3.84). 

 

Toomey et al.141 establecieron que los neonatos acidóticos son más propensos a tener 

RCTG con > 11 deceleraciones tardías y > 15 deceleraciones totales. Probablemente, 

porque su muestra se selecciono a expensas de un grupo control con un pH menos 

patológico (pH>7,15) y que incluía patrones no decelerativos.  

 

En nuestro estudio no se observaron diferencias estadísticamente significativas en cuanto al 

número de deceleraciones (su existencia supone un criterio de inclusión) siendo 

prácticamente iguales en ambos grupos de estudio, 8 en los casos y 7 en los controles. 

Esto indica que, por lo tanto, se seleccionó una muestra homogénea en cuanto al patrón 

decelerativo y pese a ello las discriminación no se encuentra en el número de las mismas 

sino en sus características. El número de deceleraciones tiene un AUC 0,551.  
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6.5.1.4.2 Profundidad y duración de las deceleraciones. La regla del 60.  
 

En una revisión publicada por la ACOG,197 las deceleraciones variables recurrentes 

definidas como las que ocurren en el 50% de las contracciones, que progresan con una 

mayor profundidad y mayor duración son más indicativas de acidemia fetal. 

 

Parer et al.65 encontraron una clara relación positiva entre el grado de acidosis y la 

profundidad de las deceleraciones al igual que Kubli et al.198 que ya en 1969 propusieron 

una clasifición de las deceleraciones en leves, moderadas y severas y concluyeron que una 

mayor severidad de la deceleración se asocia con un aumento en la acidosis neonatal. 

Ross et al.162 en su trabajo en 2013 definen que las deceleraciones que duran más de 60 

segundos con una profundidad mayor a 70 lpm, podrían estar asociadas con un aumento de 

la acidosis metabólica fetal, dependiendo de la recurrencia de la deceleración. Mientras, 

existe la posibilidad de que las deceleraciones variables leves/moderadas pueden ser 

toleradas perfectamente durante el parto. Sin embargo, no establecen unos criterios para la 

definición de las deceleraciones variables ni la duración o número que deben tener las 

mismas, para categorizarlas en uno u otro grupo.  

 

En esta investigación se tuvo en cuenta la profundidad > 60 lpm, si existían deceleraciones 

de estas características y si eran recurrentes. El riesgo de acidosis se multiplicaba por 

2,620 (1,657-4,144), o por 3,132 (1,661-5,905), respectivamente. La presencia de una sola 

deceleración de esta profundidad tiene una sensibilidad del 80% para detección de la 

acidosis, mientras que si estas son recurrentes la especificidad de las mismas alcanza el 

83,3%, con un AUC de 0,667 según el número de deceleraciones, similar a la obtenida en el 

estudio de Hamilton et al.68 

 

De acuerdo con las observaciones descritas ya por Bacroft et al.,199 una deceleración 

variable típica, dura aproximadamente un minuto y esta mediada por un quimiorreflejo, 

mientras que las deceleraciones prolongadas implican una proporción creciente de hipoxia 

miocárdica.200 Cahill et al.201 en 2013 realizaron un estudio en el que relacionan las 

deceleraciones prolongadas (terminal heart fetal decelerations) y las definen como aquellas 

sin recuperación tras 120 segundos y la bradicardia la que ocurre durante 10 minutos o 

más. Observaron que las deceleraciones prolongadas estaban asociadas con acidosis y 

que era mayor cuanto mayor fuese el tiempo de deceleración, más por encima de los 6,7 

minutos comparándolas con las de 3,2 minutos independientemente de la profundidad, 

p<0,01, aunque más de 98% de los fetos con deceleraciones prolongadas al nacimiento 

tenían un pH normal. 
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En esta investigación, al analizar la duración de las mismas, se estableció como criterio de 

categorización, > 60 segundos de duración. El simple hecho de tener una sola deceleración 

mayor a 60 segundos aumenta el riesgo de acidosis en 4,60 (2,763-7,659), sin embargo, 

hasta un 46,1% del grupo control presentaba una deceleración prolongada. Por lo tanto, su 

capacidad predictiva para la acidosis es baja, tiene una sensibilidad del 69,2% y una 

especificidad del 53,9%.  

 

Cuando valoramos la periodicidad de estas deceleraciones aunque el valor del RR sea 

menor que otros esto se debe probablemente a el número menor de casos en ambos 

grupos. Un RCTG con deceleraciones > 60 segundos periodicas, encontramos una 

especificidad de hasta el 83,3%, pero a expensas de una sensibilidad muy baja y por lo 

tanto poca capacidad diagnóstica. 

 

El número de deceleraciones y su categorización han demostrado no ser una herramienta 

útil en el diagnostico de la acidosis, sin embargo aunque no nos aportan discriminación, 

(AUC 0,667 >60 lpm, AUC 0,615 > 60 segundos) tienen mayor valor predictivo en la 

interpretación de las mismas según su duración, su forma y aplicando la regla del 60. Es 

una forma de aplicar de manera objetiva la cascada de la hipoxia y de reflejar la activación 

del quimiorreflejo. De este modo, podría empezarse a discutir la utilidad de los parámetros 

no NICHD en la interpretación del RCTG.  

