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1.-1 DUCCION



De los parametros utilizados para medir el grado de desarrollo de un pais, uno de los mas
importantes es la mortalidad perinatal ya que ésta depende , tanto de la disponibilidad de recursos

sanitarios como del nivel socioeconémico de la poblacién.

Actualmente las cifras de mortalidad perinatal son bajas y la tendencia de los vltimos afios es hacia
un progresivo descenso. Esta tendencia para algunos autores vendria motivada por el progreso
experimentado en el llamado "Mundo desarrollado” en las condiciones de vida y de trabajo de la
poblacion, asi como el mayor nivel cultural de la misma. Para otros, sin embargo, dicho progreso
se debe sobre todo a la disponibilidad de mas y mejores medios de control de la gestante, ademas

del mayor control sanitario de la poblacion .

Lo cierto es que la mortalidad perinatal es un ente que se ve afectado por varios factores, de ahi
que se vea reflejado en ella de forma positiva tanto el desarrollo socioeconémico de un pais como

la mayor inversion en recursos sanitarios .

De igual forma, las causas de muerte perinatal han visto, con el transcurso del tiempo, variar su
incidencia de forma que enfermedades como la isoinmunizacion Rh casi han desaparecido de la
lista de causas del tipo de muerte y otras como el sindrome antifosfolipido son de mas reciente

aparicion.

La aparicion de nuevas causas de muerte perinatal es fruto del mayor conocimiento adquirido en
los ultimos afios, tanto de la fisiolopatologia fetal como materna que han permitido el

conocimiento de procesos que anteriormente eran ignorados.

Por ultimo citar el notable impacto que la genética molecular ha supuesto en el campo del

diagnostico prenatal y que ha repercutido, indudablemente, en los indices de mortalidad perinatal.

Por todo lo dicho, se hace imprescindible un estudio a fondo del tema con el fin de establecer los
medios y orientar los recursos para que, en el futuro, dichas cifras de mortalidad perinatal sean

incluso menores.



2.-REVISION BIBLIOGRAFICA



2.1.- ANATOMIA, HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LA PLACENTA

El término placenta es un vocablo latino introducido en 1559 por Realdus Columbus y

significa "pastel circular”. El término "corion" fue introducido por Aristoteles (384-322 a. C).

El interés por la placenta y su funcién viene de muy antiguo. Ya en el Antiguo Testamento existen
referencias que consideran a la placenta como el " Alma Externa" y a veces se describia como

ligada al "haz de la vida", que era el término empleado para referirse al cordon umbilical.

En el siglo XVI se comienza a estudiar la anatomia de la placenta, sobre todo gracias a los
trabajos de Vesalio (206) . El concepto de circulacion placentaria fue introducido por Harvey en
1628 y perfeccionado por Mayow. Sin embargo, el concepto de barrera placentaria no fue

establecido hasta finales del siglo XVII y principios del XVIIL

Desde el punto de vista ANATOMICQ 1a placenta es un 6rgano de forma discoide que tiene un
diametro aproximado de 15 a 20 cm. , un espesor de 1,5 a 2,5 cm y un peso medio de 500 g. En

ella hay que distinguir dos caras, una materna y otra fetal.

La cara fetal, orientada hacia la cavidad amniotica, esta tapizada por el amnios, una membrana
delgada, brillante y lisa que permite reconocer los vasos sanguineos que recorren la lamina
coridnica y que son continuacién de los vasos del cordon umbilical, que se inserta en el centro de
dicha cara. Al final del embarazo dicho cordén tiene una longitud media de 50 cm. En €l hay dos
arterias y una vena que se encuentran inmersas en un tejido blando gelatinoso de origen

mesenquimatoso llamado gelatina de Warthon.

La cara materna es aquella que une la placenta al itero. Al desprenderse de la pared uterina se
rompen algunos de sus tabiques y se marcan una serie de surcos que delimitan unas 10-12 areas
poligonales llamadas cotiledones. Estos cotiledones placentarios no se corresponden con los

cotiledones fetales.



Desde el punto de vista MICROSCOPICO las vellosidades coriales constituyen la unidad de
intercambio maternofetal. Dichas vellosidades estan constituidas por una capa epitelial, estroma
y capilares sanguineos. Los capilares con frecuencia se encuentran en intimo contacto con el

epitelio ya que la placenta humana es hemocorial.

Las vellosidades coriales experimentan una gran evolucion a lo largo de cada trimestre de
gestacion. Asi, en el primer trimestre las vellosidades terminales tienen un diametro grande, que
oscila en torno a las 170 p y ademas son poco abundantes. Su epitelio esta formado por dos

capas claramente diferenciables : sincitiotrofoblasto y citotrofoblasto.

El sincitio aparece como una masa citoplasmatica con los nucleos distribuidos de manera
uniforme. En su superficie existen filamentos o microvellosidades de 3 p de longitud. En el

citoplasma se aprecian frecuentes vacuolas cargadas de lipidos.

El citotrofoblasto, que se encuentra por dentro del sincitio esta formado por células clibicas bien

definidas con un nucleo central redondo u ovoideo.

El estroma se encuentra por dentro del epitelio y es una estructura laxa formada por una escasa
celularidad de tipo conjuntivo bafiada en una sustancia fundamental de aspecto mucoide. Aqui
encontramos las llamadas células de Hofbauer, que se consideran macrofagos desde el afio 1971.

Los vasos aparecen al final del segundo mes de gestacion y se sitdan en el centro de la vellosidad.

La evolucién que experimenta la vellosidad en el transcurso de la gestacion afecta
fundamentalmente al ntmero y al diametro de las vellosidades de forma que , mientras que el
niimero aumenta, el didmetro disminuye progresivamente, el citotrofoblasto va desapareciendo
y los nucleos del sincitio se van agrupando hasta formar los denominados nudos sincitiales.

Ademas, el estroma se hace cada vez mas denso y los vasos se desplazan hacia la periferia.



Todos estos cambios posibilitan que al final de la gestacion nos encontremos con unas
vellosidades de un diametro de 40 p y mucho mas abundantes en nimero. Los vasos vellositarios
se hallan en la periferia de la misma y contactan con el sincitio para formar , en las areas
anucleadas, las membranas vasculosincitiales, donde las sangres materna y fetal se hallan
separadas por una delgada capa de sincitio y el endotelio del capilar fetal con su correspondiente
membrana basal. Estas adaptaciones facilitan las funciones de intercambio placentario que mas

adelante se describen.

En la CIRCULACION PLACENTARIA hay de distinguir , por una parte la circulacion

maternoplacentaria y por otra la fetoplacentaria.

La circulacion maternoplacentaria se instaura en el momento en el cual las arterias espirales del
utero penetran en el espacio intervelloso. El flujo por los vasos placentarios de la madre proviene
de las arterias uterina y ovérica. Las primeras se ramifican en el miometrio y de ellas nacen las
arterias arcuatas, que rodean al Gtero. de éstas ultimas nacen las arterias radiales; por su tryecto
sinuoso estos vasos se denominan también arterias espirales en el punto en el que penetran en el
miometrio. Se dividen a su vez para formar las arterias basales , que se distribuyen por el propio
endometrio, aunque durante la gestacion gran parte de la sangre materna penetra en el espacio

intervelloso.

Las arterias teroplacentarias inyectan la sangre oxigenada proveniente de la madre en forma de
chorro en el espacio intervelloso. Dicha sangre alcanza la placa coridnica y posteriormente, una
vez realizada la transferencia , sale a través de las venas que estan situadas en los tabiques

intercotiledoneos.

Todos los cambios morfologicos y bioquimicos que se producen en la circulacion materna y
uteroplacentaria parece ser que responden, entre otros mecanismos, al desarrollo de una tolerancia
inmunitaria durante el primer trimestre. Asi, una mala adaptacién inmunitaria produciria una
alteracién de la invasion trofoblastica de las arterias espirales , que conservarian la arquitectura
propia de la no gestacion y no se dilatarian. Esto podria ser 1a génests de alteraciones como la

preeclampsia.(207)



La circulacion fetoplacentaria se inicia cuando la sangre del feto llega a la placenta por las arterias
umbilicales, las cuales inmediatamente después de su entrada en la placa coridnica se ramifican,
la atraviesan y penetran en el eje de las vellosidades de primer orden, de las que salen las ramas

para los troncos de segundo orden y de éstas las de troncos de tercer orden.

El sistema venoso, por el que retorna la sangre al feto, tiene una estructura paralela al artenial, con
la excepcion de que entre las venas de la lamina del corion, antes de que formen la vena del
corddn umbilical, hay numerosas anastomosis.

En el cotiledén fetal hay que distinguir dos sistemas capilares: un verdadero sistema capilar
endovenoso, responsable del metabolismo materno fetal y una red paravascular gue en los troncos
de las vellosidades se sitiia alrededor de las arterias y venas, y forma una red de pequefias
anastomosis arteriovenosas que, a su vez , se relaciona con el sistema capilar velloso. Esta red
paravascular funciona como cortocircuitos extravellosos que evitan la sobrecarga de los capilares

de las vellosidades.

La presion media en las arterias umbilicales es de 55 mm Hg, presion que disminuye a 35 mm hg
en los capilares de las vellosidades y a 30 mm Hg en la vena umbilical. Dichas diferencias
depresion contribuyen a que la sangre fetal penetre en la placenta por las arterias umbilicales y

salga de ella por la vena umbilical.

La placeta tiene una serie de FUNCIONES _ de capital importancia. En primer lugar se comporta
como una barrera de forma que la transferencia de sustancias a su través requiere atravesar un
niimero de capas hasta llegar al feto, que ya han sido descritas y que disminuyen a medida que se

acerca el término.

Dicha barrera controla la transferencia placentaria y evita el paso libre e indiscriminado de
moléculas a su través. En la gestante a término esta regulacion se realiza en el sincitio y en el

endotelio del capilar fetal.



La transferencia placentaria se realiza a través de varios mecanismos : difusion simple, difusion
facilitada, transporte activo, pinocitosis y paso directo a través de soluciones de continuidad de

ia membrana placentaria.

Dicha transferencia es fundamental ya que , por distintos mecanismos la placenta transfiere al feto

oxigeno, agua y electrdlitos, aminoacidos, lipidos, hidratos de carbono y vitaminas.

Desde el punto de vista de la produccion hormonal placentaria conocemos que la placenta
sintetiza un elevado niimero de moléculas de estructura proteica, enzimas, etc, muchas de las

cuales son especificas de este organo.

En el momento actual se debate sobre el origen de los denominados " productos especificos
placentarios" . Conocemos que algunos de los que se consideraban sintetizados por el trofoblasto
son en realidad de origen materno (endometrio y decidua). Esto hace que en la actualidad se hable
de productos o materiales " especificos de la reproduccion” con el fin de adecuarse a los nuevos

conocimientos.

Dentro de las sustancias hormonales la placenta sintetiza gonadotropina coridnica { mantiene el
cuerpo luteo en las primeras semanas del embarazo) lactdgeno placentario humano (asegura el
suministro de glucosa al feto), corticotropina coriénica ( funcion desconocida hoy), TRH,
glucoproteina -1 especifica del embarazo (inmunosupresor, regulacion del metabolismo de los
hidratos de carbono, proteina de transporte de los estrogenos), proteina placentaria 5 (actividad
antitrombina) , proteina -A plasmdtica asociada al embarazo (involucrada en la tolerancia a la

gestacion ), etc.

A lo largo de la gestacion la placenta sintetiza grandes cantidades de progesterona, estradiol,
estrona y estriol que se secretan a las circulaciones materna y fetal . El curso normal de la
gestacion depende de las cantidades absolutas y relativas de esteroides placentarios que actian
sobre el aparato reproductor de la madre y los sistemas metabolicos. Los esteroides placentarios
que llegan al feto se metabolizan y conjugan en su organismo, pero en el momento actual no se

puede evaluar et papel que desempeiian en su desarrollo y bienestar.



La gestacion conlleva una serie de cambios en el organismo de la embarazada . Los

mecanismos mediante los cuales se producen estos cambios son complejos y en algunos casos
dificiles de comprender. La mayor parte de ellos estan mediados por el aumento progresivo de

hormonas vinculadas con la gestacion como estrogenos, progesterona y lactogeno placentario.

El conocimiento de los cambios fisiologicos que se producen en la gestante son esenciales para
comprender las desviaciones patologicas de los mismos que causan trastornos durante la gestacion

y repercuten en la morbimortalidad perinatal.

4.2.1.- Cambios en el aparato reproductor

Las mamas experimentan un aumento de volumen desde etapas tempranas del
embarazo, asociado incluso a mastodinia leve que puede ser interpretado como signo temprano
de gestacion. El crecimiento de las mamas se debe sobre todo al aumento en la cantidad de tejido
ductal, asi como a un aumento del deposito de grasa. El crecimiento del sistema de conductos se
debe sobre todo a la accion de los estrogenos v el del sistema alveolar a la de la progesterona.
Ademas en la areola mamaria se produce una hiperpigmentacion progresiva a lo largo de la
gestacion. La lactancia se inicia a partir del segundo o tercer dia postparto, si bien una sustancia
clara llamada calostro puede ser excretada de forma temprana durante la gestacion. Para que la
lactancia se desarrolle correctamente se requiere una interaccion compleja entre estrogenos,

progesterona, prolactina, lactogeno placentario, insulina y cortisol.(1, 2, 128)

Los genitales externos se encuentran edematizados debido a su mayor vascularizacion, asi com
la vagina, que se hace mas edematosa y flexible. El epitelio escamoso de la vagina aumenta en

espesor y cornificacion y la vascularizacion por debajo de las mucosas estd muy aumentada.



El cuello uterino también experimenta notables modificaciones durante la gestacién como
consecuencia sobre todo del elevado nivel de estrégenos. Dicho aumento provoca en el cérvix un
aumento significativo de volumen, por hipertrofia del estroma fibromuscular. En consecuencia,
el conducto endocervical se evierte hacia el exocérvix. La eversion del epitelio cilindrico
endocervical es mas frecuente en la primigesta. Este proceso se inicia en etapas tempranas de la
gestacion y suele ser francamente manifiesta a principios del segundo trimestre.

Sin embargo, la mision del cérvix durante la gestacion es mantenerse como un anillo fibroso

cerrado hasta el final de la misma.

El titero sufre un incremento de volumen , que es debido casi enteramente a al proliferacion del
miometrio. En el primer trimestre de la gestacion se produce una leve hiperplasia de células
musculares. En etapas posteriores €l crecimiento uterino se produce a expensas de una hipertrofia
de células miometriales. La masa celular aumenta 20 veces mientras tanto el volumen uterino lo

hace 1000 veces.

El crecimiento uterino es el resultado de dos factores principales, los efectos hormonales que son
operativos solo hasta la semana 12-14 de gestacion , la distension y consecuentemente el
estiramiento, que comienza alrededor del cuarto mes de gestacion. La proliferacion de nuevos
fasciculos musculares se debe a la influencia de los estrdgenos. La proliferacion de nuevas fibras
se interrumpe con el aumento de los miveles de progesterona. El crecimiento posterior es

esencialmente una respuesta hipertrofica a la distension y es estimulado por la progesterona.

El riego uterino también se incrementa enormemente ,ya que de casi 50 ml/minuto en la no
embarazada asciende a 600 ml/minuto en la gestante cerca del término. Estos incrementos
dependen sobre todo de los estrogenos y son indispensables para el aporte adecuado de oxigeno

y nutrientes al feto en desarrollo .

El aumento del volumen sanguineo intrauterino y los vasos pélvicos representan cerca de 1000
ml. en cualquier momento avanzado de la gestacion, Este mayor volumen no es el resultado dela
derivacion de otros sitios de la circuiacion materna, sino mas bien de un aumento del volumen

sanguineo y del gasto cardiaco durante el embarazo.(3)
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Las trompas se encuentran hiperémicas y edematizadas y cambian su localizacion por el

crecimiento uterino.

Los cambios ovaricos comienzan con las alteraciones que sufre el foliculo de Graaf para formar
el cuerpo liteo. Tan pronto como el sincitiotrofoblasto penetra en la sangre venosa materna, la

secrecion de gonadotropina coridnica en el torrente materno se hace posible.

Esta hormona reeemplaza inmediatamente a la gonadotropina hipofisaria y actiia manteniendo el
cuerpo luteo que se conoce como cuerpo luteo del embarazo. Hacia el octavo dia comienzan los
cambios regresivos , ya que en ese momento no basta que el trofoblasto esté en contacto con el
tejido materno para producir suficiente gonadotropina corionica para los cambios. Sin embargo,
hacia el 12 dia, la secrecion por el trofoblasto en el torrente sanguineo es suficiente para mantener

dicha regresion.

4,2.2.- Cambios a nivel sistémico

A nivel sistémico el embarazo también produce cambios. En el SNC se manifiestan en el caracter.
Durante el primer trimestre, la paciente experimenta facil fatigabilidad y tiene necesidad de
permanecer mucho tiempo durmiendo. La causa es desconocida pero se postula que es debido al

incremento de los niveles de progesterona en el embarazo.

Durante el segundo trimestre, la paciente experimenta con relativa frecuencia un periodo de
euforia y bienestar, cuya etiologia desconocemos mientras que en el tercer trimestre hay de nuevo
algunos elementos de fatiga cronica y depresion. Podemos explicarlo por el hecho de que la
paciente, ademas de la incomodidad propia de su estado se acerca al final de un periodo de nueve

meses de estrés cuyo final es un acontecimiento igualmente estresante como es el parto.

Durante la gestacion parece generalmente aceptado un aumento de los estados depresivos, con

respecto a los grupos control de mujeres no gestantes.
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La depresion posparto ocupa un lugar propio, tanto en la literatura obstétrica como en la
psicologica. Existe un planteamiento clasico, en los estados depresivos posparto, que engloba tres

entidades, las cuales quizas representan diferencias cualitativas de un mismo proceso.

En primer lugar encontramos la melancolia o tristeza posparto, también llamada "maternity blue"
que representa un sindrome caracterizado por un estado depresivo moderado (llanto, confusion,
insomnio,jrritabilidad, fatiga, inseguridad, pesimismo), cuya duracion puede ir desde unas pocas. .-

horas a varios dias. Esto ocurre en un alto nimero de puérperas, casi entre el 50 al 80 %.

La depresion posparto es una entidad clinica diferente, en la cual los sintomas depresivos ocurren
alrededor de la sexta semana posparto. Ademas, la paciente presenta una gran ansiedad con
respecto a su hijo. Esto, unido a esa falta de autoconfianza lleva a la paciente a dejar todo y
dedicarse Ginicamente a su hijo. La incidencia de este sindrome oscila entre el 3 y ¢l 25 % segun

autores.

Por tltimo, la psicosis puerperal es uan psicosis que se precipita por el parto, en el contexto de

una personalidad premérbida. Su incidencia oscila entre el 0.1 y el 0.6 % de las puérperas.

Desde el punto de vista hematologico en la mujer gestante hay un aumento del volumen
sanguineo de alrededor del 30-50 %; en cambio el volumen eritrocitico sdlo aumenta entre el 20-
30 % , por lo que hay una disminucion del hematocrito, aunque la capacidad materna total de
acarreo de oxigeno se incrementa. El aumento de la masa eritrocitaria, unido a las necesidades

fetoplacentarias supone un gasto de hierro durante todo el embarazo de 1 gramo.(208)

En conjunto, dichos cambios sirven para abastecer las demandas de un Utero agrandado, con un
sistema vascular hipertrofiado, asi como para proteger a la madre y al feto contra los efectos
nocivos de un retorno venoso alterado en las posiciones supina y erecta y para salvaguardar a la

madre contra los efectos perjudiciales de la pérdida hematica asociada al parto.
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También hay una leucocitosis con neutrofilia y un aumento generalizado de todos los factores de
coagulacion salvo el factor X1 y el XIII. Ademas, existe un aumento en la velocidad de

sedimentacion, debido al aumento en los niveles de fibrinogeno.

Las modificactones cardiovasculares que ocurren durante la gestaciéon normal no suponen riesgo
para la mujer sana, si bien el embarazo es una carga para el corazon, que puede desencadenar una

cardiopatia latente o agravar una preexistente.

El corazén sufre un aumento de volumen entre el 10-12 % debido a una elevacion en el volumen
de llenado y a una hipertrofia en el misculo cardiaco inducida por los esteroides. La posicion
normal se modifica, desplazandose hacia arriba y hacia la izquierda, girando sobre su eje

longitudinal.

Los soplos sistolicos son frecuentes durante el embarazo, apareciendo un soplo sistolico de
eyeccion, un refuerzo del primer ruido cardiaco y ocasionalmente un cuarto ruido cardiaco.
Ademas, la frecuencia cardiaca aumenta desde 70 L.p.m. en la no gestante, hasta 85 lp.m. al
final de la gestacion. Esto hace que el gasto cardiaco aumente entre el 30-40 % ,de una cifra de
4.0 a 4.4 litros/minuto a un maximo de casi 6.0 /min., dicha elevacion se inicia en el primer

trimestre y alcanza los mayores valores alrededor de la semana 28-30.

La tension arterial tiende a disminuir a partir del primer trimestre mientras que en el tercer
trimestre retorna a valores propios de la no gestacion. La resistencia vascular periférica disminuye
durante la gestacion. Ademas aparece un aumento de la presion venosa en las extremidades
pélvicas como resultado de diversos factores como el aumento del volumen sanguineo y la

compresion del utero gravido.
La arteria y el plexo venoso ovaricos comprimen la vena iliaca primitiva derecha, efecto que

explica muchos de los signos y sintomas del aumento de la presion venosa de extremidades

pélvicas como la mayor frecuencia y gravedad de las varicosidades en el lado derecho de la madre.
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La oclusion de la vena cava inferior por el tero gestante disminuye el retorno venoso al corazon
y ocasiona lo que llamamos sindrome decibito supino hipotensor, que consiste en mareo y
bradicardia que puede experimentar la gestante cuando esta en dicha posicion . Como alternativa
la sangre se dirige por las venas lumbares paraespinales y el sistema 4cigos. El sindrome se

produce cuando falla este mecanismo de derivacion.