 

6.6 Parámetros no NICHD 
 

6.6.1 Categorización vs parámetros no NICHD 
 

En 2008, un grupo de expertos del Eunice Kennedy Shirver Nacional Institute of Child 

Health and Human Development (NICHD)51 estandarizó una serie de definiciones para 

clasificar los patrones de FCF en tres cateforias basadas en la presencia o ausencia de una 

serie de caracteristicas.  

 

Se llegó a la conclusión de que no existían muchos estudios que relacionaran 

características del RCTG con los resultados perinatales por lo que Chen et al.202 utilizando 

los datos disponibles sobre mortalidad al nacimiento en EEUU, realizaron un estudio de 

cohortes retrospectivo para estimar la asociacion entre el el RCTG y la mortalidad a 

término. Sin embargo, este estudio esta sujeto a sesgos importantes ya que el grupo de 

casos utilizado incluía a mujeres que no habían sido monitorizadas. 
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El sistema fue rapidamente criticado por algunos investigadores que lo encontraban 

heterogéneo para su uso en el manejo del parto y con una capacidad discriminativa pobre 

para el riesgo de acidemia neonatal.203,204 Sin embargo, fue aceptado e implementado.  

 

En 2011, Jackson et al.205 describieron la asociacion entre las categorías del RCTG y los 

resultados neonatales a término, incluyendo la puntuación de Apgar en el 1º y 5º minutos y 

el ingreso en la unidad de cuidados intensivos. Los autores concluyeron que existía una 

asociación evidente entre la categoría II en las últimas dos horas de trabajo de parto y la 

morbilidad neonatal a corto plazo. Sin embargo, tampoco pudieron describir la asociación 

entre los componentes específicos del RCTG y la morbilidad neonatal.  

 

Una limitación de este estudio es su análisis retrospectivo de los registros conociendo los 

resultados neonatales, a diferencia de éste donde la interpretación fue realizada de manera 

prospectiva y ciega.  

 

Jackson et al.205 no han sido los único que se han encaminado en la búsqueda de estas 

relaciones, así com otros autores como Parer o Ikeda et al.206 han tratado de buscar otros 

sistemas de clasificación, hasta de cinco categorias que mejoren el que se encontraba 

vigente hasta el momento.  

 

Parer y Hamilton et al.207 solicitaron a cinco expertos que clasificaran los registros 

cardiotocográficos utilizando el sistema de cinco niveles y detectaron que existía una gran 

concordancia interobservador cuando se ceñian a los criterios estrictamente definidos para 

catalogar los trazados de FCF. Por lo tanto, aunque un numero menor de categorias 

debería conducir a un mejor acuerdo entre observadores ya que tienen menos opciones, 

tampoco es significativo de un mejor manejo clínico.  

 

Di Tommasso et al.208 categorizaron 97 registros en función de cinco sistemas de 

clasificación para la monitorización fetal: Dublin Fetal Heart Rate Monitoring Trial 

(DFHRMT), Royal Collage of Obstetricians and Gynecologists (RCOG), Society of 

Obstetricians an Gynecologis of Canada (SOGC), National Institute of Health and Human 

Development (NICHD) y Parer & Ikeda´s. Considerando el pH ≤ 7,15 como límite de 

acidosis, objetivaron que la clasificación de Parer fue la que tuvo mayor especificidad en la 

detección (67%) y que la alta especificidad del sistema NICHD (92%) se ve obstaculizada 

por un alto porcentaje de registros en la categoría II.  
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Sin embargo, incluso un sistema de categorías más complicado, con grados adicionales, 

tampoco captará las diferencias complejas entre los elementos recurrentes y no es capaz 

de valorar el dinamismo de la evolución fetal o el impacto temporal en el significado de la 

monitorización fetal. Hoy en día, la utilidad del sistema NICHD esta en debate, debido a la 

amplitud y heterogeneicidad de la categoria II y la falta de consenso sobre que medidas 

aplicar. 209 

 

La progresión de los patrones de FCF de una categoría a otra del sistema NICHD suelen 

ser progresivos, desarrollandose en el transcurso de varias horas.  Vintzileos et al.22 

observaron que la mayoría de los fetos que desarrollan acidemia cuando su trazado de FCF 

es todavía de categoría II, lo hacen cuando comienzan con taquicardia y disminución de la 

variabilidad en presencia de deceleraicones. Indican que si esta situación no se puede 

corregir con medidas de recuperación, podría ser el momento más apropiado para finalizar 

el parto, ya que si la situación empeora es probable que aparezca una acidemia severa y 

lesion cerebral. Por lo tanto, hace hincapie en que la mayoría de los fetos acidémicos 

presentarán un trazo de categoría II y solo un 15% de categoría III, por lo que la 

categorización presenta riesgos importantes.  

 

Parer junto a Ugwumadu210 en 2017 insisten en que la categoría II puede interpretarse 

como una cohorte de patrones de FCF estáticos que no facilitan diferenciar los registros que 

evolucionan desde un patrón normal a uno peor, incluso a categoría III; así como predecir 

prospectivamente la probable trayectoria ascendente de FCF. Por otro lado, la inclusión de 

"deceleraciones tempranas" entre las características de un patrón normal de categoría I 

está abierta al error, como ha ocurrido probablemente en esta investigación. 

 

Clark et al.53 diseñaron un sistema de categorización para detectar aquellos fetos con riesgo 

de sufrir acidosis metabólica dento de la categoría II del sistema NICHD. Sin embargo 

refieren que con la aplicación de su algoritmo solo se podría identificar a la mitad de esos 

fetos y adelantar el parto en circunstancias ideales que no serían realistas en la aplicación 

clínica- Por eso remarcan en la necesidad de nuevas tecnologías para alcanzar el objetivo 

de prevención de la acidosis metabólica. 

 

En esta investigación se realizó una categorización del RCTG según el sistema NICHD, 

aproximadamente, el 50% de los registros se categorizaron como II y fue el único grupo en 

el que no se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre el grupo de casos 

y controles.  
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Es probable que el porcentaje de pacientes en la categoría II fuese menor que en otros 

estudios puesto que pese a seguir los criterios descritos por la categoría NICHD, se fuese 

menos estricto en la categorización de manera subjetiva, puesto que en este centro nunca 

categorizamos los registros sino que los interpretamos en función de la fisiología fetal, por lo 

que la interpretación y la categorización podrían estar “sesgadas” y las deceleraciones 

variables interpretadas como deceleraciones tempranas. 

 

Esto se corroboraría, cuando analízamos los parámetros no NICHD en las distintas 

categorías que previamente se habían establecido viendo como existe una correlación entre 

los valores que se obtienen y la categoría asignada.  

 

Tambien señalar que hubo cierta discordancia, a aumentar el porcentaje de patrones 

asignados a la categoría I. Los 13 registros que se categorizaron como I y posteriormente 

tuvieron un pH<7,10 al nacimiento, podrían tener diferentes justificaciones. La primera de 

ellas que en 11/13 casos la acidosis se produjo a expensas de una acidosis respiratoria y 

aunque el lapso de tiempo seleccionado como criterio de exclusión fue que existiera un 

rango de 15 minutos desde la monitorización hasta el parto, pudieron sufrir un episodio de 

bradicardia de expulsivo, una hipotensión materna o una taquisistolia que no esta registrada 

y podría haber influído en el resultado definitivo.   

 

Otro motivo, que los fetos con un deterioro neurológico o una acidosis crónica de base, en 

ocasiones por una causa desconocida, podrían presentar ante los ojos del evaluador una 

variabilidad normal (recordemos que es el elemento con mayor variabilidad interobservador, 

los patrones de categoría III, basados en la presencia de ausencia de variabilidad, rara vez 

se identifican durante el trabajo de parto (solo en el 0,1% de los pacientes)203,204 pero, sin 

embargo, no presentar deceleraciones o en su defecto éstas ser de menor número, 

profundidad y amplitud, dado que el quimiorreflejo “esta atenuado”.   

 

Por lo tanto, los parámetros no NICHD sin necesidad de categorización son los que más 

información nos aportan sobre el bienestar fetal y son capaces de medir el efecto temporal 

de la monitorización, no requieren un desglose de cada uno de los parámetros del registro, 

sino que se trata de métodos objetivos basados en la fisiología y la respuesta del feto a la 

hipoxia. Sin embargo, estos no son métodos perfectos (AUC: 0,704, 0,717) puesto que se 

basan en la FCF y muchas veces la acidosis se produce antes de quedar reflejada en el 

RCTG por lo que necesitaríamos un método capaz de medir de manera continua o al 

menos intermitente la presión arterial del feto durante el parto.  
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6.6.2 Área de la deceleración  
 

El área de la deceleración ha demostrado ser hasta el momento actual el parámetro con 

mayor poder discriminativo de los estudiados sobre el RCTG. Ya apuntaban Ugwumandu et 

al.67 que es irrelevante si las deceleraciones son morfológicamente variables, precoces o 

tardías en la producción de la acidemia ya que lo que condiciona el estatus acidémico es la 

duración, profundidad y frecuencia de las mismas.  

 

En 1971 Tipton y Shelley et al.211 demostraron la correlación inversa entre el área de la 

deceleración, el pH de cordón umbilical y la puntuación de Apgar en el primer minuto. 

Beguin et al.212 en 1975 detectaron una correlación positiva entre el área de la deceleración 

y los valores del pH de calota.  

 

Strachan et al.213 en 2001 llevaron a cabo un análisis computerizado del RCTG sobre 679 

fetos donde obtuvieron una asociación entre la bradicardia, el área de la deceleración y la 

deceleración tras contracción. Sin embargo, ninguno de estos parámetros obtuvo un área 

bajo la curva suficientemente alta como para demostrar eficacia diagnóstica (AUC: 0,53-

0,62).  

 

En 2007, Giannubilo et al.134 realizaron un análisis electrónico del registro cardiotocográfico 

donde cuantificaron el área de la deceleración y sus resultados mostraban que el analisis 

cuantitativo  de la misma poría tener una capacidad discriminativa para la prediccion de la 

acidemia neonatal, siendo significativamente mayor en el grupo de fetos acidóticos (35.56 

+/- 11.87 cm2 vs. 17.81 +/-9.38 cm2), pero se trataba de un tamaño muestral muy pequeño 

incluyendo solamente 56 pacientes.  