En cuanto a las modificaciones respiratorias que experimenta la gestante, encontramos un
aumento de las inspiraciones profundas debido a la accion de la progesterona, de forma que la

ventilacion alveolar aumenta por encima de los valores pregestacionales.

Asi, de forma progresiva aparece una elevacion gradual del diafragma debido al crecimiento
uterino, que hace que las costillas se horizontalicen para compensar y mantener el volumen

intratoracico.

La frecuencia respiratoria se mantiene . Sin embargo, aumenta la ventilacion / minuto,
produciéndose una alcalosis respiratoria. Hay un aumento del consumo de oxigeno, con
disminucién de la pC= 2. El volumen corriente aumenta, mientras que disminuye el volumen

residual y la capacidad residual funcional.

A nivel gastrointestinal la paciente embarazada va a padecer una serie de cambios que afectan
a todos los componentes del aparato digestivo. En primer lugar aparece una tendencia a la

hipertrofia gingival de origen desconocido, asi como una predisposicion a padecer caties dental.

El estomago sufre un desplazamiento considerable por el dtero crecido y se comprime contra el
bazo vy el higado de forma que a medida que va acercandose el final de la gestacion la paciente
sufre las consecuencias de dicha presion que, junto con la disminucién del tono gastrico y
esofigico y la consiguiente disminucién de la presion intraesofagica y aumento de la presion
intragastrica, hacen que mas del 70 % de las pacientes sufran pirosis a lo largo de la gestacion,
aunque existe una disminucion de la acidez gastrica de forma que muchas pacientes ulcerosas

mejoran durante la gestacion, recidivando la sintomatologia después del parto.
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La disminucion del tono esofigico inferior y la presion intraesofagica se cree relacionada con la
produccion de grandes cantidades de progesterona y una menor secrecion de la hormona peptidica
motilina, que tiene efecto estimulante sobre el musculo liso del tubo digestivo. Este descenso de

la motilidad del tracto digestivo produce estrefiimiento.

En cuanto a la_funcion renal en el embarazo también se han descrito importantes cambios . La
modificacion anatémica mas importante radica en la dilatacion del sistema colector. Los calices
renales, la pelvis renal y los uréteres comienzan a dilatarse en el segundo trimestre y permanecen
dilatados durante varias semanas después del parto, quiza por la accion de la progesterona, si bien

este ultimo punto no esta del todo aclarado.

Por otra parte se produce un aumento del flujo plasmatico renal, un aumento del indice de
filtracion glomerular, alrededor de un 50 %, lo cual origina una serie de cambios en la funcion
renal que repercute en la reabsorcion tubular de sodio, glucosa, aminoacidos y 4cido urico. La

concentracion sérica de creatinina durante la gestacién disminuye a 0.6 mg/di

El aumento del flujo plasmatico renal comienza en el segundo trimestre y se debe al aumento del
gasto cardiaco que se produce en la gestacion y que repercute en el rifion, asi como a la
disminucion de la resistencia vascular renal que se produce como consecuencia de la mayor

produccion de prostaglandinas renales.

En cuanto a los cambios dermatologicos destacamos en primer lugar, el aumento de la
pigmentacion , mas intenso en morenas que en rubias y que afecta a areola, piel genital y linea
alba. Se reduce después del parto, pero no vuelve a la tonalidad previa. Un 70 % de las mujeres,
sobre todo morenas, presentan cloasma de intensidad variable y no proporcional a la melanosis

general. Desaparece por completo o persiste mas o menos atenuado
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Muchas pacientes notan una mejoria en el vigor de sus cabellos: Esto se debe a una demora en
el proceso anagen-telogen en el tercer trimestre de la gestacion por las modificaciones
hormonales. En el posparto inmediato aumentan los foliculos en telogen y es inevitable la alopecia

telogénica.

Las estrias gestacionales aparecen casi en el 90% de todas las gestantes. Son de intenstdad

variable y aparecen en piel abdominal, muslos y mamas principalmente.

A consecuencia de la elevada estrogenemia brotan "arafias vasculares” en cara, cuello, pecho,
brazos y manos del 70 % de mujeres entre ¢l 2° y 5° mes y desaparecen unos tres meses tras el

parto.

Por ultimo, se producen con frecuencia varices en las gestantes sobre todo en extremidades
inferiores, mucosa rectal, vulva y vagina Estas varices se deben, no s6lo al aumento de la presion
venosa, sino también a modificaciones en la pared vascular y cambios en el tejido de sostén

perivascular.



2.3.-FISIOLOGIA FETAL. CRECIMIENTQ FETAL

El crecimiento de un ser humano desde la concepcion hasta el nacimiento esta
determinado por una serie de variables y complejos procesos fisiologicos que hacen que desde una
célula en la concepcidn se pase a 6 billones de células en la semana 38, alcanzando el feto una

velocidad de crecimiento que jamas llegaré a igualarse en la vida extrauterina.

La importancia de evaluar correctamente el crecimiento fetal y de conocer los mecanismos de éste
y saber si se puede influir en este altimo de alguna manera son cuestiones de vital importancia en
la obstetricia moderna ya que, salvo las anomalias congénitas, gran parte de los trastornos que
aumentan la morbimortalidad perinatal corresponden a desviaciones del crecimiento, tanto por

defecto (la mayor parte de las veces) como por exceso.(7, 8)

El estudio de la fisiologia del crecimiento tropieza con dificultades importantes por motivos
obvios de ahi que muchos de los datos que conocemos se deben a la investigacion animal. El feto
alojado en la cavidad amniética durante la vida intrauterina, se halla aislado en cierta medida del
mundo exterior y protegido de posibles estimulos nocivos externos, de ahi la dificultad para

conocer la anatomia y fisiologia de sus distintos drganos y sistemas.

El desarrollo de la ecografia y la fetoscopia ha permitido conocer algunos de los aspectos de la
fisiologia y el desarrollo fetal. En este sentido son detacables los trabajos de Kurjak (4) que, con
ayuda de la ecografia transvaginal , del Doppler color y en algunos casos de técnicas endoscopicas
nos han aportado datos de extraordinaria relevancia en este campo. También habria que destacar
el desarrollo de las técnicas de reproduccion asistida que permiten un mayor conocimiento de las

primeras etapas en el desarrollo humano.
En algunos casos también se recurre al estudio de fetos que nacen con una determinada anomalia

que, junto con la investigacion genética y los estudios celulares, hacen que se puedan ir

descubriendo poco a poco las particularidades del crecimiento fetal.
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En dicho crecimiento hay que distinguir tres fases: una primera en la que hay una hiperplasia
celular , con un incremento muy notable en el contenido de DNA que el feto incorpora a sus
tejidos en crecimiento y que corresponderia al primer trimestre de la gestacion, en la segunda fase
a la hiperplasia se le afiade la hipertrofia con lo que se equilibra la cantidad de DNA y proteinas
que el feto incorpora y, por ultimo, hay una tercera fase en la cual predomina la hipertrofia y que

corresponde al tercer trimestre del embarazo.(7)

Para que dichas fases de crecimiento puedan cumplirse con normalidad es necesario que se
cumplan una serie de condiciones que atafien, tanto a la madre como al feto y al vinculo de union
entre ambos como es la placenta. Basicamente diriamos que es necesario que la madre
proporcione a través de la sangre una buena cantidad de sustratos y que estos sean los apropiados
y lleguen de forma adecuada al tero. Ademas se requiere que la placenta tenga un desarrollo
normal con una buena actividad metabélica y unas estructuras vellositarias terciarias que

posibiliten los intercambios madre-feto.

Por tiltimo, se necesita que la morfologia y la fisiologia fetal sean normales para que éste pueda
utilizar de forma adecuada el sustrato suministrado por la madre a través de la placenta, para su

normal desarrollo.

Con respecto al primer factor, el materno, hay que sefialar que los indices antropométricos
maternos, talla, peso pregestacional y aumento de peso durante la gestacion tienen efectos
directos bien establecidos sobre el crecimiento intrauterino. Igualmente el peso pregestacional
influye directamente sobre la duracion del embarazo. Como tales, estos factores pueden tener un
efecto importante sobre el peso al nacer y la morbilidad y mortalidad perinatal subsiguiente, asi

como el crecimiento y desarrollo futuros.(7)

En cuanto a los requerimientos maternos que el feto necesita, destaca en primer lugar el oxigeno.
Para que la madre tenga unas concentraciones de oxigeno normales en sangre es necesario que
su estado cardiorrespiratorio sea el adecuado asi como el namero, tamafio y morfologia de los
hematies. También intervienen otros factores como la altitud materna, el consumo de toxicos por

parte de la gestante, etc.
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En relacion a la nutricion materna hay una serie de necesidades basicas en la dieta de la gestante,
para que ésta pueda aportar al feto glusosa, aminoéacidos, vitaminas y oligoelementos necesarios
para su desarrollo. Por ello, en Estados Unidos se ha elaborado una lista de "requerimientos
minimos diarios" en la dieta de las gestantes , del Food and Nutrition Board, de la National
Academy of Sciences. Esta lista se revisa periddicamente y se establecen unas necesidades

minimas tanto para el embarazo como para la lactancia. (209)

En Espafia estos estudios nutricionales han sido revisados por Gonzalez de Agiiero y
colaboradores, (6) quienes analizaron recientemente la dieta de un grupo amplio de gestantes
espafiolas y proporcionaron las bases de una correcta alimentacién de la gestante y la
suplementacion de dos sustancias necesarias para el crecimiento, desarrollo y diferenciacion fetal

como son el hierro y el acido folico.

También parece ser de extraordinaria importancia el nimero de calorias , mas que la composicion
de las mismas, de forma que durante el embarazo la mujer necesita un aporte extra de 300

calorias.

En cuanto a los factores uteroplacentarios que condicionan el crecimiento fetal, hay que destacar
que el correcto desarrollo de la placenta es un factor critico para la adecuada transferencia de
nutrientes al feto. Y , por tanto, para proporcionarle un crecimiento adecuado. La placenta,
ademés de ser vehiculo de paso de nutrientes matemnos, sintetiza gran cantidad de sustancias,como
ya previamente se ha expuesto, que influyen en el metabolismo fetomaterno y facilitan el correcto

desarrollo fetal.

Dentro de las hormonas que sintetiza la placenta hay que destacar aquellas que se encuentran
dentro del complejo "GH-prolactina" y que incluyen al lactégeno placentario y a las proteinas
relacionadas con la prolactina . A pesar de que la mayor parte de la funcion de estas dos
sustancias estd por aclarar hay evidencias de que dichas sustancias actian modulando el

crecimiento fetal, quiza a través de regular la produccion fetal de IGE.
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También existen otra serie de sustancias placentarias como la ACTH, B-lipotropina, hormona

o-melanocitoestimulante, VIP y fosfatasa alcalina placentaria .

Hay estudios que demuestran que el nimero de cotiledones esta relacionado con ¢l peso fetal y

éste con el peso placentario.

El flujo uteroplacentario es dificil de cuantificar. Se han realizado intentos en monas utilizando

una técnica llamada gammagrafia placentaria para medir dicho flujo.

En humanos contamos con la ayuda del Doppler pulsado y Doppler-color para determinar las
resistencias de la circulacidén uteroplacentaria incluso desde etapas tempranas, embrionarias y asi
poder detectar precozmente desviaciones de la normalidad que afectan negativamente al

desarrollo fetal.

Por ultimo, existen una serie de condiciones inherentes al propio feto para que este pueda
aprovechar los nutrientes que le proporciona la madre a través de la placenta. Debe disponer de
un sistema cardiovascular normal, de una adecuada funcion endocrina donde los factores de

crecimiento como los "insulin-like" y las somatomedinas tienen un papel importante.

Hay que sefialar un condicionante genético para el crecimiento de forma que en aquellos
casos en los que hay anormalidades , ya sea en el nimero o en la estructura de los cromosomas,

aparece con gran frecuencia una alteracion del mismo .

En cuanto a la regulacion del crecimiento fetal nos hemos anteriormente referido antes a una
serie de mediadores placentarios que influyen en dicho crecimiento. En conjunto estos factores

pueden ser agrupados en nerviosos, endocrinos, renales , genéticos e inmunologicos.
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Respecto a los factores hormonales hay que hacer notar que cada dia se descubren més y mas
factores y ademas se profundiza mas en los ya conocidos. Los principales factores implicados son
la insulina, el factor de crecimiento "insulin like-1" o0 somatomedina C, el factor de crecimiento
"insulin like-2", la hormona del crecimiento, €l lactégeno placentario, las homonas tiroideas y los

glucocorticoides.

Despusés del nacimiento, la "insulin like-1" o somatomedina C se encuentra bajo el control de la
GH . Sin embargo, en el feto esto no es asi como lo prueba el hecho de que los fetos anencéfalos

muestren niveles normales de somatomedina C en sangre de cordén.

En estudios en humanos se ha encontrado una correlacion positiva entre las concentraciones de
somatomedina C y el peso al nacimiento y algunos autores han comunicado la presencia de niveles
mas bajos de somatomedina C en sangre de cordon en casos de fetos con retraso en el

crecimiento intrauterino.

Por dltimo, tenemos que destacar la importancia del factor inmunolégico en el correcto
crecimiento y desarrollo fetal . Durante la invasion y desarrollo placentario, el sistema inmunitario
materno sufre una serie de cambios debido a los antigenos fetales existentes en el trofoblasto.
Dicha respuesta inmunitaria materna es compleja, de forma que algunas respuestas maternas a los
antigenos fetales pueden mejorar en crecimiento y desarrollo placentario, mientras que una
respuesta materna anormal condicionara una pérdida gestacional , un trastorno en el crecimiento

fetal y placentario u otras complicaciones perinatales.

Recientemente se ha descrito un grupo de mensajeros proteicos secretados por las células del
sistema inmune y otros tejidos, que se denominan citoquinas. Dichas sustancias poseen accion
proinflamatoria, inmunosupresora y favorecedora del crecimiento celular, de forma que del
balance entre las acciones anteriormente mencionadas podria resultar una accién moduladora

sobre el crecimiento placentario y fetal.
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En el segundo trimestre se han correlacionado positivamente los niveles de una de  estas
citoquinas en el liquido amnidtico , la CSF-1 (cytokine colony-stimulant factor-1) con el
crecimiento fetal. En estudios en ratones se ha comprobado como la elaboracién de CSF-1 por

parte de la madre o el feto es imprescindible para una buena evolucion de la gestacion.

Hay otros factores cuya presencia se asocia a un mal desarrollo fetal, asi , niveles elevados en
liquido amni6tico de TNF-a ( factor de necrosis tumoral alfa) en el segundo trimestre se asocian

a un retraso en el crecimiento.

La interleukina-10, cuyos niveles estan patologicamente aumentados en los casos de crecimiento
intrauterino retardado, sugiere una activacion anémala del sistema inmune materno que dificulta

el crecimiento fetal.

Por todo lo anteriormente expuesto concluimos sefiatando que las alteraciones en el crecimiento
intrauterino son un problema complejo , con una etiologia multifactorial que incide sobre alguno
de los factores anteriormente mencionados y cuyo resultado es una disminucion del crecimiento

intrauterino o bien en algunos trastornos una macrosomia fetal.

Asi, en el retraso en el crecimiento intrauterino se distinguen las siguientes etiologias:

- Maternas: desnutricion, habitos toxicos, ttos farmacologicos, altitud elevada,

enfermedades maternas, genopatias.

- Uteroplacentarias: malformaciones uterinas, miomas uterinos, placenta previa,

trastornos circulatorios, villositis, hemangiomatosis, sindrome de transfusion gemelo-gemelo,

insercion anémala del corddn umbilical, gestaciones multiples.
- Fetales: cromosomopatias (S. Turner, trisomia 13, 18, 21, triploidias) ,trastornos

de un s61 gen (S.Meckel, S. Potter, S. Dubowitz,...)., anomlias congénitas, infecciones connatales

(toxoplasma,virales, bacterianas).

22



Hay que destacar en este apartado los estudios de Lunell y Nylund (210) sobre la funcion
placentaria en gestantes con fetos afectos de un retraso en el crecimiento uterino en las cuales,
utilizando la gammagrafia dindmica comprobaron un descenso del flujo Gteroplacentario en los
casos de CIR, tanto en aquellos fetos que padecian anomalias congénitas como aquellos que eran
normales. Esta disminucion en ambos grupos les hacia pensar a los autores que el flujo palcentario

materno estaria de alguna forma influenciado por el feto.

En el otro extremo del crecimiento encontramos a aquellas gestaciones complicadas por una
macrosomia fetal, que también causan morbimortalidad perinatal elevada por varios mecanismos,
no solo metabolicos sino relacionados con las posibles complicaciones asociadas a un parto

traumatico.

La diabetes sacarina es el trastorno mas frecuente que suele producir macrosomia fetal. La
aceleracion en el crecimiento que puede surgir en el feto de la diabética suele ser consecuencia
de una velocidad mayor de transporte a través de la placenta o una mayor concentracion de

nutrientes y factores de crecimiento aportados con un ritmo constante de transporte.

En la placenta de las mujeres diabéticas se encuentran una serie de cambios, que no son
patognomanicos pero que en conjunto constituyen un patrdn tipico. Aparece en estas placentas
una mayor cantidad de tejido velloso parenquimatoso, mayor celularidad de éste y una mayor

superficie para el intercambio maternofetal que en la placenta normal.

En estas pacientes se realizaron los mismos experimentos con gammagrafia (210) para analizar
el flujo uteroplacentario y la conclusion final fue que dicho flujo disminuye en estas pacientes, lo
cual parece paraddjico debido al resultado final de un feto macrosomico. Ademas, los indices de
flujo en las diabéticas con fetos normales no fueron significativamente diferentes de los obtenidos

en las que tuvieron recién nacidos normales.
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En resumen, las observaciones realizadas acerca del embarazo en diabéticas muestran que la
aceleracion del crecimiento fetal no esta causada por un mayor flujo sanguineo que aporta un
nimero superior de nutrientes. En realidad el incremento del crecimiento se produce a pesar de
la disminucién del flujo. En estas situaciones la mayor concentracion de nutrientes y factores de

crecimiento en el plasma de la gestante antagonizaria la disminucion de flujo uteroplacentario.
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2.4.- SUFRIMIENTO FETAL.ETIOPATOGENIA

2.4.1.-INTRODUCCION.

Como sufrimiento fetal denominamos a aquellas situaciones que ponen en riesgo la vida
fetal u ocasionan graves consecuencias en la salud fisica y mental del feto. A menudo los obstetras
tendemos a equiparar el término de sufrimiento fetal con el de asfixia fetal, siendo estos términos
diferentes., si bien la mayoria de ocasiones en las que se produce un sufrimiento fetal, éste se debe
a una anormalidad en el intercambio gaseoso maternofetal que cauéa hipoxia, hipercarbia y
acidosis, que es la definicion més aceptada de asfixia fetal estos términos, tal como sefiala Arias

(8) no son sinénimos y, por tanto, nunca deben emplearse como equivalentes.

En los tltimos afios se ha asistido a una progresion importante en el conocimiento del estado fetal,
tanto en situaciones de normalidad como de hipoxia. Gran parte de este progreso se lo debemos
a los estudios de experimentacion animal, gracias a los cuales podemos conocer la repercusion,
tanto bioquimica como histologica de la hipoxia-isquemia en ¢l feto. Del conocimiento de estas
alteraciones saldran las estrategias de prevencion y las lineas de investigacion farmacolégica que
nos permitan prevenir-minimizar fos dafios producidos por periodos mas o menos prolongados

de hipoxia fetal.

Pero también debemos este avance a la ayuda de la moderna tecnologia de la que actualmente
disponemos. El uso, cada vez mas generalizado, del Doppler y Doppler color, incluso de la
ecografia tridimensional hace que cada vez estemos en mejor disposicion de diagnosticar cuando

un feto se encuentra bien o cuando se encuentra comprometido.
En este articulo se realiza una revision de los mecanismos de adaptacion fetal a la hipoxia, de las

vias mediante las cuales se produce dafio tisular, asi como de aquellas moléculas que pudieran

servir de marcadores de los episodios de hipoxia fetal.
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2.4.2 -FISTIOPATOLOGIA DE LA HIPOXIA FETAL

El cerebro fetal posee una capacidad de adaptacién superior a la del adulto. Esto le
permite reaccionar de una manera mas favorable ante episodios de hipoxia, gracias a una serie de
mecanismos de compensacion, como son la centralizacion del flujo hacia el SNC y otros 6rganos

vitales en detrimento de otros 6rganos menos importantes.

Todo ello se realiza gracias a la conjuncidn de una serie de mecanismos neuroendocrinos en los
que participan el sistema nervioso simpatico-parasimpético,las glandulas adrenales y en los que
se produce la liberacion de unos mediadores como adrenalina, noradrenalina, cortisol, ACTH, ...,

responsables de dichos cambios hemodinamicos.

Por ello no es de extrafiar que cuando se emplee un farmaco que bloquea los receptores beta
adrenérgicos se bloquee también la respuesta fetal ante situaciones de hipoxia. Esto dltimo lo
comprobé Dagbjartsson (9) utilizando metoprolol en fetos de oveja . El autor observé que éstos
eran incapaces de aumentar su contractilidad cardiaca y el gasto cardiaco ante una situacion de
hipoxia en comparacion con el resto de fetos del grupo control. Asimismo, la incidencia de

lesiones cerebrales en estos fetos era significativamente mayor.

Asi cuando se produce un episodio en el feto, éste pone en marcha una serie de mecanismos
compensatorios, de forma que si la hipoxia no es muy prolongada y cesa, la recuperacion se
produce sin secuelas .Unicamente cuando dicho episodio es muy intenso o prolongado y, en
general, cuando se combinan hipoxia e isquemia puede que se sobrepase la capacidad
compensatoria del feto y es cuando se entra en una etapa de descompensacion que puede dar

lugar a la muerte o a la aparicion de secuelas.

Siguiendo a Carrera (10) podemos distinguir en este proceso 2 etapas - etapa de adaptacion fetal

a la hipoxia, etapa de descompensacion fetal y etapa de isquemia y reperfusion.
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2.4.2.1.-ETAPA DE ADAPTACION FETAL .

En esta etapa tiene lugar la centralizacion del flujo hacia los 6rganos vitales para el
feto,como son el cerebro,corazon y glandulas suprarrenales.El flujo del cordon umbilical con la
placenta se mantiene, mientras que el aporte hacia érganos como el tracto gastrointestinal, piel
y musculos voluntarios se reduce, de ahi que se disminuyan los movimientos respiratorios y

corporales. También disminuye el aporte vascular al rifién , descendiendo el gasto urinario

Dentro del SNC, al parecer las estructuras filogenéticamente mas antiguas son las que mas aporte
vascular reciben, como la médula y el cerebelo, mas que la corteza cerebral incluso. Las
necesidades del cerebro, no obstante, se ven disminuidas como resultado de un aumento de la

actividad electrocortical de alto voltaje.

El estimulo que desencadena todos estos cambios es la disminucion de la presion parcial de
oxigeno en la vena umbilical, que estimula los quimiorreceptores aorticos y carotideos. Dichos
receptores funcionan, como en el adulto, como sensores de oxigeno capaces de estimularse ante
pequefios cambios en la presion parcial de oxigeno. En experimentacién animal (11) se ha
comprobado que después del nacimiento sufren un reajuste progresivo a los nuevos niveles de

oxigeno circulantes (23 mm Hg durante la vida fetal por 80 mm Hg después del parto ).

Todos estos cambios hemodinamicos se ven reflejados cuando se analizan los flujos mediante
Doppler en los distintos territorios afectados, En efecto, se produce una disminucién del indice
de pulsatilidad de las ondas de velocidad del flujo de la arteria cerebral media como resultado de
una disminucién de la resistencia a dicho nivel. En la aorta toracica hay un aumento de la
resistencia asi como en la arteria umbilical. También se han encontrado cambios a nivel de la
arteria esplénica fetal, observandose una disminucion del indice de resistencia (12) Estos cambios

pueden preceder a la alteracion el la frecuencia cardiaca fetal diagnosticada por cardiotocografia. .

27



El conducto venoso de Arancio es un vaso que va desde el seno portal hasta la vena cava inferior,
desembocando cerca de la confuencia de las venas hepaticas, préximo a la auricula derecha. En
el feto normal hay poco flujo en dicho conducto debido a un esfinter que existe a nivel de su
origen el cual se encuentra bajo control vagal y presumiblemente humoral. Dicho conducto se abre
en respuesta a la hipoxia, incrementando el retorno venoso de sangre oxigenada hacia el corazéon
y facilitando los cambios hemodinamicos antes descritos. Ademas, el incremento de flujo por el
conducto venoso puede aumentar la corriente sanguinea a través del foramen ovale asi como la

perfusion cerebral y miocardica.

A nivel bioquimico aparecen una serie de cambios importantes en el feto, que se han podido
demostrar en varios estudios mendiante analisis de sangre fetal obtenida por cordocentesis y que

se resumen de la siguiente forma:

-Disminucion de la glucemia_,debido a que el feto realiza glucélisis anaerobia, con el
consiguiente gasto de glucosa y depleccion de las reservas de glucogeno. En varios estudios (11)
se ha constatado una correlacion entre los niveles de glucosa y pH fetal. A menor pH, mayor
diferencia fetomaterna de glucosa debido a un mayor consumo de la misma por parte del feto. Sin
embargo, el efecto de la hipoxemia prolongada sobre el metabolismo de los carbohidratos fetales
y el metabolismo oxidativo es completamente desconocido y parece ser que los niveles de
glucosa retornan a la normalidad cuando se mantiene la hipoxia durante periodos prolongados,

a pesar de que los niveles de noradrenalina estén elevados.

-Disminucion de la concentracion plasmdtica de aminodcidos Esto ha sido estudiado

sobre todo en los casos de retraso del crecimiento intrauterino. Se introducen en la circulacion
materno-fetal aminoacidos esenciales marcados y se miden los niveles en ambos. Si la proporcién
de incorporacion entre el feto'y la madre es inferior a uno, quiere decir que el feto esta realizando

un catabolismo de dichos aminoacidos para obtener energia .
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-A nivel hematolégico aparece un aumento tanto en el hematocrito como en los niveles
de hemoglobina fetal, estimulados por la eritropoyetina, que se sintetiza en el higado del feto en
respuesta a la hipoxia y que, como veremos mas adelante, constituye un excelente marcador de
hipoxia fetal. Ademas, fruto de esta eritropoyesis acelerada estimulada por la eritropoyetina se
produce un aumento en ¢l nimero de eritroblastos circulantes, cuya deteccion también es una

buena prueba de hipoxia fetal.

-Los triglicéridos aparecen significativamente aumentados en los fetos acidoticos, debido
a un intento de éstos de obtener energia. En condiciones basales hay una disminucion de los niveles
circulantes de triglicéridos debido a que en el segundo v tercer trimestre los fetos acumulan masa
adipocitaria a expensas de fijar los triglicéridos , que disminuyen en la sangre fetal. En situacion

de hipoxia sucedera, pues, el fenémeno contrario.

-A nivel hormonal aparece un aumento de la adrenalina, noradrenalina, ACTH, cortisol
Yy arginina-vasopresina, todo ello destinado a regular los cambios anteriormente descritos. Si et
periodo de hipoxemia se prolonga, las concentraciones de adrenalina, ACTH, y arginina-
vasopresina retornan a la normalidad, mientras que los niveles de cortisol y noradrenalina

permanecen elevados.

2.4.2.2.-ETAPA D

Si se mantiene la agresion hipOxica o se incrementa se produce el patrén denominado de
hipoxia severa, en el que lo anteriormente descrito llega a su méaximo, apareciendo en el cerebro

un estado de vasodilatacion plena que se manifiesta por unos indices de resistencia muy bajos.

Todo lo contrario sucedera en la aorta toracica y en la arteria umbilical, donde encontraremos
unos indices muy elevados de resistencia y pulsatilidad. La desaparicion completa del flujo
diastolico umbilical en los casos mas extremos, representaria un estado muy grave para e} feto
que se puede detectar mediante esta técnica y que ayudaria a seleccionar,de entre una poblacion

de niesgo a aquellos fetos con alteraciones graves,
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Desde el punto de vista bioquimico esta hipoxia severa origina una insuficiente produccion de
ATP (adenosintrifosfato), incrementandose el AMP (adenosin monofosfato). En condiciones
basales, la célula consume cerca del 60 % de su ATP en mantener la homeostasis iénica mediante
la bomba de sodio-potasto, que bombea Na+ hacia fuera de la célula y K+ hacia dentro. Una
disminucion en la sintesis de ATP, como consecuencia de una disminucion en el aporte de O2 trae
como consecuencia una entrada masiva de Na+ y calcio dentro de la célula, arrastrando agua
consigo y produciendo un edema celular que acaba por destruir a la misma. Ademas existen otras
consecuencias derivadas de este desequilibrio:

-se ha sugerido que el K+ extracelular elevado podria incrementar el uso de glucosa y 02
por parte del cerebro,agravando ain mas el déficit de ATP.

-El K+ extracelular puede estimular la liberacién de glutamato por las neuronas.

-Al entrar Na- y salir K+ la membrana se despolariza y permite la apertura de los canales
de calcio voltaje-dependientes y la entrada de calcio dentro de la célula,el cual es toxico para la

misma.Quizas sea este el mecanismo de dafio celular mas importante.

Ademés los niveles de lactato fetales, en presencia de hipoxemia mantenida, se incrementan hasta
liegar a una meseta aproximadamente a las 4 h de comenzado ¢l proceso y se mantienen asi

mientras dure la hipoxia.

El hecho de que dichos niveles se mantengan y no aumenten a pesar de una alta produccién tisular
de lactato sugiere que la placenta se convierte entonces en lugar de aclaramiento de los niveles
de lactato fetal. Es decir, si bien en condiciones normales la placenta es una fuente de lactato para
el feto, en condiciones patologicas la funcion de la placenta cambia y sirve de vehiculo por el que

se eliminan las cantidades elevadas producidas por el feto.

2.4.2.3.-ETAPA DE ISQUEMIA Y REPERFUSION

Es un hecho demostrado que la hipoxia precisa en mayor o menor medida de la isquemia
para completar el proceso que produce dafio celular y muerte tisular. Esta etapa seria un grado
mayor en el proceso hipoxico en el cual el feto no puede compensar el déficit de oxigeno y se

asiste al fracaso de los mecanismos defensivos del mismo.
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Por ello, desde el punto de vista hemodindmico encontramos una disminucion en la presion
arterial como consecuencia, bien del descenso del gasto cardiaco o de la incapacidad del feto para
mantener el aumento de la resistencia vascular periférica con lo cual sobreviene la isquemia. A
veces aparecen episodios breves de vasodilatacion a nivel cerebral, que representan intentos de
reperfusion y que se traducen en una disminucion del indice de pulsatilidad, que aparece

aumentado en esta fase.

El estudio Doppler de la arteria umbilical muestra una ausencia total de flujo diastdlico o incluso
flujo reverso. La presencia de flujo ausente o reverso se considera un signo de muy mal
prondstico, debido a que representa una perfusion fetoplacentaria ineficaz,de forma que si no se

extrae inmediatamente el feto el pronodstico suele ser ominoso,

Todos estos cambios se producen en presencia de una acidosis importante y progresiva ,es

decir,con un pH inferior a 7.0 ,de forma que en este punto es cuando el riego sanguineo cerebral

se hace pasivo a la presion y se produce isquemia.

2.4.3.-NECROSIS NEURONAL PRIMARIA Y SECUNDARIA

Con esta terminologia Kjellmer (13) alude al momento y mecanismo por el cual se produce

el daiio celular que lleva a la muerte neuronal. Segin dicho autor habria una llamada muerte

neuronal primaria,que se produciria en la etapa de descompensacion y en la que se produciria el
acumulo de ciertos productos como los aminoacidos excitadores (fundamentalmente glutamato)
vy los acidos grasos libres (principalmente &cido araquidénico), produciendo una sobreestimulacion
de las neuronas excitatorias y un dafio a nivel de membrana,con despolarizacioén y entrada masiva

de Na+ ,Cl y agua y destruccion celular.
La muerte neuronal secundaria se producinia en la fase de reperfusion debido fundamentalmente

a los radicales libres de oxigeno generados mediante varios mecanismos que incluyen la oxidacion

de la hipoxantina y el acido araquiddnico acumulado en el intersticio cerebral durante la
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hipoxia. Ademas, aparecen otros mecanismos involucrados y a los que nos referiremos mas
adelante como son los iones libres de calcio,que participan de una forma extraordinariamente

importante en la toxicidad neuronal.

2.4.4-AMINOACID ITADORE

Dentro de los neurotransmisores cerebrales , el glutamato y el aspartato juegan un papel
principal como aminoacidos excitatorios, pero también pueden actuar como neurotdxicos en
ciertas circunstancias. Dichos aminoacidos,al actuar sobre sus receptores permiten el paso de Na+

y Ca2+ a la célula,acoplandose a los canales i6nicos.

Hay varias evidencias que permiten certificar el papel de los aa excitatorios durante la hipoxia:

1.-En adultos (humanos ) y en fetos de cordero se ha constatado un aumento de glutamato

y aspartato en el espacio extracelular durante los episodios de hipoxia-isquemia.

2.-Tanto "mn vitro" como "in vivo" la administracién de glutamico produce muerte

neuronal en areas del cerebro con alta densidad de receptores de glutamico

3.-Los bloqueantes de los receptores de glutamico reducen el dafio celular tanto "in vitro"

como "in vivo",

Las neuronas que liberan glutamico estan estimuladas durante el proceso de hipoxia mediante la
entrada de calcio dentro de las células y la consiguiente despolarizacion de éstas. Ademas el
descenso de los niveles de ATP a este nivel contribuye a mantener altas las concentraciones de

glutamico en las membranas presinapticas, permitiendo un estimulo prolongado de sus receptores.
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Se han propuesto dos mecanismos para explicar el daiio:

{.-RAPIDO.- De actuacién en minutos. Debido a una entrada masiva de Na+ que
arrastraria CI™ y agua,produciendo dafio osmdtico y rotura de membranas celulares.

2.-TARDIO ( 24 horas tras el insulto hipoxico): producido por entrada de calcio a través
de los canales especificos estimulados por los receptores tipo N-metil D-Aspartico con lo cual
aumenta el calcio citosdlico y se perpetia el proceso, porque se libera glutimico y se ponen en

marcha otros mecanismos ya citados de dafio celular.

2:4.5,-EL, PAPEL DET, CAL

El acimulo del calcio en el citosol celular ha sido ampliamente demostrado en las neuronas
sometidas a un proceso de hipoxia-isquemia. Dicho acimulo es producido a través de varios

mecanismos que se suman y activan fos canales voltaje dependientes en la membrana plasmatica.

El calcio se libera también de las mitocondrias, ya que se estimula dicha liberacion por el aumento
en los niveles de Na+ intracelular y acidos grasos libres y también se libera desde el reticulo
endoplasmico debido a la depleccion de ATP. Finalmente, el calcio entra a través de los canales

dependientes ya descritos.

A altas concentraciones el calcio es un toxico celular y es por ello por lo que la célula posee
mecanismos para mantener los niveles de calcio intracelular dentro de estrechos margenes:
-Sistema de intercambio Ca2+-Na+ en la membrana mediante una bomba Na+-Ca2+ ATP
dependiente.
-Intercambio con H+ en la mitocondria.

Entrada de Ca2+ al reticulo sarcoplasmico por un mecanismo también ATP dependiente.

El fracaso de estos mecanismos protectores durante la hipoxia-isquemia producira el acimulo de

calcio intracitosolico y el dafio celular.
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Las consecuencias del aciimulo de calcio intracitosolico son maltiples. Uno de los principales
mecanismos de dafio parece ser a través de la activacion de las fosfolipasas A y C. Estas
reacciones permiten la hidrolisis de los fosfolipidos de membrana con la consiguiente disrupcion
de las membranas celulares y de las organelas,aumentando su permeabilidad y produciendo mayor

desequilibrio 16nico.

Los acidos grasos libres, incluyendo el araquidénico, son liberados de las membranas rotas. La
fosfolipasa C cataliza reacciones,permitiendo la produccidn de trifosfato de inositol, un segundo
mensajerc que libera calcio del reticulo endoplasmico y libera diacilglicerol, que contribuye
también a la disminucion del intercambio Na+-Ca2+. Todo esto amplifica los efectos deletéreos

y crea un circulo vicioso que acaba por destruir la célula.

2,4.6,,ACIDO ARAOUIDONICO,

El acido araquiddnico es uno de los acidos grasos libres liberados desde la membrana por
las fosfolipasas A y C calcio dependientes. El AA inicia la cascada de reacciones bioquimicas que

producen la liberacion de prostaglandinas,tromboxano y leucotrienos.

En experimentacion animal se ha podido comprobar un aumento de prostaciclina y tromboxano
en liquido cefalorraquideo tras un episodio de isquemia. En condiciones basales, el equilibrio entre
la prostaciclina y el tromboxano permite la correcta circulacidon en la microcirculaciéon. Sin
embargo, en situaciones de hipoxia se producen algunas reacciones de la cascada de las
prostaglandinas que permiten la formacion de radicales libres de oxigeno que a su vez inhiben la
prostaciclina sintetasa y rompen el: equilibrio en favor de la vasoconstriccion y agregacién

plaquetaria,empeorando la isquemia y el aporte de oxigeno que le llega al cerebro.

Ademas el acido araquidonico contribuye a la estimulacién prolongada de los receptores de

glutamico mediante el bloqueo de la salida de glutamico.
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Tanto la hipoxantina como los radicales libres de oxigeno se ven implicados en el complejo
proceso metabolico que tiene lugar durante un episodio de asfixia fetal e incluso ambos son

valiosos marcadores de hipoxia fetal, como se expondra mas adelante.

La hipoxantina se genera a expensas de la degradacion del ATP de tal forma que en los episodios
de hipoxia, la concentracion de hipoxantina se eleva, si bien se transforma en xantina y después
en acido urico por accidn de la enzima xantina-deshidrogenasa, El problema acontece cuando
aparece la fase de isquemia, en la cual se bloquea esta via y se activa la via de la xantina oxigenasa
que llega al 4ctdo trico pero a costa de producir radicales libres de oxigeno. Esta seria la via que
se activaria en los casos de reperfusidn y que originaria la ya descrita" muerte neuronal

secundaria” debido al dafio ocasionado por los radicales libres de oxigeno aqui generados.

La idea de que los radicales libres de oxigeno pudieran jugar un papel importante en la
patogénesis del dafio tisular en los episodios de hipoxia ya fue iniciada por Saugstad (14) hace
tiempo. Muchos los vinculan a problemas como la retinopatia del prematuro,la enterocolitis

necrotizante o la persistencia del ductus arteriosus.

Desde el punto de vista bioquimico, estas moléculas, que ya hemos visto que se originan
fundamentalmente en la fase de reperfusion, reaccionan con los acidos grasos insaturados y
forman reacciones de peroxidacién, que son muy toxicas para la célula y que acaban

destruyéndola.

En condiciones basales la célula posee sistemas enzimaticos que la protegen del acimulo de estas

sustancias, pero cuando el equilibrio se rompe es cuando sobreviene el dafio y la muerte celular
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2.4.8-MARCADORES BI IMI DE HIPOXIA FETAL

Dentro de los muiltiples estudios que se han realizado con varias sustancias intentando
determinar el papel de éstas en la asfixia perinatal y su utilizacion como marcadores de hipoxia
o de repercusiones a corto, medio o largo plazo nos centraremos, por su interés creciente , en la
eritropoyetina, que aparece con un gran futuro en cuanto a su aplicacién en clinica. La
hipoxantina tambien cobra una extraordinaria importancia y es posible que se aplique de forma
rutinaria en el futuro. Por Gltimo, describiremos una serie de parametros que pudieran tener

utilidad pero que estan todavia en fase de investigacion sin datos todavia concluyentes.

2,4.8.1-ERITROPOYETINA

La entropoyetina es una glucoproteina que se produce, tanto en el feto como en el adulto,
en situactones de hipoxia como mecanismo compensador que aumenta la masa eritrocitaria y por
tanto el transporte de oxigeno hacia los tejidos. En el adulto se produce en el rifion mientras que
en el feto su sintesis es fundamentalmente hepéatica.. Esto se ha podido comprobar (15) mediante
la determinacion de eritropoyetina en displasias renales severas y se ha visto como los niveles de

eritropoyetina en sangre de cordon no difieren de los de los fetos sanos.

La vida media de esta glucoproteina en el feto se ha estimado aproximadamente entre 2 y 4 horas
(16), como sucede en los neonatos, ya que en adultos la vida media parece ser algo mayor, entre
5 y 6 horas (17). En experimentacion animal se ha comprobado que se necesitan
aproximadamente entre 24 y 48 horas para que los niveles elevados de eritropoyetina vuelvan a

la normalidad (17).
Habitualmente las mediciones de eritropoyetina se realizan en sangre de corddn, ya sea en el

momento del parto o mediante funiculocentesis, con unas cifras de normalidad que oscilan en

torno a una media de 28 mU/mi ( rango 11,9-55,3 ) en gestaciones de bajo riesgo (18 ). También
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se puede realizar la determinacion en liquido amnidtico,con una buena correlacion con la sangre

fetal y con unas cifras de normalidad entre 9-12 mU/ml.

El estimulo mediante el cual se sintetiza esta sustancia es, como ya se ha mencionado, la hipoxia.
Tras el estimulo hipoxico los niveles de eritropoyetina comienzan a elevarse hacia las 3-4 horas
( 19,20), alcanzando un pico a las 12 h y disminuyendo lentamente una vez que cesa dicho

estimulo.

Se ha comprobado que el feto humano es capaz de producir eritropoyetina al menos desde la
semana 20 (21) y asi se ha observado una elevacién de eritropoyetina en sangre de cordén en
multiples situactones que a menudo se han asociado con insuficiencia placentaria tales como
diabetes (22), estados hipertensivos del embarazo (23), isoinmunizacion Rh (21}, crecimiento
intrauterino retardado (24), presencia de meconio (25) y en general todas aquellas situaciones
que originan una disminucién del aporte de oxigeno al feto, de forma que la medicion de dicha
glicoproteina nos puede proporcionar una informacion mas amplia de la situacidn en ¢l tiempo

de un feto,por encima de otras determinaciones puntuales como e} equilibrio acido-base.