 

Triebwasser et al.136 en su estudio realizado en 2016 junto a Cahill, compararan los 

resultados de los fetos con un pH<7,20 (n=156) y ≥7,20 (n=439) con las características que 

condicionan la categorización del RCTG. De nuevo, hace referencia a que pese a que las 

deceleraciones tardías y las deceleraciones recurrentes están asociadas a registros no 

tranquilizadores, tan solo las deceleraciones prolongadas y el área de la deceleración se 

relacionan con la acidosis neonatal, aportando un área de 23,984 cm2 (12-35,027) en los 

fetos del grupo casos y 14,776 cm2 (6,704-24,481) grupo control, p<0,01.  

Martí et al.137 demostraron que el área total de la deceleración tiene el mayor poder de 

discriminación, 0,83, cuando se compara con el resto de los parámetros NICHD como son 

el número de deceleraciones (AUC 0,646) y las deceleraciones prolongadas (AUC 0,751).  
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Por cada cm2 que aumenta el área en los últimos 30 minutos del parto, el pH desciende 

0,08 unidades y el EB aumenta en 0,272 mmol/L. Establecieron un punto de corte de 8,37 

cm2 con una sensibilidad de 71,6% y una especificidad del 71%.  

 

Cahill et al.146 en 2018 corroboraron que el área tiene la capacidad de medir la duración y 

periodicidad de las deceleraciones en un solo valor. Tiene una sensibilidad del 73,5% y una 

especificidad de un 67,2% para la detección de la acidosis, con un AUC de 0,76 (0,72-0,80) 

y que esta capacidad predictiva mejora si tenemos en cuenta la taquicardia fetal con un 

AUC 0,77(0,73-0,80). Establecieron como punto de corte 41,152 lpm.  

 

Furukawa et al.139 en 2019 junto a Hamilton et al. realizaron un análisis computerizado, y 

estratifican los valores del área de la deceleración en ventanas de 30 minutos durante las 

últimas 5 horas de parto. Obtienen un AUC de 0,702 (0,655-0,749) en 1.498 fetos con un 

EB<8 mEq/L, frente a 132 fetos con un EB>12 mEq/L, lo compara con la variabilidad AUC 

0,611 y el numero total de deceleraciones tardías AUC 0,582. 

 

Aulnoit et al.140 en 2019, Francia, también utilizan el análisis computerizado basándose en el 

modelo de Liu et al.214 para estudiar los RCTG y las ondas de variabilidad. Entre sus 

parámetros a estudio calcula el área de la deceleración pero en vez de medirlo en cm2, lo 

mide en lpm, observando diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos, 

333,15 lpm vs 171,36 lpm, p<0,001.  

 

Toomey et al.141 tambien observan diferencias en el área de los fetos con un pH <7,15 

(17,81 cm2 +/-9,38) y aquellos con un pH 7,25 (35,56 cm2+/- 11,87), de forma significativa 

p<0,001. Y calcula un AUC de 0,80 para el área total deceleración.  

 

En esta investigación, se analizó el área total de la deceleración siguiendo los modelos 

descritos, el área bajo la curva obtenida fue de AUC 0,717 (comportandose como un test 

regular), los fetos acidóticos tenían un área total de 16,47 cm2 frente a 9,55 cm2 en el grupo 

no acidótico, p<0,001.  

 

En nuestro estudio se seleccionaron unicamente patrones decelerativos tanto para el grupo 

de casos como el de controles. Podría ser el motivo de que el área en nuestro grupo control 

es mayor que en la mayoría de los estudios y además justificaría el tener un valor del área 

bajo la curva menor.  
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Aunque hay grupos que utilizan el mismo pH como punto de corte hemos observado que la 

media en ambos grupos difiere del nuestro, siendo más elevada, lo que generaría 

diferencias más marcadas en este aspecto. Estos hallazgos refuerzan el hecho de que 

independientemente del tipo de patrón, el área de la deceleración sigue siendo un buen 

parámetro para la predicción de acidosis neonatal.  

 

6.6.3 Tiempo de reperfusión 
 

Hasta la fecha, no existe ningún estudio publicado sobre el cálculo del tiempo de 

reperfusión en el RCTG. Únicamente, estudios experimentales que hablan sobre la 

importancia del tiempo de reoxigenación fetal y algunos autores nombran la importancia del 

tiempo interdeceleracion. La justificación de la realización de este estudio esta clara: si el 

feto dispone de tiempo suficiente para reperfundirse, el quimiorreflejo podrá activarse de 

manera infinita, estando  el feto compensado sin desarrollar acidosis metabólica.34 

 

La frecuencia, la duración y la intensidad de las contracciones son datos importantes en la 

interpretación de la cardiotocografía. Durante el parto, las contracciones uterinas 

comprometen a las arterias espirales e interrumpen el flujo en el espacio intervelloso dando 

lugar a una reducción de la perfusión placentaria. 

 

La presión intrauterina durante el parto permanece sobre 85-90 mmHg y aumenta todavía 

mas durante el pujo materno. La mayor parte de los fetos sanos, como se ha visto 

anteriormente, son capaces de superar el estrés que supone el parto. 