Teramo y colaboradores (26) midieron los niveles de eritropoyetina en liquido amniético,
mediante amniocentesis, de 23 gestaciones complicadas por muerte fetal . Niveles elevados de
eritropoyetina indicarian que el feto estuvo expuesto a la hipoxia algunas horas antes de su muerte
mientras que niveles normales indicarian que el suceso fue agudo. En 13 casos ( 81 % )
coincidieron Iz causa atribuida y los niveles de eritropoyetina, mientras que en 3 casos ( 19 %)
hubo discrepancia entre los valores de eritropoyetina y la causa atribuida a la muerte En 7 casos
no se encontrd etiologia alguna. Concluyen los autores que la determinacion de eritropoyetina en
L.A en casos de muerte fetal ,cuando ésta se encuentra elevada, se asocia con patologias que
provocan hipoxia cronica, mientras que valores normales se asociarian con situaciones agudas o

bien con causas no identificadas.
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La utilidad de este marcador se confirma en los experimentos de Maier (27), quien realiza un
estudio anatomopatologico de las placentas de 300 neonatos considerados al nacimiento como
de alto riesgo y correlaciona los hallazgos anatomopatolégicos con el pH en arteria umbilical y
con los niveles de eritropoyetina en sangre de cordén. Dicho autor encuentra una correlacion
entre ciertas anomalias placentarias ( alteraciones en el espacio intervelloso, vasculopatia fetal,
fagocitosis de meconio y corioamnionitis con afectacion fetal ) que se corresponden con hipoxia
fetal de, al menos unas horas de evolucion y niveles elevados de eritropoyetina mientras que los
valores del pH en arteria umbilical permanecian dentro de un rango de normalidad. La conclusién
a todo este estudio es que mientras el pH en arteria umbilical nos proporciona una informacion
puntual muy fiable en ese momento, no informa de lo que sucedi6 tiempo atras mientras que la
eritropoyetina podria proporcionar datos valiosos a la hora de diagnosticar si hubo una hipoxia

fetal anterior.

El mismo autor realiz6 otro estudio (20) en el que intentd correlacionar la eritropoyetina con
distintos marcadores de hipoxia fetal tradicionalmente empleados, como la presencia de patrones
andmalos de la frecuencia cardiaca fetal, meconio, puntuacion baja de Apgar a los 5 minutos y
acidosis en sangre de arteria umbilical. Unicamente pudo demostrar correlacion entre acidosis y
niveles altos de eritropoyetina. Es mas, si se establece una linea de corte de los valores de
eritropoyetina en 50 mU/m! , discrimina a aquellos fetos con acidosis de los que no la tienen con

una sensibilidad del 75 % y una especificidad del 90 %.

En conjunto, de estos dos estudios se podria extraer la conclusion de que los fetos que estan
hipéxicos al nacer,salvo accidente agudo, tienen unos niveles generalmente elevados de
eritropoyetina mientras que unos niveles altos de eritropoyetina junto con un pH de arteria

umbilical normal presupone una hipoxia anterior.

Queda un dato importante por aclarar y es la duracion de esta hipoxia pasada. ;Durante cuanto

tiempo ha estado hipoxico el feto ? Esta pregunta, hoy en dia, todavia no tiene respuesta.
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Como ya se ha citado, las alteraciones en la frecuencia cardiaca fetal o la presencia de meconio
en liquido amnidtico son pobres predictores de hipoxia fetal. Sin embargo recientemente Richey
{13) ha publicado un trabajo en el que analiza 28 gestaciones con liquido meconial y 28 con
liquido claro y mide los niveles de eritropoyetina, lactato, hipoxantina y pH arterial, encontrando
correlacion unicamente con los niveles de eritropoyetina en sangre de cordén, que estaban
significativamente mas elevados que en el grupo control, mientras que el resto de parametros no
se alteraron .Esta asociacion, si bien este trabajo presenta una casuistica ostensiblemente menor
al anteriormente citado, que no encontraba significacion alguna entre meconio y eritropoyetina
debe tenerse en consideracion sin duda a la hora de valorar las gestaciones complicadas por la

presencia de meconio.

El crecimiento intrauterino retardado es una patologia de etiologia multifactorial pero que en
un elevado porcentaje de casos se asocia con insuficiencia placentaria y con hipoxia cronica fetal,

que puede agravarse durante el parto debido al estrés de las contracciones.

Varios autores han encontrado cifras elevadas de eritropoyetina en sangre de corddn en dichos
fetos, ya sea tras el parto (20) como durante la gestacién,obtenida por funiculocentesis (24) . Asi,
Snijders (24) encuentra una asociacion entre eritropoyetina elevada y acidemia y una asociacién
todavia mis elevada con la presencia de eritroblastos en sangre periférica. Dichos autores postulan
que dicho hallazgo puede deberse a una liberacion prematura de células rojas por parte de la
médula dsea o a la reaparicion de la eritropoyesis hepatica, todo ello directamente estimulado

por los altos niveles de eritropoyetina.

También en situaciones de riesgo fetal relacionadas con enfermedades maternas cronicas se hallan
niveles elevados de esta glucoproteina, tal vez el ejemplo mas claro sea el de la Diabetes
Mellitus, la cual repercute negativamente en el feto en muttiples aspectos de todos conocidos.
Salvensen (22) también encuentra un aumento de la eritropoyetina fetal, mediante cordocentesis,y
lo atribuye a la hipoxemia o también a la hiperinsulinemia o a ambos factores actuando en

conjunto.
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Por Gltimo, hay otras situaciones en las que también se ha descrito un aumento en los niveles de
eritropoyetina y que podrian estar asociadas con un estado de hipoxia fetal como por ejemplo en
los casos de isoinmunizacién Rh, con anemia fetal. Thilaganathan (21) demostr6 que aparecia
un aumento de los niveles de eritropoyetina obtenida por funiculocentesis de aquellos fetos que
habian desarrollado una anemia severa, que hacia que los mecanismos de compensacion
cardiovasculares fueran insuficientes. Si la anemia era de intensidad moderada no se observaba
dicho aumento, lo que hacia pensar que dichos fetos estaban compensando su situacion y no

estaban hipoxicos.

Por ultimo , se ha descrito la asociacion entre el empleo de betamiméticos (28) y cifras altas de
eritropoyetina obtenidas en el momento de nacer, probablemente, segun los autores, por un
aumento general del metabolismo que producen estos farmacos se provocaria un aumento en el

consumo de oxigeno y un déficit en el feto que elevaria dichos niveles.

Como_conclusién podriamos decir que la eritropoyetina aparece como un excelente marcador de
la hipoxia crénica que nos permite conocer ain mas el entorno fetal en el que el feto se ha
desarrollado y que puede ayudarnos a diferenciar hipoxias agudas de hipoxias crénicas, con
implicaciones no solamente cientificas y médicas sino incluso medicolegales. Hay datos que
todavia deben investigarse ain mas, como la duracion de la hipoxia en base a estos niveles, pero

el futuro que ofrece es bastante prometedor

2,482 -HIPOXANTINA,

La hipoxantina se acumula en los tejidos tras 1a hipoxia fetal y produce dafio tisular debido
a la génesis de radicales libres de oxigeno que se producen sobre todo en la fase de reperfusién
tras la 1squemia. La hipoxantina es una marcador que nos puede proporcionar informacién sobre
la gravedad de la hipoxia, y que su uso nos puede permitir seleccionar a los neonatos con riesgo
de padecer secuelas. Ademas es muy util sobre todo en los casos de leucomalacia periventricular.
Incluso para algunos autores (23) este marcador seria mas especifico que el lactato, el exceso de

bases o el pH en sangre de corddn.
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2.4.8.3.-OTROS MARCADORE

Ademas de los ya descritos hay varias sustancias que se alteran durante el periodo de
hipoxia o después. La hipoxia, con o sin isquemia , afecta a la totalidad de 6rganos y sistemas del
fetoy neonato, por ello no es de extrafiar que produzca cambios en toda la economia que alteran
el normal funcionamiento de ésta. Esto se traduce en una serie de modificaciones en multiples
parametros. Algunos han sido descritos, otros los desconocemos y cada vez se tratan de
identificar mas elementos implicados en el proceso. Asi Bartrons (29) estudia los niveles de
vasopresina en liquido cefalorraquideo y plasma de fetos que desarrolllaron una encefalopatia
hipéxico-isquémica y encuentra un aumento,tanto en plasma como en liquido cefalorraquideo que

se correlaciona con la intensidad del proceso hipoxico-isquémico.

Otros autores (30) estudian los niveles de factor atrial natriurético durante los primeros 6 dias de
vida y encuentran una produccion aumentada del mismo en los fetos hipdxicos durante el segundo

dia de vida.

Por ultimo, Teramo (26) investiga los cambios producidos por un episodio de hipoxia-isquemia
en el flujo cerebral, los niveles de desoxihemoglobina, oxihemoglobina , hemoglobina total y
citocromo oxidasa (que mide el metabolismo oxidativo a nivel intramitocondrial neuronal) y
encuentra una disminucion en todos los parametrosa excepcion de la hemoglobina total en
aquellos fetos que sufrieron un proceso asfictico que produjo secuelas neuroldgicas posteriores.
Esta disminucién ocurrio en las primeras 12 horas y segun el autor este hecho puede reflejar la
fase antes descrita de reperfusion post-hipoxica que, como ya se ha citado, es fuente también de

dafio neuronal.
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2.5- MORTALIDAD PERINATAL , PERSPECTIVA HISTORICA.

La mortalidad perinatal es uno de los principales parametros en el control de calidad de
un Departamento de Obstetricia y Ginecologia y en general del nivel de salud y cuidados médicos

que recibe una determinada poblacion, asi como del grado de desarrollo de la misma.

El término perinatal, que significa "alrededor del nacimiento" es un término acufiado por Dougal
Baird para referirse a los nifios muertos al nacer y en la primera semana de vida. Dicho autor pudo
demostrar que las circunstancias sociales tenian un importantisimo impacto sobre la mortalidad

materna y fetal.

Sin embargo y a pesar de que en la actualidad consideremos este parametro como algo basico
para evaluar la calidad de asistencia sanitaria, en la antiguedad no se tomaba excesivamente en
consideracién, de ahi que los primeros intentos para establecer una estadistica de mortalidad

materna y perinatal datan de la segunda mitad del siglo XVIIIL. (31)

En 1781, Robert Bland, médico partero del Westminster General Dispensary publico la primera
estadistica que se conoce en referencia a los partos de las clases urbanas pobres de Londres.
Dicho autor encontrd una incidencia superior de muertes maternas por fiebre puerperal entre
aquellas mujeres que eran atendidas de forma privada por médicos debido a que €stos con
frecuencia venian de salas de autopsia infectados o bien sometian a las pacientes a un niimero
excesivo de manipulaciones . Estos datos fueron posteriormente corroborados por J. Roberton
en Manchester y por Cullingworth en Londres . Este fendmeno ha sido denominado por Loudon

como " la relacion invertida entre clases sociales".
Mas adelante Aveling, en 1872 publica un libro dirigido a las comadronas en el que recomienda

que se estudien las causas de muerte en los partos con feto muerto. No obstante, pasé mucho

tiempo hasta que dicha recomendacidn se tuviera en cuenta.

42



Los nacimientos se registraron por primera vez a escala nacional en Ingleterra y Gales en 1837.
Antes de dicho registro, sélo existia como tnico archivo los de las distintas parroquias. Este

registro oficia! de nacimientos sustituy® al Acta de Registros de Muertes y Nacimientos de 1836.

El acta convertia en un requerimiento legal para el registrador de nacimientos, el hecho de
documentar todos los nacimientos que hubieran tenido lugar en su distrito dentro de los primeros
42 dias de vida, para ello los padres tenian la obligacion de notificar al encargado del registro

dicho nacimiento.

En un principio, los padres no eran sancionados si no se registraba el nacimiento y esto se rectificé
recientemente, en 1974, de ahi que es posible que entre 1836 y 1974 hubiera infradeclaracion por

dicha causa.

En 1960 se actualizé y corrigi6 el Acta de forma que se debia de facilitar la edad de ambos

progenitores, fecha de casamiento de ambos, hijos previos nacidos vivos y muertos, etc.

A partir de dichas estadisticas podemos conocer el indice de fertilidad , de mortalidad perinatal
y materna, etc. También gracias a estos registros se puede obtener informacion del lugar de
nacimiento de los padres, raza, incluso clase social que, como sabemos , posee una gran

repercusion en los indices de mortalidad perinatal.

Ademas en un apartado especial se codifica a las madres solteras o sin recursos por el abandono
por parte de los padres. Gracias a los estudios de mortalidad perinatal que fueron llevados a cabo
por el National Birthday Trust Fund en 1958 y 1970 , podemos conocer la repercusion tan

elevada que tiene en la mortalidad perinatal la condicion social de estas mujeres.

En Espaiia disponemos desde 1975 de los datos del Instituto Nacional de Estadistica en los cuales
se incluyen las muertes fetales tardias y las muertes en el periodo neonatal, tanto precoz como
tardio. Sin embargo, hasta dicha fecha Gnicamente se recogian en el Movimiento Natural de

Poblacion, los fallecidos dentro de Ia primera semana con menos de un dia de vida.
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En dichos registros se establecen una serie de datos entre los que destacan la etiologia de la
muerte con una serie de epigrafes que los agrupan. Sin embargo, un punto negativo de este
sistema de declaracién en Espafia es que no contempla una serie de factores de vital intereés como
son la edad de la madre, paridad, clase social, lugar de residencia, peso al nacimiento, datos que
son imprescindibles a la hora de valorar la influencia de dichos factores en los indices de
mortalidad perinatal. Por tanto, en Espafia el analisis de las causa de mortalidad perinatal

Yinicamente se puede realizar en funcion del sexo y de las causas biologicas o médicas de muerte.

Como ya se ha citado anteriormente era escaso el interés que se dedicaba en general a investigar
las causas de muerte de los recién nacidos y los primeros intentos de clasificacion de las
etiologias y desarrollo de estrategias de prevencion datan fundamentalmente de estudios de finales
de siglo pasado o comienzos del presente. En este sentido, Cosbie publica en 1923 un estudio en
el Canadian Medical Association en el cual reconoce unas tasas de mortalidad perinatal para la
poblacion atendida en el Departamento de Obstetricia y Ginecologia del Hospital General de

Toronto , de 86.1 muertes perinatales por cada 1000 nacimientos.

Este autor, para clasificar el origen de dichas muertes establece cuatro grupos fundamentales : el
primero esta constituido por aquellas muertes de etiologia desconocida, el segundo lo integran
las muertes producidas durante el periodo prenatal (fetales), el tercer grupo esta forma:do por las
muertes atribuidas al parto y sus complicaciones, mientras que el cuarto grupo lo constituyen las

muertes neonatales no atribuibles al parto.

Este exhaustivo trabajo nos ilustra una serie de causas de muerte perinatal que hoy en dia suponen
un minimo porcentaje de casos en paises desarrollados como la sifilis, la eclampsia, las distocias
del parto v la sepsis del recién nacido. También se hace mencion a las depresiones neonatales
producidas por los agentes anestésicos utilizados en dicha época como el éter ,el cloroformoy
la morfina. Esta ultima provocaba estados de narcosis y depresion intensas en el feto que

dificultaban su reanimacién y podian ser causa de muerte en algunos casos.
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Por tltimo, el autor ofrece una serie de recomendaciones para disminuir el indice de mortalidad
perinatal como son facilitar a todas las mujeres, como sea posible, unos adecuados cuidados
perinatales, diagnosticar grandes anomalias pélvicas o circunstancias que pudieran interferir de
forma grave en el desarrollo del parto y durante éste actuar (nicamente cuando las circunstancias

lo requieran, aplicando cientifica y rigurosamente el arte de la cirugia obstétrica.

A partir de este siglo las tasas de mortalidad perinatal comienzan a declinar de forma que si nos
atenemos a las estadisticas estadounidenses a propésito de la muerte fetal, se aprecia como en
mujeres de raza blanca hay un descenso bastante pronunciado desde 1945 a 1960 (20 o/oo a

15 0/00) mientras que hay un estancamiento hasta 1969 y luego otro descenso hasta 1983 .Las
razones de este nuevo descenso vienen dadas por la introduccion de métodos de monitorizacion
fetal, unidades de cuidados intensivos neonatales, planificacion familiar y aumento en el porcentaje

de cesareas.

En Espafia disponemos de datos de indices y de etiologias de la mortalidad perinatal desde 1975,
como ya se ha citado. En ellos apreciamos un descenso en las cifras de MPN en los ultimos afios

sobre todo a expensas de la mortalidad fetal tardia y neonatal precoz.

Sin embargo y por desgracia, esta disminucion de las cifras de mortalidad perinatal no se puede
hacer extensiva a toda la poblacién y hoy todavia existen en el mundo areas en las cuales las cifras
de mortalidad perinatal son similares a las que se daban en los paises desarrollados a principio de
siglo. Como ejemplo baste el caso del Hospital de Maputo en Mozambique en el cual se

obtuvieron unos indices de mortalidad perinatal de 78.5 o/oo en el pasado afio.

Asi pues, la disminucion de las cifras de mortalidad perinatal a lo largo de la historia se debe, en
mayor o menor medida a la mejoria de las condiciones socioecondmicas de un pais asi como al
aumento de una asistencia obstétrica y neonatoldgica especializada que llegue al mayor nimero

de capas sociales posible.
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3.- OBJETIVOS

La mortalidad perinatal resulta imprescindible a la hora de analizar la calidad de asistencia
tanto obstétrica como neonatal de un determinado centro. A pesar de los logros obtenidos en la
reduccion de la misma la pérdida de un nifio antes, durante o después del nacimiento supone un
fracaso médico y un drama para los padres, sin contar con las repercusiones médicolegales que

puede conllevar en algunos casos.

En esta tesis queremos hacer una valoracion del problema que supone la muerte perinatal en
nuestra poblacién, analizando las tendencias de la misma asi como su etiologia y aportando las

posibles soluciones. De ahi que nos hayamos marcado los siguientes objetivos :

3.1.- Analizar la evolucidn de los indices de mortalidad a lo largo de los afios del estudio.

3.2.- Investigar la etiologia de la mortalidad a lo largo de los diferentes afios del estudio.

3.3 .- Estudiar la repercusion de diferentes factores sobre la mortalidad perinatal:
3.3.1.- Edad gestacional.
3.3.2.- Peso del recién nacido.
3.3.3 - Estatica fetal.
3.3.4.- Crecimiento fetal.
3.3.5.- Gestacion multiple.

3.3.6.- Otros factores.

3.4 - Estudiar la etiologia y las caracteristicas de un grupo de gestantes con muerte

perinatal seguidas en consulta.

3.5.- Evaluar el porvenir obstétrico de una mujer con antecedente de muerte perinatal,
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4.- MATERIAL Y METODOS.

4.1. MATERJAL
4.1.1. CARACTERISTICAS DE LAS GESTANTES DEL GRUPO DE ESTUDIO

Este grupo esta constituido por un total de 1222 gestantes cuyos fetos
murieron durante el periodo perinatal global, con un peso de 500 gramos 0 mas y que dieron a
luz en el Departamento de Obstetricia y Ginecologia del Hospital " 12 de Octubre" en el periodo
comprendido entre enero de 1985 y diciembre de 1994, ambos inclusive. En el periodo que va
desde junio de 1980 a diciembre de 1984 se incluyen solo los nacidos con peso igual o superior
a 1000 gramos.
En todo este periodo hubo un total de 135 muertes en gestaciones gemelares ( 20 de ellas con
un feto vivo y otro muerto) mientras que en 70 casos la muerte fue recurrente por lo cual el

numero de gestaciones fue de 1407.

4.1.1.1- EDAD

Del total de las pacientes la edad media fue de 28.7 afios con una desviacion

estandar de 5.2 afios. En la figura 1 se recogen las incidencias por grupos de edad.

MORTALIDAD PERINATAL

Caracteristicas del grupo de estudio

© <20 a----mmmeeee- 50 (3.9 %)
* 20-30 a.-m-emesene- 719 (55.6 %)
* 30-40 a---m--mooe- 481 (37.2 %)
* >40 a-----moooomeoo- 42 (3.2 %)

Figura 1 Distribucion de la edades en el grupo de estudio.
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4.1.1.2.- PARIDAD

La paridad media fue de 0.82 con una desviacion estandar de 1.5. Fraccionamos

este grupo en primigestas, secundigestas -primiparas y multiparas. En la figura 2 se exponen los

resultados.
PARIDAD
C aracteristicas grupo de estudio
N Ve
«+ NULIPARAS 698 54 .0
« PRIMIPARAS 347 26 .8
« M ULTIPARAS 247 19.1

Figura 2 Paridad de las pacientes que componen el grupo de estudio.

4.1.1.3,- ESTADO CIVII,

Encontramos un total de 1141 pacientes casadas o con pareja estable (93.3 %)
mientras que 81 pacientes (6.7 %) eran solteras. No escontramos ninguna viuda ni divorciada

en este grupo de estudio.

4.1.1.4- ANTECEDENTES PERSONALES,

En nuestra poblacion de estudio, en 654 casos (53.5%) la historia clinica no
reveld datos de interés. En el resto de los casos agrupamos las patologias en las que son
propiamente médicas (metabdlicas, cardiovasculares,neoplasicas etc) y las que requiriecron
intervencion quirargica. Consideramos de forma independiente las anomalias uterinas, la muerte
perinatal anterior y la incidencia de uno o mas abortos. Todos estos datos los reflejamos en la

figura 3.
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ANTECEDENTES PERSONALES

n %
+ Patologia médica 155 12.7
» Patologia quirargica 120 9.8
» Anomalias uterinas 20 1.6
* Muerte anterior 70 5.7
s+ Abortos 156 12.7
+ Otras patologias 54 4.4

Figura 3. Antecedentes personales de interés en el grupo de estudio.