 

Desde hace muchos años, diversos autores han estudiado215–218 el efecto que tienen las 

contracciones en el flujo placentario y como éstas pueden afectar al feto. Se ha visto que la 

afectación dependerá de la frecuencia y la duración de cada contracción.  

 

McNamara et al.219 estudiaron el efecto de las contracciones uterinas sobre la oxigenación 

fetal durante el parto. Estos autores observaron que la saturación de oxígeno aumenta 

durante el pico de una contracción pero cae por debajo de la media tras la misma (p=0,036). 

La caída más grande de la oxigenación ocurre 90 segundos tras el pico de la contracción y 

conlleva aproximadamente un minuto y medio para recuperarse (90 segundos). Hay que 

destacar que únicamente se realizó el estudio sobre 18 pacientes.  
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Peebes et al.216 usaron la espectroscopia para observar los cambios de concentración de 

oxígeno en la hemoglobina fetal intercontracción. Sus datos informan al igual que Johnson 

et al.220 que si el intervado entre contracciones es menor a dos o tres minutos, no hay una 

adecuada oxigenación fetal. Cuando las contracciones uterinas se producen demasiado 

cerca una de la otra, la [HbO2] es negativa mientras que la [Hb] es positiva, indicando una 

caída en la saturación, presumiblemente porque la sangre bien oxigenada de la placenta 

disminuye durante la primera contracción y no vuelve a sus niveles basales antes de la 

siguiente.  

 

East et al.221 desarrollaron un estudio similar y observaron que el pico mayor de oxigenación 

ocurre durante la contracción (47,3%) y el más bajo 50 segundos tras la misma (45%). Sin 

embargo, Gardosi et al.222 insistieron en que todos estos resultados pueden estar 

artefactados dependiendo de cómo sea la colocación del sensor, ya que un aumento de la 

distancia entre el sensor y la piel fetal podría justificar que la saturación de oxígeno fuese 

mucho menor que durante las contracciones.  

 

Independientemente de la medida del pulsioxímetro, la explicacion fisiológica a estos 

estudios esta justificada por la capacidad del quimiorreflejo a activarse continuamente 

durante el parto siempre que disponga de tiempo de reperfusión suficiente y el feto 

disponga del tiempo suficiente para “eliminar” el dióxido de carbono y “recuperar” sus 

bases.  

 

La taquisistolia ha sido definida por el Eunice Kennedy Shirver National Institute of Child 

Health and Human Development (NICHD) junto con la ACOG y la sociedad de medicina 

materno fetal como más de cinco contracciones en un periodo de 10 minutos.223 

 

La taquisistolia ocurre en el 10-50% de los partos y ha demostrado reducir la saturación de 

oxígeno. Bakker et al.167 fueron los primeros en demostrar que un aumento de la actividad 

uterina y de la frecuencia de las mismas, estaba asociada con una acidosis fetal (pH<7,11).  

 

Jonsson et al.168 recogieron el efecto que tenía la hiperestimulación uterina sobre la 

saturación fetal. Durante la contraccion y tras cada contracción tenía lugar una deceleración 

y disminuía la saturación de oxígeno fetal. Ambas se recuperaban durante la reperfusión, 

pero si el intervalo intercontracción era menor a dos minutos la recuperación era 

incompleta. Es lo que ocurre cuando se produce una taquisistolia, si hay 5 contracciones 

cada 10 minutos el feto solo dispone de la mitad del tiempo para la recuperación. 
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La taquisistolia en la ultima hora del parto se ha asociado a niveles altos de lactato. En un 

estudio amplio publicado con 50.335 partos, Heuser et al.105 detectaron que más del 10% de 

las gestantes iba a experimentar un episodio de taquisistolia durante el parto provocado un 

cambio en el RCTG en un 25% de las mismas. La taquisistolia se asocia con altas tasas de 

ingreso en la UCI neonatal e infección neonatal, pero no encontraron relación con el Apgar 

al nacimiento.  

 

En muchas ocasiones, la monitorización de las contracciones en estos estudios se realizan 

con un captor externo que puede no detectar adecuadamente la dinámica uterina e 

infraestimar el número de contracciones. Por otro lado, es cierto que la importancia de las 

contracciones uterinas no solo radica en su frecuencia, sino en su intensidad y este es un 

parámetro que no se puede obtener mediante un registro externo.  

 

Las investigaciones, como hemos comentado hasta ahora, sugieren que cuando las 

contracciones uterinas tienen lugar en un intervalo menor a dos o tres minutos, ocurrirá un 

descenso del flujo en el espacio intervelloso. Si esto se repite, la interrupcion intermitente de 

la oxigenacion fetal excede un nivel crítico dado lugar entonces a la hipoxia y a la 

hipoxemia.  