4.1.1.5.- CONTROI DEL EMBARAZQ

En total 1338 gestaciones fueron controladas (95.1 %) mientras que en 69 casos
la gestacion no tuvo ningin control (4.9%). Dichas gestaciones fueron seguidas en la consulta
prenatal del Hospital "12 de Octubre" en 231 casos (16.4%), en los ambulatorios del 4rea 568
(40.4%) y el resto fueron controladas en otras areas sanitartas o remitidas desde otras provincias

o desde el ambito privado representando en total 608 casos (43.2 %).

En cuanto a la patologia asociada a la gestacién en la figura 4 se exponen las incidencias y

porcentajes de las principales patologias encontradas.
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PATOLOGIA DE LA GESTACION
Grupo de estudio_
n %
* Enf. hiperten. Emb. 114 8.1
« CIR 382 27.1
* Metrorragia IIT trim, 103 7.3
« R.P.M. 120 8.5
« Diabetes 5 1.7
« Otras patologias 12 0.8

Figura 4. Patologia de la gestacion en las pacientes del grupo de estudio.

4.1.1.6.- HABITOS NOCIVOS

Dentro del grupo de estudio se encontraron un total de 30 pacientes
(2.45%) que consumieron drogas (heroina o cocaina) durante el embarazo mientras que 3 (0.2%)
consumieron alcohol de forma excesiva . Hubo 413 gestantes (33.8 %) que fumaron durante la

gestacion.

4.1.1.7.- DINAMICA UTERINA

El parto tuvo que ser inducido en un total de 723 casos (56%) mientras
que en 569 casos (44 %) la paciente inicié espontaneamente el trabajo de parto. En cuanto a ios
métodos de induccion utilizados se encuentran las prostaglandinas E-2 , en forma de gel
(50.9%), en perfusion extraamniotica (20.1 %) , la oxitocina (21.3%) y la prostaglandina F 2-«
(7.5 %) .
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4.1,1.8.- EDAD GESTACIONAL AL PARTOQ

Del total de gestaciones en 934 casos (66.4) se produjo el parto antes del

término, 433 casos fueron a término (30.8%)y 40 (2.8%) postérmino.

4.1,.1.9.- ESTATICA FETAL

En las gestaciones Unicas la presentacién fue cefilica en 980 casos

(69.6%) podalica en 245 (17.4%) y 29 fetos (2.1) se hallaban en situacién transversa.
4.1.1.10.- TIPO DE PARTO

El parto fue vaginal eutdcico en 1031 casos (79.8 %) mientras que hubo
que recurrir al parto instrumental (forceps, espatulas de Thierry) en 40 casos (3.1%). En 221
casos se realizo cesarea (17.1%). Las causas del parto instrumental y las indicaciones de las

cesareas se detallan en las figuras 5 y 6 respectivamente.

INDICACJIONES DE CESAREA

Grupe de estudico
n Y
Sufrimiento fetal 81 36.6
Distocia 50 22.6
- Nalgas-transversa 17 7.7
Otras 73 33.0

Figura 5. Indicaciones de cesarea en el grupo de estudto.
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INDICACIONES DE PARTO INSTRUMENTAL

Grupo de estudiao

n Yo
« Sufrimiento fetal 15 37.5
« Expulsivo prol. 25 62.5

Figura 6. Indicaciones de parto instrumental en el grupo de estudio.

4.1.1.11.- PESO MEDIO DE LOS RECTEN NACIDOS

El peso medio fue de 1680.9 gramos con una desviacion estandar de 1003 gramos
para los muertos en el segundo y tercer quinquenios, mientras que en el primer quinquenio la
media fue de 2196.5 gramos con una desviacion estindar de 857 gramos. En la figura 7 se

representan el numero total de casos agrupado por intervalos de peso

PESO DEL RECIEN NACIDO

Grupo de estudio

n
+ <1000 G. 330
+ <1500 G. 522
+ 1000-2500 G. 640
« 2500-4500 G. . 430
»+ >4500 G 7

Figura 7. Peso de los recién nacidos del grupo de estudio agrupado por intervalos.
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4.1.1.12.- SEXO DE LOS RECIEN NACIDOS

Hubo un total de 814 recién nacidos varones (57.8%) mientras que en 593 casos

fueron mujeres (42.1 %).

4.1.1.13.- INDICE DE APGAR

Debido a las particulares caracteristicas del grupo de estudio Unicamente
valoramos el indice de Apgar de aquellos nifios que murieron al menos 24 horas después de
nacer salvo los que murieron por sufrimiento fetal, que fueron incluidos. Obtuvimos unos
valores medios de 5.11+ 2.99 para el primer minuto y de 7.23 + 2.63 para el quinto minuto

respectivamente.

4.1.1.14.- REANTMACION NEONATAL

Obtuvimos unos porcentajes de reanimacion de tipo 0 y I de 12.7%. de tipo H el
15%, de tipo 11l el 12.7% ,de tipo IV €1 47.2% y de tipo V el 12.4 %.

4.1.1.15.- NECROPSIA

Se realiz6 necropsia en un total de 1341 casos (95.3%) mientras que en 66 casos

no se autorizo su practica por parte de los padres (4.7%).
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Como grupo control hemos incluido todos los partos que tuvieron lugar

en el Departamento de Obstetricia y Ginecologia del Hospital "12 de octubre" durante el afio
1990, excluyendo aquellos recién nacidos muertos o que murieron el el periodo neonatal. Este

grupo lo forman 7504 gestantes que dieron a luz un total de 7575 recién nacidos vivos.

41.2.1.- EDAD

Del total de las pacientes la edad media fue de 27.8 afios con una desviacion

estandar de 4.9 afios. En la figura 8 se recogen las incidencias por grupos de edad.

MORTALIDAD PERINATAL
Caracteristicas del grupo control

<20 Bmmmmmane 352 (4.7 % )
© 20-30 B.-eeccnnnnnn 4534 (60.4 %)
¢ 30-40 a----c--mcn-- 2490 (33.2 %)
* >80 Bencrecnaanannn 128 (1.7 %)

Figura 8. Distribucién de la edades en el grupo control

4,1.2.2.- PARIDAD

La paridad media en el grupo control retrospectivo fue de 0.68 ¢on una desviacton
estandar de 0.96. Al igual que para el grupo de estudio dividimos este grupo en primigestas,

secundigestas -primiparas y multiparas. En la figura 9 se exponen los resultados.
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PARIDAD

Caracteristicas grupo control

N %
« NULIPARAS 3919 52.2
« PRIMIPARAS 2638 35.1
- MULTIPARAS 947 12.6

Figura 9. Paridad de las pacientes que componen el grupo control.

4,1.2,3.- ESTADO CIVIL

Encontramos un total de 7174 pacientes casadas o con pareja estable (95.6 %)
mientras que 319 pacientes (4.2 %) eran solteras. En este grupo se encontraron un total de 3
viudas (0.04 %) y 8 separadas (0.1 %).

24.- TE R

De igual modo que en el grupo de estudio agrupamos las patologias en las que
son propiamente médicas y las que requirieron intervencion quirdrgica , asi como la incidencia

de abortos y de muerte perinatal anterior. Todos estos datos los reflejamos en la figura 10.
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ANTECEDENTES PERSONALES

Grupo contrel n Ve

Patologia médica 554 7.4
Patologfa quirargica 675 9.0
Muerte anterior 76 1.0
Abortos 676 9.0
Otras patologfias. o7 1.3

Figura 10. Antecedentes personales de interés en el grupo control

4.1.2.5.- CONTROL DEL EMBARA

En total 7380 gestaciones fueron controladas (97.4 %) mientras que en. 195 casos
la gestaciéon no tuvo ningin tipo de control (2.58%). Dichas gestaciones fueron seguidas en la
consulta prenatal del Hospital "12.de Octubre" en 989 casos (13.3 %), en los ambulatorios 6393
(86.4%) v el resto fueron remitidas desde otras provincias o desde el 4mbito privado
representando en total 15 casos (0.2%).

En cuanto a la patologia asociada a la gestacion en la figura 11 se exponen las incidencias y

porcentajes de las principales patologias encontradas.
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PATOLOGIA DE LA GESTACION
Grupo control
n %
» Enf. hiperten. Emb. 390 5.2
« CIR 353 4.7
* Metrorragia III trim. 180 2.4
« R.P.M, 1.393 18.5
» Diabetes 124 1.6
* Otras patologias 735 9.8

Figura 11. Patologia de la gestacion en las pacientes del grupo control

4.1.2.6.- HABITOS NOCIVOS

Encontramos en el grupo control un total de 33 pacientes (0.43%) que
consumieron drogas (heroina o cocaina) durante el embarazo mientras que 12 (0.16 %)
consumieron alcohol de forma excesiva . Un total de 1831 pacientes fumaron en mayor o menor

medida durante la gestacion (24.3 %).

4.1.2.7.- DINAMICA UTERINA
El parto tuvo que ser inducido en un total de 1448 casos (19.2 %) mientras

que en 5222 casos (69.6) la paciente inicié espontdneamente el trabajo de parto. En el resto de

los casos la dinamica fue estimulada en el transcurso del parto.

4.1.1.8.- EDAD GESTACIONAL AL PARTO
Con respecto a la edad gestacional encontramos unos porcentajes de parto

pretérmino del 7.7 %, mientras que las gestaciones a término fueron el 86.4 % y los partos

postérmino el 5.8 %.
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4.1.1.9.- ESTATICA FETAL

En las gestaciones Unicas la presentacién fue cefilica en 7202 casos

(96.4%) podalicaen 232 (3.1%) y 37 fetos (0.5) se hallaban en situacion transversa.

4.1.2.10,- TIPO DE PARTO

El parto fue vaginal eutdcico en 5950 casos (79.3 %) mientras que hubo
que recurrir al parto instrumental (forceps, estatulas de Thierry) en 533 casos (7.1%). En 1021

casos se realizo cesarea (13.6%). Las causas del parto instrumental y las indicaciones de las

cesareas se pueden ver en las figuras 12 y 13 respectivamente,

INDICACIONES DE CESAREA

Grupo control

n %
» Sufrimiento fetal 180 17.6
» Distocia 303 29.7
*» Nalgas-transversa 201 19.7
« QOtras 337 33.0

Figura 12. Indicaciones de cesarea en el grupo control
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INDICACIONES DE PARTO INSTRUMENTAL

Grupo control

n %
*» Sufrimiento fetal 93 17.5
 Expulsivo prol. 437 82.0
+ Mala colab. materna 3 0.5

Figura 13, Indicaciones de parto instrumental en el grupo control

4.1.1.11.- PESO MEDIO DE LOS RECIEN NACIDOS

El peso medio fue de 3254 gramos con una desviacion estandar de 1433 gramos.

En la figura 14 agrupamos los pesos de este grupo control en intervalos

PESO DEL RECIEN NACIDO

Grupo control

n Y%
« <1000 G. i5 0.2
« <1500 G. 57 0.7
« 1000-2500 G. 661 8.7
+ 2500-4500 G. 6872 90.7
« >4500G 27 0.3

Figura 14.  Peso de los recién nacidos del grupo control agrupado por intervalos.
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4.1.2:12.- SEXO DE LOS RECIEN NACIDOS

Hubo un total de 3863 recién nacidos varones (51.0%) mientras que en 3712

casos fueron mujeres (49.0 %).

4.1.2.13.- INDICE DE APGAR

La valoracion del recién nacido mediante el test de Apgar en este grupo nos
ofreci6 unos valores medios de 8.89+1.29 para el primer minuto y de 9.87+0.53 para el quinto
minuto . Encontramos un 3.89% de nacidos con Apgar menor a 5 en el primer minuto y un

0.30% en ¢l quinto minuto.

4.1.2.14,- REANIMACION NEONATAL

Obtuvimos unos porcentajes de reanimacion tipo 0 y [ de 81.4%, tipo Il el 9.3%,
tipo Iil de 7.8% , tipo IV de 1.1%y tipo V de 0.4 %.
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4.1.3,- CARACTERISTICAS DEL GR FORMADO POR L. IENTE STA
EN LA CONSULTA DE MUERTE PERINATAL

Como ya hemos citado, a partir de 1995 se disefiaron unas pautas de actuacion en
relacion con la muerte perinatal que incorporaban un protocolo algo mas ampliado en relacion
con el que se veniautilizando.este grupo esta formado por 139 gestantes (141 gestaciones) vistas
durante los afios 1995 y 1996. Hay que destacar que estas pacientes presentan como
caracteristica comin la de presentar una muerte del producto de la concepcion desde la semana
12 al periodo neonatal tardio. Se incluyen, pues, los abortos tardios. Ademas, como Ia citacion
partié desde la planta de embarazos patoloégicos hay muchos casos de pacientes con muerte
neonatal, que no fueron vistas en consulta. Exponemos aqui las caracteristicas principales de

estas pacientes.

4.1.3.1.- EDAD

La edad media fue de 30.5 + 5.9 afios. Hay que destacar que un 23.1 % de todas

las pacientes presentaban edades superiores a los 35 afios.

4.1.3.2.- PARIDAD

En total, 64 pacientes eran primigestas (46.0 %), 47 secundigestas (33.8 %), 19

pacientes (13,7 %) eran tercigestas y 9 (6.5 %) presentaban mas de tres gestaciones.

4.1.3.3.- ANTECEDENTES PERSONALES

Enlatablal se reflejan los principales antecedentes de estas pacientes. Hay que
reflejar que en 42 pacientes (30.2 %) la historia clinica no mostré datos de interés. Hay que

destacar la elevada incidencia de muerte fetal previa, anomalias uterinas y esterilidad previa.
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Tabla 1. Antecedentes personales en las pacientes vistas en consulta.

ANTECEDENTES PERSONALES
n %
« Patologfa médica 32 226
» Patologia quirirgica 16 11.3
*+ Anomalias uterinas 4 2.8
» Muerte anterior 20 14.1
« Abortos 9 6.3
+ Esterilidad 7 4.9
« Tabaco 22 15.6
* Otras patologias i4 9.9

4.1.3.4- CONTROL DEL EMBARAZO

S6lo en dos casos la gestacion no se controlé (1.4 %). Hay que destacar que
tnicamente el 58.7 % de las pacientes pertenecian a nuestra 4rea, mientras que el resto

pertenecian a otras areas sanitarias o bien vinieron remitidas de otras provincias.

4.1.3.5.- PATOLOGIA DE LA GESTACION,

En la tabla I se detallan las principales complicaciones detectadas. En ella
podemos ver la tasa elevada de anomalias congénitas (27.6 %) y de retraso en el crecimiento

intrauterino asi como de gestaciones multiples.
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Tabla 1T Patologia encontrada durante la gestacion en el grupo visto en consulta.

PATOLOGIA N° %
CIR 17 12.0
Anomalias congénitas 39 276
RPM 13 9.2
Diabetes 7 49
Polihidramnios 5 3.5
Gestacidén maltiple 10 7.1

4.1,3.6.- EDAD GESTACIONAL AL PART

En 35 casos (24.8 %) la gestacion fue inferior a 20 semanas, en 82 casos (58.1%)

se encontraba entre 20 y 36 semanas y s6lo 24 casos (17 %) fueron a término.
4.1.3.7.- TIPO DE PART

El parto fue vaginal eutdcico en 112 casos (79.4 %), instrumental en 2 (1.4 %)
, cesarea en 20 casos (14.2 %), ayuda manual en 1 caso (0.7 %) y hubo que realizar un legrado
en 6 casos (4.2 %) de gestaciones menores a 14 semanas,
4.1.3.8.- PESO DEL RECIEN NACIDO

En 47 casos el peso no llegd a 500 gramos (1/3 de todos los casos) y inicamente
en 22 casos (15.6 %) el peso excedié de 2500 g. En el resto de los casos los pesos oscilaron
entre 500 y 2499 g.

4.1.3.8.- SEXO DEL RECIEN NACIDO

Hubo un 55.3 % de varones (78) mientras que las mujeres representaron el 44.7% (63 casos).
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4.1.3.9.- MORTALIDAD PERINATAL EN RELACION AL PARTO

Un total de 99 fetos fallecieron anteparto (70.2 %), 23 intraparto (16.3 %) y 19

casos en el periodo neonatal (13.5 %).

4.1.3.10.- ETT GIADE LA RTE

Las causas de muerte en este grupo se¢ detallan en la tabla III

TablaIIL Etiologia de la muerte en el grupo de pacientes visto en consulta.

CAUSA ANTEPARTO INTRAPARTO NEONATAL

N° % N° % N° %
Macerado 30 303
P.Cordén 9 9.1
Anomalia 24 242 18 78.2 7 36.8
CIR 7 7.1
Abruptio 7 7.1
HTA 1 1.0
Sepsis 7 7.1 1 4.3 2 10.5
SFA 7 7.1 1 52
Hidrops 2 2.0
Iso-RH 1 1.0
Hemorragia 3 3.0
fetomaterna
Materna 4 17.4
EMH 3 15.8
Inmadurez 5 263
Otras 1 1.0 1 5.2
TOTAL | 99 100 23 100 19 100
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4,2.- INSTRUMENTACION

la instrumentacioén necesaria en la realizacion de esta tesis es la que a continuacion se

describe:

4.2.1.- Para registrar la frecuencia cardiaca fetal y la dindmica uterina durante ¢l parto se

utilizé un cardiotocégrafo H.P. mod. 8030A, dotado de sistema de telemetria mod. 80210.

4.2.2.- La valoracion del equilibrio acido-base se realiz6 en un analizador automatico de

gases A.V.1. 940

4.23.- La medicion de la ansiedad-depresion de la paciente en consulta se realizé mediante
eltest HAD.

4.2 4 - El manejo de datos se realizo con ayuda de un ordenador compatible tipo PC, con
20 Mb de memoria R. A M. y disco duro de 340 Mb.

4.2.5.-como base de datos se utilizo el programa de estadistica médica R-SIGMA 2.
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4.3 .- METODO

4.3.1.- DEFINICIONES DE LA F.LG.O.

Se han utilizado las definiciones elaboradas y aceptadas por el "Committee of
Annual Reports and Definitions of terms in Human Reproduction” de la F.1.G.O., adoptadas por
la O.M.S. y publicadas en 1982,

-PERIODO PERINATAL I _Se extiende desde la edad gestacional en la que el feto
alcanza un peso de 1000 gramos (aproximadamente equivalente a 28 semanas de gestacion) hasta

el final de! séptimo dia completo de vida (168 horas).

-PERIODO PERINATAL 11, : Incluye ademas los fetos de peso comprendido entre 500
y 1000 gramos, nacidos aproximadamente entre la 22-28 semanas de gestacion y alcanza hasta

el final de las cuatro primeras semanas de vida post-natal.

-MUERTE FETAL: Es la que se produce antes de la completa expulsion o separacion
de la madre, con independencia de la duracion del embarazo; la muerte es indicada porque,
después de dicha separacion el feto no respira ni muestra otra evidencia de vida, tal como latido
cardiaco, pulsacion del cordon umbilical 0 movimiento apreciable de los masculos voluntarios.

Por su cronologia en el momento de producirse se pueden distinguir:

MUERTE FETAL TFEMPRANA.- Para fetos de menos de 22 semanas de gestacion
o peso inferior a 500 gramos. Son los abortos.

MUERTE FETAL INTERMEDIA: Para los fetos muertos entre las edades
gestacionales de 22 a 28 semanas y peso de 500 a 999 gramos.

MUERTE FETAL TARDIA: Incluye las muertes fetales a partir de 1000 gramos

de peso o mayores de 28 semanas completas.
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-MUERTE NEONATAL: Cuando la muerte acontece dentro de las primeras cuatro
semanas ( 28 dias) postnatales. se subdivide en:
- MUERTE NEONATAL PRECOZ.: Cuando ocurre antes de los 7 dias completos
(menos de 168 horas).
-MUERTE NEONATAL TARDIA. . Cuando ocurre después del 7° dia postnatal
cumplido y antes de los 28 dias postnatales.
-MUERTE POSTNEONATAL.: los neonatos muertos después de los 28 dias

completos hasta el afio de vida.
-MUERTE INFANTIL. : Incluye todas las muertes producidas durante el primer

afio de vida.

-PARTO PRETERMINQ,: Cuando el parto tiene lugar antes de la 37 semana completa

de amenorrea, es decir, antes de los 259 dias completos.

-PARTO A TERMINO, : Cuando el parto tiene lugar entre 1a 37 semana completa de

amenorrea y la 42 semana, es decir, entre los 259 y 293 dias, ambos inclusive.

-PARTQ POSTERMINQ.: Cuando el parto se produce a partir de las 42 semanas

completas de gestacion, es decir, en el dia 294 o después.

-RECIEN NACIDO CON BAJO PESQ. : Cuando el peso del neonato es inferior a 2500

gramos.

-RECIEN NACIDO DE MUY BAJO PESQ. Cuando el peso del recién nacido es
inferior a 1500 g.

-RECIEN NACIDO DE BAJQ PESQ EXTREMO.: Cuando el peso es inferior a 1000

gramos.

- RECIEN NACIDO MACROSOMICO.: Cuando el peso al nacer es superior a 4500

2ramos.
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-MORTALIDAD PERINATAL: (o estAndar o internacional). Es la obtenida de sumar
la mortalidad fetal tardia y la neonatal precoz . El peso fetal considerado debe ser igual o

superior a los 1000 gramos.