 

Un estudio reciente que se llevo acabo en St. George´s University Hospitals NHS 

Foundation Trust mostró que una tasa de oxigenacion menor intraparto (<1)estaba asociada 

con un registro patológico en la segunda fase del parto. Hablan de un feto compensado, 

estresado o descompensado y lo relacionan con la hipoxia subaguda.67 

 

Cuando se refieren a la hipoxia subaguda, ésta se caracteriza por presentar un patrón con 

deceleraciones variables con una profundidad ≥60 lpm, duración ≥90 segundos y una fase 

de recuperación interdeceleracion que dura <60 segundos. Es probable que este breve 

intervalo de interdeceleración tenga dos consecuencias: sea insuficiente para liberar al feto 

del nivel de dióxido de carbono acumulado durante las deceleraciones, lo que lleva 

rápidamente a una acidosis respiratoria y metabólica posterior. Y segundo, el feto no puede 

elevar su FCF basal y, por lo tanto, su gasto cardíaco.  

 

Siempre que la variabilidad de la FCF sea normal y el intervalo interdeceleración ≥60 

segundos, el feto estará compensado; aun así, la hipoxia subaguda se asocia con una 

disminución rápida del pH de 0.01 cada 2–4 minutos. Por ello, es fundamental el 

reconocimiento temprano de la misma para poder poner una solución.   
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En el estudio experimental llevado a cabo por Westgage et al.200 en las ovejas fetales y 

explicado en el articulo “The chemorreflex, the infatigable guardian”,34 demostró que los 

fetos pueden tolerar episodios intermitentes de hipoxia de manera indefinida mientras exista 

un tiempo de reperfusión suficiente entre ambos. Toleraban 1 minuto de oclusión de cordón 

umbilical cada cinco minutos sin sufrir acidosis, con un pH resultante de 7,34 +/- 0,03. Sin 

embargo, a los fetos a los que se les sometía a una oclusion de cordon de un minuto cada 

dos minutos y medio obtenian un pH al nacimiento de 6,92 +/- 0,04, requerían unas 76,5 

oclusiones en 3,2 horas para desarrollar esta acidosis y una hipotensión grave. Cuando 

llevan la mitad del tiempo con estas oclusiones el pH es de 7,14 +/- 0,03.  

 

El articulo asocia un gráfico (Figura 8 y 9) comentado en la introducción, el  que se observa 

que la deceleración se prolonga durante unos segundos tras la oclusión y prácticamente el 

feto se mantiene decelerando durante 1,5/3 minutos. Por lo tanto, si hacemos una 

extrapolación de este estudio junto con los resultados previos a nuestra investigación: si 

estos fetos durante media hora estan sometidos a un tiempo de deceleración de 15 minutos 

y disponen de 15 minutos para recuperarse, finalmente acaban desarrollando una acidosis. 

Con lo cual la relación entre el tiempo de deceleración y el tiempo de reperfusión debe ser 

mayor de 1, esta ratio es la que representa la resiliencia fetal. 74 

 

En esta investigación se observa que el tiempo de reperfusión para los fetos acidóticos es 

de 18,07 minutos (4,10-29,30) frente a 21,78 minutos (6-29,38), estableciendo el punto de 

corte para el desarrollo de acidosis en 19 minutos.  

 

Cuando se estudia la resiliencia fetal, mediante el ratio entre el tiempo de 

reperfusión/tiempo de deceleración, el punto de corte que se establece para que el feto 

desarrolle acidosis es de 1,87, lo que nos indica que el feto tendría que permanecer 

aproximadamente durante 20 minutos de los 30  minutos que dura la ventana de valoración 

del RCTG, en la linea de base para no desarrollar una acidosis. Esto equivale a dos tercios 

de la basal visible. Si el feto permanece más de 10 minutos decelerando, el riesgo de 

acidosis se incrementa en 3,723 (2,354-5,911) puesto que no dispone de tiempo para 

recuperarse.  

 

El área bajo la curva para la resiliencia fetal es de 0,704 y lo clasifica como un test regular 

para la detección de la acidosis neonatal, con un punto de corte obtenido para una 

sensibilidad y una especificidad, que conllevan un cierto porcentaje de falsos positivos y 

negativos.  
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6.7 El tiempo de reperfusión como modelo predictivo de acidemia 
 

Mediante la realización de una regresión logística, se diseñaron diferentes modelos de 

acidemia neonatal. El modelo predictivo no solo tiene en cuenta las deceleraciones sino 

otras características como la profundidad, número y duración de las mismas, fundamental 

en la cascada de actuación del quimiorreflejo en el desarrollo de acidosis neonatal.  Hasta 

la fecha varios autores han publicado sus modelos predictivos mediante la realización de 

una regresión logística y en relación con la acidosis neonatal, utilizando variables similares 

a las del nuestro.  

 

Jonsson et al.135 identificaron posibles factores de riesgo para acidemia neonatal severa en 

un estudio de tipo caso-control incluyendo 452 neonatos a término. La acidemia se definía 

por un pH arterial inferior a 7.00 comparando estos neonatos con aquellos con un pH 

arterial ≥ 7.15. Tras realizar una regresión logística multivariante, determinaron que la edad 

materna superior a 35 años, una muerte neonatal previa, el uso de anestesia general, el 

líquido amniótico meconial, la rotura uterina y los trazados de FCF anómalos eran factores 

de riesgo independiente para la acidosis neonatal severa.  