-MORTALIDAD PERINATAL AMPLIADA : Incluye ademas la muerte fetal
intermedia y la neonatal tardia. El peso fetal considerado debe ser igual o superior a los 500

gramos.

-TASA DE RTALIDAD PE AL _( PRECOZ. BASICA TIPO 1
ESTANDAR) . : Es la relacién entre el numero de muertes fetales tardias y neonatales precoces
entre el numero de nacidos con peso igual o superior a 1000 gramos y por mil, considerando un

afio civil en una poblacién determinada.

-TASA DE MORTALIDAD PERINATAL TARDIA. : Es la relacion entre el nimero
de muertes fetales tardias y neonatales precoces y tardias entre el niimero de nacidos con peso
igual o superior a 1000 gramos y por mil, considerando un afio civil en una poblacién

determinada.

-TASA DE MORTALIDAD NACIONAL : Es la relacion entre el numero de muertes
fetales precoces y tardias y neonatales precoces entre el nimero de nacidos con peso igual o

superior a 500 gramos y por mil, considerando un afio civil en una poblacion determinada.

-TASA DE MORTALIDAD PERINATAL_AMPLIADA ( TIPOII O GLOBAL O
NACIONAL TARDIA) . Esla relacion entre el nimero de muertes fetales intermedias y
tardias y neonatales precoces y tardias entre el nimero de nacidos con peso igual o superior a

500 gramos y por mil, considerando un afio civil en una poblacién determinada.

-TASA DE MORTALIDAD PERINATAL CORREGIDA. : Es la tasa de mortalidad

perinatal excluyendo las anomalias congénitas incompatibles con la vida
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4,3.2,- OTRAS DEFINICIONES

-TASA_DE MORTALIDAD NEONATAL PRECOZ DE LOS NACIDOS DE
BAJO PESQ, : Tasa de mortalidad entre los nacidos con peso entre 1000-2499 gramos y

fallecidos en el periodo neonatal precoz.

-DEFECTOQ CONGENITOQ. : Es toda anomalia del desarrollo morfologico,

estructural, funcional o molecular presente al nacer { aunque puede manifestarse mas tarde )

externa o interna, familiar o esporadica, hereditaria o no, unica o multiple.

-RE(C IEN NACIDOS DEPRIMIDOS Y GRAVEMENTE DEPRIMIDOS.

Consideramos que un neonato esta deprimido cuando el test de Apgar le otorga una puntuacion

inferior a stete, bien sea al minuto o a los cinco minutos de vida. De igual modo consideramos que
un recién nacido esta gravemente deprimido cuando el test de Apgar le otorga una puntuacién

inferior a tres, bien sea al minuto o a los cinco minutos de vida.

-REANIMACION DEL RECIEN NACIDQ, : La asistencia prestada al neonato

durante los primeros minutos de vida se clasifica segiin un protocolo especifico de cada Centro.

En el servicio de Neonatologia del Hospital "12 de Octubre" se sigue la siguiente clasificacion:

* Tipo 0: el recién nacido no precisa ningun tipo de reanimacion
* Tipo 1: cuando se realiza aspiracion de las secreciones de vias altas.

* Tipo II: cuando se administra oxigeno, con o sin mascarilia, de forma

indirecta.
* Tipo III : cuando se administra oxigeno a presion.
* Tipo IV : cuando la administracion de oxigeno es mediante intubacion.
* Tipo V : cuando se canalizan los vasos umbilicales para la administracion
de farmacos.
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-RECIEN NACIDO ACIDOTICO : se considera que un recién nacido esta en acidosis

cuando el valor de pH en la arteria umbilical es inferior a 7.20.

4.3.3- METODOLOGIA GENERAL

La recogida de datos se ha realizado consultando el archivo de historias
clinicas existente en nuestra Matermdad, ademas de las fichas de mortalidad perinatal realizadas

a propodsito de cada caso.

En los casos con feto vivo durante el parto se realizé la monitorizacion fetal interna de la
dinamica uterina y de la frecuencia cardiaca fetal mediante catéter de presidn intraamniotica
abierto y electrodo de Hon tipo II aplicado en la presentacion fetal. En los casos de interrupcion
voluntaria de la gestacion se realizd monitorizacién externa de la dindmica uterina ,induciendo el

parto mediante los métodos que mas adelante se exponen.

Cuando se presento alguna anomalia en la frecuencia cardiaca fetal o algun signo de sospecha que
hiciera pensar en un posible deterioro fetal, se realiz6 una microtoma de sangre fetal del cuero
cabelludo segin el método descrito por Saling para determinar en ella los valores de la gasometria

fetal y del equilibrio acido-base.
De forma sistematica se pinzo el cordon umbitical antes de que el recén nacido realizara la primera
mspiracion, para que, una vez extraida la sangre de la vena y arterias umbilicales, se determinara

en cada una de ellas la gasometria y el equilibrio acido-base.

La vitalidad del recién nacido se evalud en la sala de partos por el neonatdlogo o AT.S.

espectalizado, mediante el test de Apgar al minuto y a los cinco minutos de vida.

Las medidas de reanimacion,aplicadas en aquellos neonatos que las necesitaron , fueron siempre

indicadas y practicadas por el especialista en Neonatologia,
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En los casos en los que se necesitd inducir el parto se emplearon varios métodos. Cuando se
empled oxitocina se realizo segun el método de Cardiff . Se administré oxitocina mediante
venoclisis continua con bomba de perfusion , doblando la dosis cada 15 minutos hasta obtener la

dindmica uterina adecuada.

Cuando utilizamos prostaglandinas lo realizamos, bien en forma de perfusion extraamniotica, en

forma de gel o por via intramuscular.

En los casos en los que se realiz6 perfusion extraamnidtica se coloca una sonda de Foley,
habitualmente del n°18, previa visualizacion con espéculo del cervix y limpieza de la vagina. La
sonda se fija con un globo que se llena con 15 a 30 c.c. de suero fisioldgico y a traves de la sonda
se pasan 20 mg de PGE2 diluidas en 500 ml de suero fisiologico a razon de 20 ug/min
duplicandose la dosis cada 15-20 minutos hasta conseguir dinamica, procurando no sobrepasar
en ningun caso los 120 pg/min. Previamente se puede premedicar a la paciente con algin

antiemético para minimizar los efectos secundarios.

Cuando utilizamos PGE2 en gel (0'5 mg por dosis ) realizamos una exploracion vaginal a las
seis horas y si el indice de Bishop es favorable (>7) continuamos la induccion con oxitocina,
mientras que si no ha habido modificacion o ésta es escasa aplicamos otro gel y asi cada tres horas

hasta un maximo de tres. Si no se ha conseguido mejoria se reevalua el caso de forma individual..

Si aplicamos el protocolo de M-15 pautamos una primera dosis de 250 mg intramuscular, y dos
dosis mas, espaciadas cada dos horas y treinta minutos, si no hemos conseguido dinamica

suficiente.

En general utilizamos el gel de prostaglandinas en las gestaciones cercanas al término con indice
de Bishop inferior a 7 mientras que la perfusion extraamniodtica se realiza fundamentalmente a
finales del segundo trimestre y principios del tercero. La M-15 la aplicamos sobre todo en

gestaciones menores a 28 semanas,
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Cuando se produjo la expulsion fetal la matrona y el médico encargado del parto describieron las
caracteristicas del recién nacido, de la placenta y el liquido amnidtico y se efectué una primera
aproximacion de la causa de muerte. Ademas, en paritorio se rellenaron los certificados legales

asi como la solicitud de autopsia, debidamente autorizada por los padres.

El cadaver del feto se mostro a los padres siempre que solicitaron verlo. Ademas, en la mayoria

de los casos el parto se condujo mediante anestesia epidural.

A continuacién la pacientes quedaron ingresadas en la planta ,en habitacion individual y

permaneciendo lo mas aisladas posible del resto de las gestantes.

Una vez realizados los estudios pertinentes se dio de alta a las pacientes , permaneciendo en el
centro el menor tiempo posible, y se las citd en consulta para recoger el informe de la necropsia

y de los estudios realizados.

Una vez estudiado el caso éste fue analizado por un Comité de Mortalidad Perinatal, constituido
en nuestro departamento por 5 obstetras, 3 neonatologos, un anatomopatélogo y la jefa de
matronas. Cuando el caso lo requiri6 asistieron otros especialistas que de alguna forma tuvieron

que ver con el caso.

El Comité de Mortalidad Perinatal disefio una ficha, muy similar a la recomendada por la F1.G.O.
(3) en la que se incluyen, ademas de los datos de la embarazada , del parto, necropsia y estudio
posterior, la consideracién del caso como muerte evitable o no evitable y también , si existiera,

la imputabilidad del caso.

La sistemdtica que se siguio en cada caso es la que a continuacion se expone: una vez ocurrida
la muerte fetal o neonatal se recogto toda la documentacién del caso y se trasladé a la ficha de
mortalidad perinatal para discutir los casos existentes, en dicha reunion, tras la presentacion de
un caso, se iniciaba un cambio de opiniones entre los asistentes para finalizar con la calificacion

de la muerte,
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Al final del afio, se realiza un estudio global de la mortalidad perinatal y se analiza con espiritu
critico la etiologia y la evolucién de la misma, recomendando una investigacion mas amplia de
aquellas circunstancias que son responsables de muertes perinatales para, una vez conocidas sus
particularidades, disefiar o adecuar el protocolo con el objetivo de evitar en lo posible nuevas

muertes y conseguir mejorar, en definitiva, el indice de mortalidad perinatal.

A partir de 1995 se disefié un protocolo de actuacion (1) con el fin de facilitar la recogida de
datos y la peticion de analiticas desde el mismo momento en el que la paciente ingresa en el

Centro.

Cuando las pacientes acudieron a consulta se les informd de forma comprensible del resultado
de la necropsia asi como de las pruebas realizadas en paritorio y planta de embarazos
patologicos ( test de Kleihduer-Betre, estudio hormonal ,etc). Asimismo se les entregé el

cuestionario de ansiedad-depresion H.A.D. (2) para evaluar el estado emocional de la pareja.
Durante esta primera visita se solicitaron algunas determinaciones analiticas y se completaron
las que quedaron pendientes o no se realizaron anteriormente. También se realizaron las

interconsultas que se estimaron pertinentes en funcién de cada caso en particular .

A continuacién se citaba a la pareja para una segunda visita de seguimiento en la que se

analizaban el resto de peticiones y se realizaba un asesoramiento preconcepcional en cada caso.
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(€D)] HOJA DE EVOLUCION. MUERTE FETAL.

Fecha Numero de historia clinica

Nombre Estado civil

Edad Edad gestacional Paridad

Abortos previos ONe  OPrecoces O Tardios

Antecedentes familiares

Antecedentes personales

Control delagestacién O Ambulatorio [ 12de Octubre 0 Otros O No control
Numero de visitas O Menosde3 O3 a9 O Masde® ONoconsta
Numero de ecografias O Ninguna OMenosde3 0O36mds O Noconsta
Patologia durante la gestacion  No o Si

Bishop al ingreso Situacion Presentactén

Dindmica OSi O Ne

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

1.- Hemograma 1 Extraido
2.- P. Coagulacion y PDF O Extraido

3.~ Test de Kleihauer-Bettre
(tubo morado con EDTA ) (0 Exiraido

4.- Cultivos placentarios :

4 a .- Citomegalovirus 0 Extraide
4 b.- Estreptococo B y Listeria O Extraido
5.- Anticoagulante lpico 0 Extraido
{ hematologia)
6.-Anticuerpos anticardiolipina O Extraido

( PIC a reumatologia)
7.- Hemoglobina glicosilada U Extraido
8 .-Serologia habitual de 1a gestacién O Extraido
( s6lo si estd mcompleta ).

9-TS5H, T-3y T4 U Extraido

NOTA. - Las prucbas 5 a 8 se solicitarédn en ta planta de embarazo patolégico.
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CONTROL DURANTE EL PARTO

HORA | MEDICACION TENSION N VOMITOS PDF OBSERVACIONES (Expleraciones, anestesia
Y DOSIS ARTERIAL DIARREA cpidural antitérmicos,antibiéticos)
EXPULSION FETAL ( diay hora )
Sexo 0 Varén 0O Mujer O Indeterminado  Peso fetal Peso placenta
RPM total horas Maceracion fetal 0 Si UNo

Patologia de cordon 0 No O Circular 0 Nudo O Bandolera T Prolapso O Otras

POSIBLE CAUSA DE MUERTE

1 -Desconocida

2.-Patologia de cordén

3.-Preeclampsia

4.-Abruptio

5.-Anomalia congénita

6.-Sepsis
7.-Materna
8.-CIR

9 -Oftras

A -PRINCIPAL
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(2) CUESTIONARIO HAD.

................................................................................................................ FECHA

Este cuestionario tiene el obietivo de ayudamos a conocer como se siente usted. Lea cada frase y marque la respuesta que
mejor marque sus sentimientos durante la semana pasada, poniendo una cruz en ¢l circulo delante de la frase que mejor refieje su

situacion.

No piense mucho sus respuestas, seguramente su primera reaceidn ante cada frase serd mas exacta que una respuesta

largamente meditada.
1.- ME SIENTO TENSO/A Y NERVIOSO/A :

3 La mayor parte del iempo
A 2 Bastantes veces

1 A veces

0 Nunca

2.- SIGO DISFRUTANDO DE LAS COSAS QUE SIEMPRE ME HAN GUSTADO:

0 Como siempre

D 1 No tanto como antes
2 Sélo un poco
3 Nada

3.- TENGO UNA SENSACION DE MIEDO COMO SI ALGO HORRIBLE ME FUERA A SUCEDER:

3 Si, y ademas es muy fuerte
A 2 Si, pero no es muy fuerte

1 Un poco, pero no me preccupa
0 No

4.- PUEDO REIRME Y VER EL LADO DIVERTIDO DE LAS COSAS:

0 Igual que siempre lo hice.

D 1 Un poco menos que ahora
2 Bastante menos que ahora
3 Ahoravano

5.- TENGO MI CABEZA LLENA DE PREOCUPACIONES:

3 Casi todo el tiempo

A 2 Basiantes veces
1 A veces, aungue no muy a menudo
0 Sélo en ocasiones

6.- ME SIENTO ALEGRE:

3 Nunca

2 No muy a menudo
D 1 A veces

0 Siempre
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7.- PUEDO ESTAR SENTADOQ/ATRANQUILAMENTE Y SENTIRME RELAJADG/A:

0 Siempre

A 1 Normalmente
2 No muy a menudo
3 Nunca

8.- SIENTO COMO SI CADA DIA HICIERA LAS COSAS MAS DESPACIO:

3 Casi siempre
D 2 Muy a menudo

1 A veces

0 Nunca

9 -TENGO UNA SENSACION EXTRANA, COMO DE "ALETEO" EN EL ESTOMAGO:

0 Nunca
1 Ocasionalmenie

A 2 Con bastante frecuencia
3 Muy frecuentiemente

10.- HE PERDIDO INTERES POR MI ASPECTO PERSONAL

3 Totalmente

D 2 No me preocupo tanto como debiera
1 Podria tener un poco mas de interés
0 Me preocupa igual que siempre

11.- ME SIENTC INQUIETO/A, COMO SINO PUDIERA PARAR DE MOVERME:

3 Mucho

A 2 Bastante
1 No mucho
(0 Nada

12.- VEO CON OPTIMISMO EL FUTURO:

0 Igual que siempre
1 Menos de lo que acostumbraba

D 2 Mucho menos de lo que acostumbraba
3 Nunca

13.- ME ASALTAN SENTIMIENTOS REPENTINOS DE PANICO:

3 Muy frecuentemente
A 2 Bastante a menudo

1 No muy a menudo

6 Nunca

14.- PUEDO DIVERTIRME LEYENDO UN BUEN LIBRO O CON UN PROGRAMA DE TELEVISION:

0 Frecuentemente
D 1 A veces

2 Muy pocas veces

3 Rara vez.

AHORA, POR FAVOR COMPRUERE QUE HA CONTESTADO TODAS SUS CUESTIONES

(3)
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HOSPITAL "12 DE OCTUBRE ~

N.H, Fecha parto, hora Sem.Gestacidn Paridad

HOSPITAL MATERNO-~INFANTIL

MORTALIDAD PERINATAL AFELLIDOS NOMBRE Edad Estado

PROFESION/OCUPACION: Parturiente Padre /

Antec,Familiares Anteo. Perasonales

ANTEC,OBSTETRICOS: Menarguia Tipo U.R. F.P.P.

Afic Embarazo Parto Peao Sexo Est.Aofual Aflo - Embarazo Parto Peso Sexo Est. Actual

1 4

2 5

3 ! 6

Control Prenatal en: NeVisitas Diagnéstlioco

Amniocentesis Amnioscopias

Cardiotocogratia Estriol

Ecografias

r
PARTOsEvoluoidntSituacién Presentacién Inducoién Monitorizeoidn
Duracidn: Dilatacién Expulsivo Hot. Bolsa Microtomas:Hora pH pC02 EB
Hora pH pCO2 EB
Cordén Umblo:Art,pH _pCo2 EB
Vena,.pH pCo2 EB

Madre........-...pH _pCOZ EB

mix 132/ 4

Terminaoién parto

Patologfa Cordén

Peso placenta




HeH, PESO (p. ). TALLA

Apgar 1! 51 101 Tipo de Heanimacidn

{P.

). P.C.

Evolusidn

Diagnésticos oliniocos

Procedimientos

(P. }. E.C. SEXO

Edad de ingrese

egpaciales: Asistencia respiratoria

Canaliz, vasos wmb.
Alimt, parenteral
Exanguine transfusidén
Irengjo plewral
Aortograma

TAC

Interv, quirdrgica
Otros

oolpoaope

onDBO0J0aar

Cédiro

Falleoimiente. Fecha hora Edad

Necropsia. D SI 0 NO

dfas lioras, Lugar: Paritorio U] Trans, L1 c.I.N. B

Anteparto[l  Intraparto (1 Postparto ]

Diagnésticos Anatomopatolégicos

Clasificacién OIS

evitabilidnd s13 wo O owvstétrica 3 Pedidtrica 1 . Imputabilidad s11 mold  ovstétrica ] Pedidtrica O

Comentarios




4.3.4. METODO INFORMATICO

La recogida de datos se ha realizado consultando el archivo de historias clinicas
existente en nuestra Maternidad, ademas de las fichas de mortalidad perinatal realizadas a
proposito de cada caso. se realizé una ficha a tal propdsito con la base de datos del paquete

integrado de estadistica médica R-sigma 2.

Como procesador de textos se utilizo el programa WORD PERFECT 6.0. y los graficos se
realizaron utilizando los programas: "Word Perfect 6.0.", "Harvard Graphics" y "PowerPoint 3.0".

4,3.5- METODO ESTADISTICO.

Ante las caracteristicas cuantitativas y cualitativas se comprobd si las diferencias

encontradas entre los distintos grupos estudiados eran reales o se debian al azar.
Se adoptd como nivel de significacion estadistica el 5 % denominado nivel alfa de trabajo.
Se aplicaron los test estadisticos siguientes :
* Para los caracteres cualitativos se considerd la distribucton Chi-cuadrado de
Pearson. Se utilizo la correccion de Yates en las tablas de contingencia de dos por dos cuando

alguno de los efectivos calculados era menor de 5.

* Para la comparacion de valores cuantitativos se utilizé el test de la "t" de

Student.
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- ICES DE MORTALID ERINA LOILAR
DEL PERIODO DE TIEMPQ ANALIZADO.

Primeramente analizaremos los indices de mortalidad perinatal precoz y tardia para

luego exponer los resultados relacionados con la mortalidad nacional precoz y tardia.

5.1.1.-MORTALIDAD PERINATAL

S.1.1.1,- PRECOZ

Se analizan los indices de mortalidad en el grupo de nacidos con un peso igual
o superior a los 1000 g. El indice de mortalidad perinatal precoz en el afio 1980 fue de 7.8 o/oo
nacidos, indice que aumenta al 12 o/oo en el afio 1981, disminuyendo al 9.9 o/o0 en 1982, al 8.1
0/00 en 1983 para posteriormente aumentar al 10.2 o/oo en 1984. En el resto de los afios los

indices varian desde el 10.4 0/00 en 1990 al 6.2 o/oo en 1994. (tabla IV y figura 15).

Al excluir las muertes perinatales producidas por una anomalia congénita incompatible
con la vida los indices de mortalidad perinatal precoz corregida varian desde el 8.8 o/ooc en

1991 al 4.5 o/oo de 1994.

INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL

EVYOLUCION A LO LARGO DE LOS ARNOS.

000

- T T T T T T T T O T T T T —
1080 1081 1982 1083 1088 1pDag soan 1087 1088 1ade 1000 19001 18003 1963 1004
AROos

[ L] SIN CORREGIR L CORREGIDA

FIGURA 15 Evolucidn de los indices de mortalidad perinatal a lo largo de los afios del estudio
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Al observar tanto las cifras de la tabla como la variacién que muestran los indices a lo
largo del tiempo se puede apreciar un progresivo descenso en los mismos, sobre todo en los

ultimos afios.

Sin embargo Unicamente en 1994 este descenso fue estadisticamente significativo con
respecto 2 las cifras registradas en 1992 (x 2 =3.16, p<0.1) , en 1991 ( x 2=5.97, p<0.05)y en
1990 ( x 2 =8.32, p<0.01 ). mientras que no hubo significacion estadistica con respecto a las

cifras registradas en el afio anterior.

TABLA IV. Indices de mortalidad perinatal! corregida y sin corregir en los diferentes afios del! estudio.

r TOTAL MPN MPN ANOMALIAS
ANO NACIDOS CORREGIDA N % Total
N® N° of/oo N® o/oo muertes
1980 1797 L 14 78 12 7.8 2 143
1981 6824 82 12.0 60 88 22 26.8
1982 7544 75 9.9 55 7.3 20 26.7
1983 8283 | 67 8.1 49 59 i8 26.9
1984 9038 92 10.2 68 7.5 24 26.1
1985 8554 81 9.5 57 6.7 24 29.6
1986 9352 71 76 53 57 18 253
1987 8475 76 8.9 49 58 27 355
1988 7948 73 9.1 59 7.4 14 19.2
1989 7886 73 92 54 6.9 19 26.0
1990 7647 80 10.4 60 7.8 20 250
1991 7706 75 9.7 46 6.0 29 386
1992 7067 61 8.6 50 7.0 11 18.0
1993 6696 56 8.4 36 54 20 357
1994 6487 39 6.2 28 4.5 11 282
TOTAL 111304 1015 9.1 736 6.6 279 27.5
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Agrupados los diferentes afios analizados en quinquenios se observa que en ¢l primer
quinquenio estudiado , el indice de mortalidad perinatal precoz fue del 9.8 o/o0 , indice que

desciende al 8.8 o/00. n. en el segundo quinquenio y al 8.7 0/00 en el tercero. (figura 16 ).

Si excluimos las anomalias congénitas nos encontraremos unos indices que varian entre
7.3 o/oo n. en el primer quinquenio analizado, y un descenso al 6.4 o/oo y 6.2 o/00 en los

quinquenios subsiguientes. (figura 16 ).

Si bien se aprecia un descenso en los indices, sobre todo una vez excluidas las anomalias

congénitas incompatibles con la vida , estos descensos no son significativos.

Los indices de mortalidad perinatal en los 111.304 nacidos fueron del 9.1 o/oo n. y del 6.6 o/oo n

sin corregir y corregido respectivamente.

MORTALIDAD PERINATAL
EVOLUCION DE LOS INDICES. ESTUDIO POR QUINQUENIOS

oloon.

244/33.480

272/42.103 220//35.513

o 1 - T T
1080-84 1988-89 1990-v4
QUINQUENIOS

i SIN CORREGIR [_] CORREGIDA ]
DIFERENCIAS NO SIGNIFICATIVAS

FIGURA 16 Evolucién por quinquenios de las cifras de mortalidad perinatal tardia (= 1000 g.)
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5,1.1.2.- MORTALIDAD PERINATAL TARDIA

Dentro de este apartado se incluyen los nacidos con peso igual o superior a los 1000 g.
Como ya se ha mencionado en el capitulo correspendiente, desde el afio 1985 se comenzé a
estudiar la mortalidad perinatal tardia . En la tabla V y figura 17 se detallan los diferentes
indices obtenidos en cada uno de los afios del estudio. En ellas se puede comprobar que dichos

indices oscilan desde el 11.3 o/00 nacidos del afio 1990 hasta el 6.5 o/o0 del afio 1994.

En la figura 17 y la tablaV también se exponen los indices de mortalidad perinatal tardia

corregida, excluidas las muertes por anomalia congénita. En el afio 1990 fue de 8.6 o/00

nacidos, mientras que en el afio 1994 descendi¢ al 4.5 o/o0.

TABLA V Indices de mortalidad perinatal tardia (21000 g)

ANO TOTAL MPN MPN ANOMALIAS
NACIDOS CORREGIDA CONGENITAS
N° Ne o/oo N° 0/00 N° %
Total muertes
1985 8554 96 11.2 67 7.8 29 30.2
1986 9352 75 8.0 56 6.0 19 253
1987 8475 81 9.5 52 6.1 29 35.8
1988 7948 82 10.3 65 82 17 20.7
1989 7886 78 9.9 58 7.4 20 25.6
1990 7647 87 11.3 66 8.6 21 24.1
1991 7706 81 10.5 51 6.6 | 30 37.0
1992 7067 66 9.3 50 7.0 16 24.2
1993 6696 59 8.8 36 5.4 23 38.9
1994 6487 42 6.6 29 4.5 13 309
TOTAL 77818 747 9.6 530 6.8 217 290
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MORTALIDAD PERINATAL TARDIA

EVOLUCION DE LOS INDICES

J U IV SN by

!

i

1

|

|

0 |
1 T T 1

T
1885 1886 1887 1988 1989 1990 1981 1982 1983 1994
ANOCS

s SIN CORREGIR wwm wm CORREGIDA

FIGURA 17 . Evolucién de los indices de mortalidad perinatal tardia (:1000 g).

De la misma forma , al analizar la mortalidad perinatal tardia por quinquenios nos
encontramos un indice del 9.7 o/00 nacidos en el periodo 1985-89 , indice que desciende al
9.4 o/oo n. entre 1990 y 1994 (figura 18). Excluyendo las anomalias congénitas encontraremos

unos indices de 7.0 o/oo n. y 6.5 o/o0 n. respectivamente (figura 18).

Como sucedio en el caso de la mortalidad perinatal precoz aqui tampoco encontramos
un descenso estadisticamente significativo a lo largo de los distintos quinquenios, sin embargo
ya se apunta en el ultimo aifio analizado un descenso de la mortalidad perinatal tardia que es
estadisticamente significativo si lo comparamos con los mismos afios que en €l caso de la

mortalidad perinatal precoz.
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MORTALIDAD PERINATAL TARDIA

EVOLUCION DE LOS INDICES. ESTUDIO POR QUINQUENIOS

298/42.101 232/35.500

TR

0 T T
1985-89 1990-04
QUINQUENIOS NO SIGNIFICATIVO,

[ SIN CORREGIR [ | CORREGIDA |

FIGURA 18 Evolucion de los indices de MPN tardia . Pesos 21000 g.

5:.1.2 MORTALIDAD ENTRE LOS NACIDO N PES MPRENDIDO ENTRE
S00Y 999G
51.2.1- M.P.N. PRECOZ

En este apartado se exponen los indices de mortalidad entre los nacidos con peso
comprendido entre 500 y 999 g y fallecidos durante el periodo perinatal. Los indices se exponen

en latabla VI y suevolucion puede verse en la figura 19 .

Como puede apreciarse aparece un descenso paulatino en los indices de mortalidad a lo largo
del periodo estudiado.Cuando se agrupan por quinguenios se aprecia como las variaciones
producidas entre el quinquenio 1985-89 y 1990-94 son estadisticamente significativas ,tanto en

fos indices de mortalidad perinatal sin corregir (p<0.01) como corregida (p<0.001).
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TABLA VL

Indices de MPN en nacidos con peso entre 500 y 999 g,

ANOS TOTAL MPN ' MPN ANOMALIAS
NACIDOS N° o/00 CORREGIDA CONGENITAS
N N° ofoo N

1985 31 24/31 774 22129 758 2

1986 24 19/24 791 16/21 761 3

1987 54 46/54 851 43/51 843 3

1988 47 35/47 744 27/39 692 8

1989 36 28/36 777 22/30 733 6

1990 61 46/61 754 35/40 875 11

1991 45 31/45 688 25/39 641 6

1992 51 34/51 666 26/41 634 8

1993 50 30/50 600 21/41 512 9

1994 46 26/46 565 14/34 411 12

TOTAL 445 319/445 716 251/377 665 68

MORTALIDAD PERINATAL

NACIDOS ENTRE 500-989 G

(1 sincorregiR M CORREGIDA

FIGURA 19 . Indices de MPN en nacidos con peso entre 500y 999 g,
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MORTALIDAD PERINATAL

ESYUDIO POR QUINQUENIOS., PESCO ENTRE 500-0900 .

P=0.01

a0 704 o
TO
ao
so

mAO
3o
20
10

1307170 131/307

-001.-

T T
16085-88 1900-04
QUINQUENIOS

[ 8IN CORREGIIR [ CORREQIDA ]

FIGURA 20 MPN en nacidos entre 500 y 999 g. Estudio por quinquenios

DE 500-999 G

En este apartado incluimos las muertes ocurridas desde la semana 20-22 de gestacion

hasta los 28 primeros dias de vida .

En la tabla VII se representan los indices de mortalidad y en la figura 21 su evolucién a lo largo
de los afios del estudio. Como puede verse hay un descenso en los indices que guarda una buena

correlacion con el apartado anterior en el que incluiamos inicamente el periodo perinatal.

Si agrupamos por quinquenios todos los casos encontramos unas variaciones entre los indices
que son estadisticamente significativas tanto para la mortalidad perinatal sin corregir como
corregida (p<0.001). Las cifras de MPN tardia en el primer quinquenio fueron de 817 o/oo
(157/192) para la mortalidad sin corregir y 794 o/oo (135/170) para la corregida mientras que
en el Gltimo quinquenio las cifras fueron de 683 o/oo (173/253) y de 609 o/oo (125/205)

respectivamente.
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TABLA VII. Indices de MPN tardia en nacidos con peso entre 500 y 999 g

ANO TOTAL MPN MPN ANOMALIAS
NACIDOS CORREGIDA | CONGENITAS
N° N° 0/00 N° 0/00 N° % total
1985 31 27/31 870 2529 862 2 7.4
1986 24 19/24 791 16/21 761 3 15.8
1987 54 46/54 851 43/51 843 3 6.5
1988 47 13647 765 |2839 717 8 22.2
1989 36 29/36 805 23/30 766 6 206
1990 61 46/61 754 35/40 875 11 239
1991 45 32/45 711 24/37 648 8 25
1992 51 36/51 705 26/41 634 10 222
1993 50 31/50 620 23/41 560 9 26.0
1994 46 28/46 608 16/34 470 12 4238
TOTAL | 445 330/445 741,6 |260/375 6933 |70 212

MORTALIDAD PERINATAL TARDIA

EVOLUCION DE LOS INDICES.500-962 G
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FIGURA 21 Evolucién de los indices de MPN tardia en nacidos con peso entre S00 y 999 g



3.1,2.3.- INDICE DE

En este apartado se exponen los indices de supervivencia en los nacidos vivos con peso
entre 500 y 999 g. Como podemos apreciar en la tabla VII bis y en la figura 21 bis hay un
aumento significativo en los indices de supervivencia, que se sitian por encima del 50 % en el

ultimo quinquenio (55.9 %) frente al 38,4 % del quinquenio anterior, una vez agrupados los

indices.

Tabla VII bis. Indice de supervivencia en nacidos con peso < 1000 g.

ER NCIA

ACID:

PE

R A 1000

ANO TOTAL TOTAL MUERTES INDICE DE INDICE
NACIDOS | NACIDOS VIVOS | NEONATALES | SUPERVIVENCIA | CORREGIDO
N N N 0/00 0/00
1985 31 14 10 28.6 308
1986 24 11 6 454 66.6
1987 54 25 17 32 32
1988 47 28 17 39.2 44
1989 36 22 15 31.8 36.8
1990 61 32 17 46.8 53.3
1991 45 24 11 54.1 541
1992 51 24 9 62.5 68.1
1993 50 36 17 52.7 54.2
1994 46 35 17 514 56.2
TOTAL | 445 251 136 45.8 49.1
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INDICES DE SUPERVIVENCIA

NACIDOS CON PESO < 1000 G.
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Figura 21 bis. Indices de supervivencia en nacidos vivos con peso entre 500 y 999 g,

1.3 RTALIDAD NACIONAL

S.1.3.1.- PRECOZ

Como ya se reseifia en otro capitulo, a partir de 1985 se comenzé a registrar de

forma sistematica la mortalidad nacional , incluyendo pues a los nacidos con peso igual o

superior a 500 gy fallecidos en el periodo fetal o neonatal precoz.

Como se puede apreciar los indices oscilan entre el 16,3 o/00 registrado en 1990

y el 9,6 0/00 que se alcanzé en 1986 y en cuanto a la mortalidad nacional corregida encontramos

unos indices que oscilan entre el 12,3 o/oo de 1990 y el 6,4 o/co. en 1994.

Cuando agrupamos el estudio por quinquenios nos encontramos unas cifras de

mortalidad nacional de 12.4 o/oo y de 13,3 0/00 en el primer y segundo quinquenios

respectivamente y de 9,5 o/oo en la mortalidad nacional corregida en ambos quinquenios.

Sin embargo, a diferencia del apartado anterior , cuando comparamos los dos

quinquenios la diferencia entre la mortalidad nacional sin corregir en el quinquenio 1985-89 con

respecto al de 1990-94 no es estadisticamente significativa.
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De igual modo que veiamos a proposito de la mortalidad perinatal en el ltimo afio se ha
producido un descenso de la mortalidad nacional con respecto a las cifras globales y a las cifras
del Gltimo quinguenio, tanto en la mortalidad nacional como en la mortalidad nacional
corregida

En la tabla VIII se representan los indices de mortalidad afio a afio y en las figuras 22

y 23 se expresa la evolucion de los indices a lo largo del tiempo y el estudio por quinquenios,

TABLA VII. Indices de mortalidad nacional

ANO TOTAL MORTALIDAD MORTALIDAD ANOMALIAS
NACIDOS SIN CORREGIR CORREGIDA CONGENITAS
N° N° ofoo N° oloo N°

1985 8585 105 12.2 79 9.2 26

1986 9376 90 9.6 69 7.4 | 21

1987 8529 122 14.3 92 10.8 30

1988 7995 108 13.5 86 10.7 22

1989 7922 101 12.7 76 9.6 25

1990 7708 126 16.3 95 12.3 31

1991 7751 106 136 7 9.2 35

1992 7118 95 133 76 10.6 19

1993 6746 86 127 57 8.4 29

1994 6533 65 9.9 42 6.4 23

TOTAL [ 78.263 1004 128 743 94 261

MORTALIDATD NACIOINAL

EVOLUDCION DE LOS INDICES
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FIGURA 22 Evolucion de los indices de mortalidad nacional.
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MORTALIDAD WNACIONAL
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FIGURA 23 Estudio de la mortalidad nacional por quinquenios

5.1.3.2,- MORTALIDAD PERINATAL BAL

La mortalidad perinatal global, también llamada mortalidad nacional tardia o tipo Il es
la mortalidad que mayor niimero de casos abarca ya que incluye a los nacidos con peso igual

o mayor a 500 gy muertos en las primeras 4 semanas de vida.

Como puede apreciarse los indices son bastante parejos a los anteriores ya que €l periodo
perinatal tardio en nacidos con peso entre 500 y 999 g incluye un nimero pequefio de casos, que

influyen minimamente en los resultados globales.

Unicamente cabe destacar el descenso en los indices de mortalidad global corregtda que se
aprecia en el quinquenio 1985-89 ( 434/ 42271=10.2 o/oo ) con respecto al quinquenio de 1990-
94

(357/35.715= 9.99 o/00 ), si bien estas variaciones no son estadisticamente significativas. La
mortalidad global sin corregir fue del 13.4 o/oo en el quinquenio 1985-89 (569/ 42.407 nacidos)
y del 14 .1 o/00 en el quinquenio 1990-94 (508 / 35.856 nacidos ).

En la tabla IX se representan los indices afio a afio y el global y en la figura 24 su

evolucién a lo largo del estudio
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TABLA IX Indices de mortalidad nacional global (2500 g ).

ANO TOTAL MORTALIDAD MORTALIDAD ANOMALIAS
NACIDOS SIN CORREGIR CORREGIDA CONGENITAS
N© N° ofoo N° o/00 Ne°

1985 8585 123 14.3 92 10.7 | 31

1986 9376 94 10.0 72 7.7 22

1987 8529 127 15.0 795 11.1 32

1988 7995 118 14,7 93 11.7 25

1989 7922 107 13.5 81 10.2 26

1990 7708 133 17.2 101 131 32

1991 7751 113 14,5 75 9.7 38

1992 7118 102 14.3 78 .11.0 24

1993 6746 90 133 58 8.6 32

1994 6446 70 10.7 45 6.9 23

TOTAL 78.263 1077 137 790 101 287

MORTALIDAD NACIONAL TARDIA

EVOLUCION DE LOS INDICES

o / [ ] siNC:QRREGIR [[] coRREGIDA |

- T T T T ¥ T T T
186856 1888 1987 1088 1988 1880 1881 1992 1503 1904
AROsS

Figura 24. Evolucién de los indices de mortalidad nacional tardia a lo largo del periodo estudiado.
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5.1.4.- MORTALIDAD PERINATAL EN RELACION AL PARTO

>1000

En primer lugar expondremos el nimero total de ¢asos de muerte perinatal para fetos con
peso igual o superior a 1000 g, en relacién con el parto y los valores porcentuales afio a afio
(tabla X) para mostrar posteriormente la evolucion de dichos porcentajes a lo largo del estudio

(figura 25)y su variaci6n a lo largo de los tres quinquenios estudiados (figura 26 ).

Como se puede comprobar en la tabla X la muerte anteparto es mayoritaria en todos los
aflos del estudio salvo en el primer afio, en 1980 en el que la muerte neonatal fue superior con
un total de 8 casos ( 57.1 % ). Salvo esa excepcion en todos los demads afios predomina la muerte
anteparto con cifras que varian entre el 64.7 % de 1986 y el 47.8 % de 1984, alcanzando una

cifra global a lo largo de todo el estudio del 55.8 % .

La muerte intraparto se mueve en cifras bajas, en tomo al 2% , y alcanz6 su méxima cota
en 1993 con un 5.3 % y su minima en 1980 y 1986 , afios en los que no se registr6 ningun casc

de muerte perinatal durante el periodo del parto. Su cifra global se sitia en el 2.3 %.

Finalmente la muerte neonatal, que alcanza su maximo valor en 1980 con el 57.1 % del
total de los casos, si bien s6lo se registraron 8 casos y su minimo lo anotamos en 1992 con un

total de 20 casos ( 32.7 % ). Su cifra global se sitha en el 41.7 %.

Cuando se comparan las cifras por quinquenios en relacién al parto no se encuentra
significacion estadistica para la mortalidad ante e intraparto. Sin embargo, el descenso de la
mortalidad neonatal entre el primer y el tercer quinquenio muestra una tendencia a la

significacion estadistica ( p<0.1).

En la figura 25 se representa la evolucion de los indices de mortalidad perinatal en

relacion con el parto
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TABLA X. Indices de mortalidad perinatal en relacién al parto (21000 g. ).

ANQ TOTAL ANTEPARTO INTRAPARTO ' NEONATAL
MUERTES Ne % N % N° %
N°
1980 14 6 429 0o - 8 571
1981 82 48 585 1 12 33 403
1982 |75 41 546 2 26 32 426
1983 |67 33 492 1 1.6 33 492
1984 |92 44 478 2 22 46 50
1985 81 46 567 1 1.2 34 419
1986 |71 46 64.7 o - 25 352
1987 |76 38 50 1 1.3 37 486
1988 | 73 43 589 3 41 27 369
1989 |73 42 575 3 46 28 383
1990 |80 43 537 3 37 34 425
1991 75 45 60 1 1.3 29 386
1992 |61 39 63.9 2 32 20 327
1993 56 32 571 3 53 21 375
1994 |39 21 53.8 1 2.5 17 435
TOTAL | 1015 567 558 |24 23 424 417
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FIGURA 25 . Estudio porcentual de la mortalidad perinatal en relacién al parto (21000 g.)
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FIGURA 26 Estudio porcentual por quinquenios de la MPN en relacién al parto (1000 g).
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En la tabla XI se representan los indices de mortalidad ante e intraparto, tanto sin corregir como

corregidos y en la tabla XII los indices de mortalidad neonatal precoz y tardia, sin corregir y

corregidos.

TABLA XI. Indices de mortalidad ante , intraparto y fetal (>1000 g).

INDICE MPN INDICE INDICE MPN INDICE MPN INDICE MPN

ANC ANTEPARTG ANO CORREGIDO INTRAPARTO ANO CORREGIDO FETAL
oloco N M. oloo N oloo N M oloo N * b
N N° ofoo ofoo
1980 3.3 61797 1 2.7 5/179 0 - 0 33 2.7
1981 7.0 48/6824 7 6.0 41/6817 0.14 1 - 0.14 1 72 6.2
1982 54 4177544 6 4.6 35/1538 0.26 2 - 0.26 ] 57 4.9
1983 3.9 33/3283 5 33 28/8278 0.12 1 - 0.12 1 4.1 35
1984 4.8 44/9038 5 4.3 39/9033 0.22 2 - 0.22 2 5.1 4.5
1985 53 46/8554 11 4.4 35/8533 0.1} 1 - 0.1 1 55 4.2
1986 4.9 46/9352 6 4.2 40/9346 _O - 0 49 4.2
1987 4.4 3B/8475 7 3.6 31/8468 0.11 1 - 0.1t 1 4.6 38
1988 5.4 4377948 4 4.9 3977944 0.37 -3 1 0.25 2 5.6 5.2
1989 5.3 4277886 3 4.9 3977983 0.38 3 2 6.12 1 5.7 50
1990 5.6 4377647 4 5.1 3971643 0.39 3 3 0 | 5.6 5.1
1991 5.8 4577706 5 5.2 40877701 0.12 1 - 0.12 1 59 5.3
1992 5.5 3977067 7 4.3 3277060 0.28 2 2 0 55 4.5
1993 4.7 32/6696 4 4.1 28/6692 0.44 3 - 0.44 3 5.2 4.6
1994 3.2 21/6487 3 2.7 18/6484 .15 i 1 0 3.2 27
TOTAL 5.0 567/111.349 78 4.3 489/111.271 0.21 24 9 ¢.13 15 5.3 4.5

* Indice de mortalidad fetal

** Indice de mortalidad fetal corregido
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TABLA XII

Indices de mortalidad neonatal precoz y tardia en relacién al parto.