 

Cahill et al.146 encontraron que la nuliparidad, la fiebre materna, la duración del periodo de 

dilatación, la obesidad materna, influían en la probabilidad de acidemia. No valoramos la 

obesidad materna en nuestro análisis, ni la duración de la dilatación como factor de riesgo, 

aunque la multiparidad va ligada a una menor duración del periodo del expulsivo. 

 

También combinaron diferentes elementos del RCTG como el área de la deceleración, 

taquicardia y la variabilidad moderada obteniendo un AUC 0,77(IC95%:0,74-0,81), en 

nuestro estudio no resulto significativo ni la taquicardia y la variabilidad. Sin embargo, al 

añadir la variabilidad aunque mejore el AUC, lo hace a expensas de una disminución de la 

sensibilidad.  

 

L´Aulnoit et al.140 seleccionaron  once variables para realizar la regresión logística que 

incluían: la nuliparidad, los fetos a termino, el sexo de los recién nacidos, el tiempo desde el 

final de la monitorización hasta el parto, características de la variabilidad, el rango de la 

basal, el tiempo que permanece la basal por debajo de 110 lpm y  el área total de las 

deceleraciones. Este modelo tenia capacidad predictiva con un AUC de 0,79 (IC95%:0,76-

0,81). 
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Furukawa et al.139 crearon un modelo combinando el área de la deceleración, la línea de 

base y la variabilidad consiguiendo un AUC de 0,719 (IC95%:0,672-0,766). 

 

Martí et al.145 compararon las características del registro reconocidas por el sistema NICHD 

y las no reconocidas por el NICHD que demostraron asociación con la acidosis neonatal en 

los últimos 30 minutos del parto, se construyó un modelo predictivo ajustado para la 

nuliparidad, la inducción al parto, la presencia de meconio y el seco masculino, obteniendo 

un AUC de 0,83(IC95%: 0,78-0,89) 

 

En nuestro caso  la taquicardia y la variabilidad pese a ser dos de los factores que mas 

influyen en el resto de modelos, perdían significación al introducirlas en la combinación. La 

tendencia ascendente de la línea de base no demostró diferencias estadísticamente 

significativas. Las AUC oscilaron entre 0,753 y 0,826 en nuestros modelos predictivos. 

 

6.8 Tiempo total de reperfusión vs área deceleracion 
 
 
Obtener una prueba excelente utilizando como única herramienta el RCTG, es incierto, 

puesto que la pérdida de la homeostasis fetal y el desarrollo de acidosis grave antes de 

mostrar ciertos patrones en el RCTG va precedida de cambios en la presión arterial 

imposibles de detectar a traves del monitor de frecuencia. 

Por ello, es cierto que no solo debemos tener en cuenta el tiempo de reperfusión para 

interpretar el registro sino que se debe evaluar unido al resto de parámetros del RCTG y las 

características del feto que estan en relacion con el riesgo de desarrollar acidosis neonatal 

como indica el modelo predictivo.  

Aunque el AUC del área total de la deceleración sea mejor que el parámetro estudiado, se 

trata de un método de medida más complejo que dificulta la interpretación del registro, 

puesto que aunque visualmente se puede presuponer, su valor requiere un cálculo. Además 

cuando comparamos el AUC de ambos parámetros, observamos que no existen diferencias 

significativamente estadísticas entre ambos.  

 

La resiliencia presenta un AUC mejor que la categorización NICHD y el área de la 

deceleración en cuanto se crea un modelo predictivo que combine el tiempo de reperfusión 

con cualquiera de las características de la deceleración, presentando entonces si, 

diferencias estadísticamente significativas.  
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Furukawa et al.139 en su estudio sobre el area de deceleración total nombra el tiempo de 

reperfusión, refiriéndose al área de la deceleracion como un método indirecto para el 

cálculo del mismo. Además, concluye con la afirmación de que el área es una medida que 

no se puede calcular de manera manual pero da como resultado una medición objetiva 

única que resume la frecuencia y el tamaño de las deceleraciones, así como el tiempo de 

reperfusión. 

 

Aunque la medida de la resiliencia fetal no es un método perfecto, sí que nos permite 

prácticamente asegurar visualmente que aquellos fetos que permanezcan más de dos 

tercios del registro sin deceleraciones independientemente de las características de éstas, 

no deberían desarrollar acidosis neonatal.  

 

6.9 La resiliencia fetal: parámetro objetivo de la acidosis neonatal 
 

La comprensión de la fisiología fetal, sugiere que las deceleraciones intraparto reflejan la 

aparición y la gravedad de la hipoxia asociada a las contracciones uterinas.74,224 Las 

deceleraciones independientemente de su sincronización respecto a la contracción, pueden 

conducir a un compromiso fetal. La adaptación fallida del feto puede representarse 

mediante la taquicardia y la disminución de la variabilidad, sin embargo, éstas no siempre 

estan presentes y tienen una relación variable con el riesgo y el momento del compromiso 

fetal.  

 

Hasta que se identifique un marcador robusto de compromiso fetal, parece que el camino a 

seguir es centrarse en una interpretación fisiológicamente correcta de las deceleraciones 

intraparto. Esto proporciona la medida más directa de la hipoxemia acumulada que 

experimenta el feto durante el parto.  

 

Para respaldar esto surgió el área de la deceleración como el parámetro con mayor poder 

discriminativo de los estudiados hasta el momento.69,137 Sin embargo, además de la falta de 

oxígeno a la que se somete, es fundamental conocer el tiempo del que dispone el feto para 

recuperarse y de este modo mejorar su capacidad de adaptación, su resiliencia. Por eso, se 

ha propuesto el tiempo de reperfusión como un parámetro útil en la detección de la 

hipoxemia fetal, por ser más objetivo, reproducilble y fácil de interpretar. 
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7  CONCLUSIONES 
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1. La taquicardia, variabilidad mínima y aumentada, la presencia de deceleraciones de 

> 60 segundos y la presencia de deceleraciones de una profundidad > 60 lpm, 

aumentan el riesgo de acidosis neonatal.  

 

2. La presencia de aceleraciones, la variabilidad normal y una linea de base entre 120-

160 constituyen factores protectores para la acidemia si estan presentes en en los 

30 minutos previos al parto.  

 

3. Los parámetros, tiempo de reperfusión y area de la deceleración son parámetros 

útiles con capacidad predictiva para la acidosis neonatal en los treinta últimos 

minutos del parto. 

 

4. El área de la deceleración pese a ser el mejor parámetro para la detección de la 

acidosis neonatal, con un AUC de 0,717, no presenta diferencias estadísticamente 

significativas respecto al tiempo de reperfusión y además no se puede llevar a cabo 

su cálculo de forma manual en la práctica clínica,  

 

5. El punto de corte óptimo para el tiempo de reperfusión es de 19,23 min. Este punto 

representa una sensibilidad del 66,7% y una especificidad del 66,3%, para la 

detección de la acidemia fetal con un pH ≤ 7,10.  

 

6. Por cada minuto que se incrementa el tiempo de reperfusión en los treinta minutos 

previos al parto, el pH arterial umbilical aumenta 0,01 unidades, la pCO2 disminuye 

0,57 mmHg y el exceso de bases suma 0,393 mEq/L(p<0,0001) 

 

7. El tiempo de reperfusión total  como modelo predictivo de acidemia, en combinación 

con las características de la deceleración, (número, profundidad, duración), la 

paridad materna y las alteraciones del crecimiento presenta un AUC 0,826 IC95%, 

teniendo mayor capacidad para la predicción de la acidosis que la categorización 

NICH (AUC 0,750) y el área de la deceleración (AUC 0,717) de manera significativa.  

 

8. El tiempo reperfusión ha demostrado ser un parámetro útil en la detección de la 

hipoxemia fetal, por ser más objetivo, reproducilble y fácil de interpretar. Siendo un 

parámetro no medido hasta el momento actual en el registro cardiotocográfico. 

 
  



Tesis doctoral  Abreviaturas 

 171 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

9 ABREVIATURAS 
 
 
 
 
 
 
 
  



Tesis doctoral  Abreviaturas 

 172 

A               
AAP: Amenaza de parto prematuro  
ACOG: American Congress of Obstetrician and Gynecologist  
ATP: Adenosina Trifosfato  
AUC: Area Under Curve 

C 
CIR: Crecimiento Intrauterino Restringido 
CME: Centro Médico Especialidades 

cm/min: centímetros por minuto 

D 
DPC: Desproporción Pelvico Cefálica 

E  
E: Especificidad 
EB: Exceso de Bases 
ECG: Electro CardioGrama 
EEUU: Estados Unidos 
EHE: Enfermedad Hipertensiva del Embarazo 
EHI: Encefalopatía Hipoxico Isquémica 

F 
FCF: Frecuencia Cardiaca Fetal 
FI: Fallo Inducción  
FIGO: Federación Internacional de Ginecología y Obstetricia  

G 
GEG: Grande Edad Gestacional 

H 
HbA: Hemoglobina Adulto 
H2CO3: Ácido Carbónico 
HbF: Hemoglobina fetal 

H2O: Agua 
HTA: Hipertensión Arterial 

I 
INE: Instituto Nacional Estadística 

L 
lpm: latidos por minuto 

M 
mmHg: milímetros de mercurio 

mmol/L: milimoles por Litro 
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N 

NADH: Nicotamina Adenina Dinucleótido  
NICE: National Institute of Clinical Excellence  
NICHD: National Institute of Child Health and Human Development  

O 
OR: Odds Ratio 

P 
PaO2:Presión parcial de oxígeno 

PAPP-A: Pregnancy-Associated Plasma Protein  
pCO2: Presión parcial de CO2 

pO2: Presión parcial de O2 

PE: Parto Estacionado 
PEG: Pequeño Edad Gestacional 

S 
S: Sensibilidad 
SNA: Sistema Nervioso Autónomo 
SNP: Sistema Nervioso Parasimpático 
SNS: Sistema Nervioso Simpático 
SPSS: Stadistics Process Social Sciences  
ST: Sincitotrofoblasto 

R 
RCTG: Registro CardioTocoGráfico 
ROC: Receiver Operating Curve 
RPBF: Riesgo Pérdida Bienestar Fetal 

U 
UCI: Unidad Cuidados Intensivos 

V 
VIH: Virus Inmunodeficiencia Humana 
VPN: Valor Predictivo Negativo 

VPP: Valor Predictivo Positivo 
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