INDICE MPN W Anc- INDICE MPN INDICE MPN Ano- INDICE MPN
ANO N PRECOZ malias CORREGIDO N.TARDIA malias CORREGIDO
oloo N° N® /oo N°© ofco N° N° oloo
1980 44 8/1797 1 38 7/1796
1981 48 33/6824 15 26 18/6809
1982 4.2 32/7544 14 23 18/7530
L 1983 39 33/8283 13 24 20/8270
1984 5.0 46/9038 19 29 27/9019
1985 39 34/8554 | 13 24 21/8531 | 1.7 15/8554 5 1.1 10/8549
1986 2.6 25/9352 12 1.3 13/9340 | 04 4/9352 1 03  3/9351
1987 43 37/8475 20 20 17/8455 | 0.5 5/8475 2 03 3/8473
1988 33 27/7948 9 22 18/7939 | 1.1 9/7948 3 0.7 6/7945
1989 35 28/7886 14 1.7 14/7872 | 0.6 5/7886 1 05  4/7885
1950 44 34/7647 13 27 21/7634 | 0.9 7/7647 1 0.7 6/7646
1991 3.7 2917706 20 1.2 9/7686 0.7 6/7706 1 06  3/7705
1992 28 20/7067 6 1.9 14/7061 | 0.7 5/7067 5 0
1993 3.1 21/6696 16 0.7 5/6680 0.4 3/6696 3 0
1994 26 17/6487 7 1.5 10/6480 | 0.4 3/6487 2 0.1 1/6483
TOTAL 38 192 2.0 0.5 24 0.3
424/111.304 232/111.112 62/111.304 38/111.280
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MORTALIDAD PERINATAL
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FIGURA 27. Evolucién de los indices de mortalidad perinatal en relacién al parto

Estudiamos ahora la mortalidad perinatal tardia en relacién al parto, es decir, incluimos
ahora en el estudio a los recién nacidos con peso igual o superior a los 1000 g que fallecieron entre
los 7 y 28 dias de vida . En la tabla XIII se exponen el total de las muertes en relacién con el parto

y los valores porcentuales de las mismas .

En conjunto, los valores porcentuales y los indices de muerte ante, intra y neonatal precoz
son bastante superponibles a los anteriores y su variacion se encuentra inversamente relacionada
con la magnitud de la mortalidad neonatal tardia en cada afio. Asi encontramos cifras del 15.6 %
en 1985 como maximo valor y del 4.5 % en 1992 como minimo. El porcentaje global de la

mortalidad neonatal tardia fue del 8.3 %.
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Si agrupamos los casos en quinquenios y estudiamos ,tanto los porcentajes relativos

(figura 28) como la evolucion de los indices (figura 29 ) vemos una estabilizacion de la muerte
neonatal precoz, un aumento leve de la muerte anteparto y una disminucion mas importante de la
muerte neonatal tardia, junto con un aumento, también considerable de la muerte intraparto. No

obstante ninguno de los cambios descritos fue estadisticamente significativo.

Por ultimo, en la figura 31 se describe 1a evolucién comparativa entre la mortalidad neonatal

precoz y la tardia a lo largo del periodo de estudio.

TABLA XTII. MPN tardia en relacién al parto. Estudio porcentual. (=1000 g).

ANO TOTAL MPN MPN MPN MPN
MUERTOS ANTEPARTO INTRAPARTO N.PRECOZ N.TARDIA
N° % N® % N° N %
%
1985 96 46 47.9 1 34 354 15 15.6
1986 75 46 61.3 0 - 25 333 4 53
1987 81 38 46.9 1 1.2 37 45.6 5 6.1
1988 82 43 524 3 3.6 27 32.9 9 10.9
1989 78 42 53.8 3 38 28 358 5 6.4
1990 87 43 49.4 | 3 34 34 390 7 8.0
1991 | 81 45 55.5 1 12 29 358 6 7.4
1992 66 39 59.1 2 3.0 20 30.3 5 7.5
1993 59 32 542 3 5.0 21 355 3 5.8
1994 42 21 50 1 23 17 40.4 3 7.1
TOTAL [ 747 395 529 8 24 272 364 62 83
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FIGURA 28. Evolucion de la MPN tardia por quinquenios en relacién al parto
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FIGURA 29. Evolucion de la MPN tardia en cifras porcentuales y en relacion al parto
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FIGURA 30. Indices de MPN tardia en relacion a
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En primer lugar se exponen los resultados correspondientes a la mortalidad nacional en
relacion al parto, expresados en términos absolutos y en porcentajes. Como ya se ha expuesto
previamente, la mortalidad nacional se comenz6 a estudiar a partir de 1985 , por lo que se
ofrecen datos de los dos ultimos quinquenios, en porcentajes ( tabla XIV.) y en indices (tabla
XV y figura 34 )

En la figura 32 se expone la evolucién porcentual de la mortalidaid nacional en relacidon
al parto. Como puede apreciarse, las cifras son muy parejas, registrandose en 1992 la mayor cifra

en términos relativos de muerte anteparto, con el 66.3 % y la menor en 1994 , con el 38,4 %.

En cuanto a la muerte intraparto la cifra mayor se registré en 1990 (13,4 %) y la cifra

mas baja se registré en 1986, afio en el que no hubo ningin caso de muerte intraparto.

Finalmente, la muerte neonatal alcanzo su maximo en 1994 con un 49,2 % del total y su

minimo en 1992 con el 28,4 % de todos los casos.

Cuando agrupamos dichos datos en quinquenios obtenemos un total de 303 ( 57.6 % )

y 252 (52,7 % ) casos de muerte anteparto en €l segundo y tercer quinquenios respectivamente,
12 (2,2 % )y 40 (8,3%) casos de muerte intraparto y 211 ( 40,1%) y 186 (38,9 % ) casos de
muerte neonatal. Las variaciones entre la muerte anteparto y neonatal en los dos quinquenios
estudiados no son estadisticamente significativas mientras que la variacion en la muerte
intraparto a lo largo de los dos quinquenios muestra un ascenso que es estadisticamente

significativo (p<0,001 y x2=18.89).

Sin embargo cuando estudiamos los valores de la mortalidad nacional corregida,
excluyendo las anomalias congénitas incompatibles con la vida encontramos unas variaciones
entre quinquenios que no liegan ninguna a la significacion estadistica, si bien se aproxima

bastante para el caso de la muerte intraparto. { Figura 33 )
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TABLA XIV Estudic porcentual de mortalidad en relacion al parto ( pesos 2 500 g. ).

TOTAL MUERT
) 5 | ANTEPARTO |INTRAPARTO | NEONATAL
ANO N°
N % N° % N° %
1985 105 63 60 1 0.9 41 39
1986 20 59 65 0 - 31 344
1987 122 67 52.7 1 0.7 54 42.5
1988 108 59 54.6 6 5.5 43 39.8
1989 101 55 54.4 4 39 42 415
1990 126 58 46.0 17 _13.4 51 40.4
1991 106 62 584 5 47 39 36.7
1992 95 63 66.3 5 52 27 28.4
1993 86 44 511 5 5.8 37 43
1994 65 25 384 8 12.3 32 492
TOTAL | 1004 555 552 52 5.1 397 395
ESTUDIO PORCENTUAL EN RELACION AL PARTO
70 -
L/es\ 66,3
608 58
\5,2,1,.3‘.6 54,4 / \‘1
so - <5 ; /4/9 2
40 25 428 _ 308 . 4L5 404 ¥
[~ — .1 '
2 34,47 %\\ //
30 - B84
20 -
10 - \-‘1‘%‘:., 5.&\-.1‘2'3
: = +. 2
09'9"5?55!q31“?IF"FT | IPI|I5:IIII | | |
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FIGURA 32 . MPN en nacidos con peso = 500 g. Estudio porcentual en relacion al parto
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MORTALIDAD NACIONAL EN RELACION AL PARTO
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FIGURA 33. Estudio porcentual por quinquenios de la MPN en relacién al parto ( 2500 g).
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FIGURA 34 Evolucién de los indices de MPN en relacion al parto (= 500 g. ).(Sin corregir)
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A continuacion analizamos la mortalidad que incluye también a los fallecidos entre los
7 -28 dias siguientes al nacimiento. En la tabla XV se muestran los valores porcentuales de la
mortalidad en relacion al parto y en la figura 35 su evolucion a lo largo del tiempo. La
mortalidad neonatal tardia oscila en torno a unos valores medios del 6.8 % con una cifra
méxima en 1985 del 14.6 % y un valor minimo de 3.9 % en 1987 . No se encuentran variaciones

significativas entre los quinquenios analizados.

TABLA XV MPN global en relacion al parto. Estudio porcentual

TOTAL
ANO MUERTOS | ANTEPARTO INTRAPARTO N.PRECOZ N.TARDIA
N° Ne % N° % Ne N° %
%

1985 123 63 51.2 1 0.8 41 333 18 14.6
1986 94 59 62.8 0 - 31 33 4 42
1987 127 67 53.1 1 0.8 54 422 5 3.9
1988 118 59 50 6 5.1 43 36.4 10 8.5
1989 107 55 51.4 4 3.7 42 392 6 5.6
1990 133 58 43.6 17 128 51 383 7 53
1991 113 62 54.8 5 4.4 39 345 7 6.2
1992 102 63 61.8 5 4.9 27 26.5 7 6.9
1993 90 44 489 5 5.5 37 411 4 44
1994 70 25 35.7 8 11.4 32 457 5 7.1
TOTAL | 1077 555 515 52 438 397 368 73 6.8
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MORTALIDAD PERINATAL GLOBAL

ESTUDIO EN RELACION AL PARTQ

FIGURA 35 Evolucién porcentual de la mortalidad perinatal global

En las tablas XVIy XVII se representan los indices de mortalidad nacional tardia en
relacion al parto, sin corregir y corregidos, una vez excluidas las anomalias congénitas. Las
variaciones son similares a los porcentajes descritos anteriormente, encontrando una asociacion
estadisticamente significativa entre los casos de muerte intraparto en €l quinquenio 1985-89 y
1990-94 que , sin embargo, no llega a ser estadisticamente significativa aunque se aproxima en

el caso de la mortalidad corregida excluyendo las anomalias congénitas.

En el resto de las mortalidades no se encuentran variaciones estadisticamente

significativas en la evolucion de los indices a lo largo de los quinquenios.
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Hay que destacar el hecho de que, cuando se analiza la mortalidad anteparto de los dos
altimos afios y se compara con el resto del quinquenio o con el total de los casos se encuentra
una reduccion significativa de la muerte anteparto ( p<o.ool )., tanto en los indices sin corregir

como corregida.

TABLA XVI. Indices de mortalidad nacional en relacién al parto ( 2500 g. ).

ANO INDICE MPN ANO INDICE INDICE MPN ANOM, INDICE MPN FETAL

ANTEPARTO M CORREGIDO INTRAPARTO CORREGIDO SIN CORREGIR

oloo Ne oloo  N° oloo Ne Ne oloo N° CORREGIDA

N° w 000

1985 { 7.3 63/8585 12 5.9 51/8573 0.1 1/8585 0.1 7.4 6.0
1986 6.2 59/9376 7 55 52/9369 - - - 6.2 35
1987 7.8 67/8529 8 6.9 59/8521 0.1 1/8529 - .1 8.0 7.0
1988 7.3 5977995 9 62 50/7986 | 07  6/7995 3 0.5 377992 g1 6.7
1989 6.9 5577922 6 6.1 4977986 0.5 47922 2 0.2 277920 7.4 6.4
1990 7.5 58/7708 6 6.7 521702 22 1777708 8 1.1 977700 9.7 79
1991 7.9 627151 11 6.5 51/7740 0.6 51751 4 01 /7747 8.6 6.7
1992 88 63/7118 10 T4 537108 0.7 5/7118 3 0.2 27115 95 7.7
1993 6.5 44/6746 12 4.7 326734 0.7 5/6746 2 0.4 3/6744 7.2 5.2
1994 3.8 25/6533 5 3.0 20/6528 1.2 8/6533 8 0 50 3.0
TOTAL 7.1 555778263 86 6.0 469/78177 | 0.6 52/78263 30 0.2 22778233 77 6.2




TABLA Indices de mortalidad nacional en relacion al parto (> 500 g. ).

INDICE MPN ANOM INDICE MPN INDICE MPN ANOM. | INDICE MPN NEONATAL
ANO N.PRECOZ CORREGIDO N.TARDIA CORREGIDO GLOBAL

ofoo  N° Ne ofoo  N° ofoo N Ne¢ ofoc  N° * **

0/00

1985 4.7 41/8585 14 3.1 27/8571 2.0 18/8585 5 1.5 22/8580 6.8 4.6
1986 33 319376 14 1.8 17/9362 04 49376 1 03 3/9375 3.7 2.1
1987 6.3 54/8529 20 3.9 34/8509 0.5 5/8529 2 03 3/8527 6.9 4.3
1938 5.3 43/7995 12 3.8 31/7983 1.2 10/7995 3 0.8 7/7992 6.6 47
1989 53 427922 17 3.1 2577905 0.7 67922 1 0.6 577921 6.0 3.7
1990 6.6 5177708 B 17 4.4 347734 0.9 7/7708 1 0.7 67707 7.5 5.1
1991 50 3977751 20 24 1977731 09 77751 3 0.5 4/7748 5.9 2.9
1992 37 21718 6 27 217710 0.9‘ 7178 5 0.2 22/1716 4.7 0
1993 5.4 376146 15 3.2 226731 0.5 4/6746 3 0.1 1/6743 6.0 34
1994 48 32/6533 10 3.3 22/6523 0.7 5/6533 2 0.4 3/6531 58 38
TOTAL | 5.0 397/78.263 145 3.2 252/78.118 | 0.9 73/78.263 | 26 0.6 47718237 | 6.0 38

* Indice sin corregir

** Indice corregido

Como podemos apreciar, los indices de mortalidad anteparto oscilan en torno al 7 o/oo,
la mortalidad intraparto sobre el 0,6 o/00, la muerte neonatal precoz esta en el 5 o/oo y la tardia

se mueve en cifras sobre el 0,6 o/00.
De la misma forma que hay un descenso significativo en la muerte anteparto en los

ultimos dos afios en la mortalidad neonatal no se aprecia significacion estadistica en dicho

descenso.
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5.2 ANALISIS DE LA ETIQLOGIA DE 1A MORTALIDAD PERINATAL EN
RELACION AL PARTO (= 1000 g)

3.2.1.- NACID N PESO > 1000

5.2.1.1.-MUERTE ANTEPARTO (> 1000¢.).

El analisis de las causas de muerte anteparto observadas durante el periodo de
tiempo que comprende nuestro estudio se detalla en la tabla XVIII . Para una mayor claridad
" hemos agrupado las causas de mortalidad por quinquenios. En la figura 36 se muestra la
evolucion de las principales causas de mortalidad a lo largo del periodo de estudio. En ella se
puede apreciar como en la mayoria de los casos no se encuentra una causa que justifique , con
un cierto rigor , la causa de la muerte fetal . Esto ocurre casi en la tercera parte de todos los
casos . A continuaciéon vemos como la patologia de corddn es la causa identificable mas
frecuente de muerte perinatal , con un 23.6 % del total de los casos . Le siguen en frecuencia
las anomalias congénitas incompatibles con la vida y el desprendimiento de placenta
normalmente inserta ( 13.7 % y 12.1 % respectivamente). En ninguna de estas causas se

encontro variacion estadisticamente significativa a lo largo del periodo de estudio.

ETIOLOGIA DE LA MORTALIDAD ANTEPARTO
EVOLUCION DE {tOS INDICES. 999 g

-E’E“_"_“-”-“-”-“
- 4
'-r““?z.z
T L
1980-84 1988-86 1980-04
QUINQUENICS
I MACERACION W] F.CORDON
a1 ABRUPTIO —F PREECLAMPSIA

—_——— ANOMALIA

FIGURA 36. Evolucion de las principales causas de muerte anteparto {= 1000 g}
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TABLA XVIII. Causas de muerte anteparto en nacidos con pese 21000 g,

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-%94 TOTAL
N° % N° % N° % N® %

Maceracion 53 308 59 274 58 322 170 30.0

Pat. cordén 46 26.7 48 223 40 222 134 23.6

Anomalia 24 13.9 31 14.4 23 12,7 78 13.7

congénita

Abruptio 18 10.4 28 13 23 12.7 69 12.2

placentae

Toxemia 10 (,) 58 i1 5.1 4(,) 22 25 4.4

Anoxia-SAM 5 29 15 (@) 6.9 5 (@) 27 25 44

Isoinm-Rh 4 2.8 4 18 - 8 14

Eanfermedad 1 0.5 4 1.8 2 1.1 7 12

materna

Hidrops no - 2 0.9 2 11 4 0.7

inmune

Metrorragia | 3 1.7 2 09 2 1.1 7 1.2

III trimestre

Diabetes 4 28 3 14 2 1.1 9 1.5

Insuficiencia 4 (9) 28 |7 32 13 (0) 7.2 24 42

placent-CIR

Peritonitis - 1 0.9 - 1 0.1

meconial

Desconocido - - 3 1.5 3 0.5

Infeccién - - 2 1.1 2 0.3

Transfusion - - 1 0.5 1 0.1

feto-materna

TOTAL 172 100 215 180 100 567 160

(+) p<0.1 (®) p<0.005 (©) p<0.005
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Cuando comparamos la evolucion de las causas a lo largo de los distintos
quinquenios encontramos una disminucion de los estados hipertensivos del embarazo como
causa de muerte fetal que es casi significativa { p< 0,1 ) si se compara el primer y el ultimo

quinquenio.

También se encuentra una disminucién del sindrome de aspiracion meconial
propiciado por anoxia fetal en el Gltimo quinquenio que es estadisticamente significativa si se

compara con el anterior ( p<0.05).

Por el contrario, encontramos un aumento del retraso en el crecimiento
intrauterino en el ltimo quinquenio que es casi estadisticamente significativo si se compara con
el quinquenio anterior y estadisticamente significativo si se compara con el primer quinquenio
{ p<0,05).

5.2.1.2.-MORTALIDAD INTRAPART 000

Las causas de mortalidad intraparto se detallan en la tabla XIX . Como puede apreciarse
la anoxia intraparto y la anomalia congénita son las causas mas frecuentes de muerte en este
grupo .Le sigue , con una frecuencia algo menor , el desprendimiento de placenta y por tiltimo
hubo que lamentar una muerte intraparto por una distocia de hombros en 1993. La evolucion
de las causas de muerte intraparto a lo largo del periodo de estudio, debido a la corta casuistica,
quiza no sea excesivamente representativa y seria necesario una mayor casuistica para mostrar
la evolucidon de la mortalidad intraparto en este grupo de pesos . Unicamente destacar la
incidencia creciente de anomalia congénita en los Gltimos dos quinquenios cuya evolucién se

analiza en otro capitulo.

En la figura 37 representamos la evolucion de las causas a lo largo del periodo de

estudio.
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TABLA XIX. Etiologia de la muerte intraparto (21000 g. )

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

Ne° % | N° % {N° % |N° %
Anoxia 3 50 |14 50 |3 30 |10 41.7
Abruptio 3 50 |1 125 | - 4 16.7
Anomalia - 3 375 |6 60 9 375
congénita
Distociade | - - 1 10 1 42
hombros
TOTAL 6 100 | 8 100 | 10 100 |24 10

MUERTE INTRAPARTO

EVOLUCION DE LAS CAUSAS. >998 G

1990-94

NN ANOXIA
11101 ANOMALITA

N E ABRUPTIO
HEE | H DISTOCIA H.

FIGURA 37. Evolucion de las causas de muerte intraparto a lo largo del estudio (21000 g )
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52.1.3.- MORTALIDAD NEONATAL (>1000 g)

La mortalidad en los neonatos con peso igual o superior a 1000 g se detalla en la
tabla XX. En ella se aprecia como las anomalias congénitas son la causa més frecuente de
muerte neonatal ,oscilando en torno al 40 % del total de los casos. Le siguen la enfermedad de
la membrana hialina y otras complicaciones respiratorias,con casi el 20 % del total .A
continuacién la encefalopatia hipoxico isquémica y la sepsis y ya ¢l resto de causas con unos

porcentajes inferiores al 5 %.

Hay que puntualizar que en el primer quinquenio sélo se estudié la mortalidad neonatal
precoz por lo que solo se ofrecen datos de ésta mientras que en el segundo y tercer quinquenios

se incluyen tanto la neonatal precoz como la tardia.

En la figura 38 se muestra la evolucion de las principales causas a lo largo del periodo
de estudio. Nétese como las anomalias congénitas que causan muerte perinatal mantienen , €

incluso incrementan de forma progresiva sus cifras porcentuales a lo largo de los afios.

Hay que destacar de igual manera el descenso de la incidencia del sindrome de
aspiracién meconial durante este ultimo quinquenio asi como la ausencia de muertes atribuibles
al sindrome de isoinmunizaciéon Rh, enfermedad a la que no deberiamos atribuir ninguna

muerte en un pais desarrollado y con los métodos de prevencion de los que se dispone.
También hay que resaitar el descenso de la incidencia de la enfermedad de membrana

hialina y otras complicaciones respiratorias durante el Gltimo quinquenio, con un descenso de

casi cuatro puntos, si bien no es estadisticamente significativo.
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En el caso de la muerte neonatal, a diferencia de algunas causas de muerte fetal en las
que se encontraba una diferencia estadisticamente significativa en cuanto a su ascenso O
disminucion aqui no hemos podido encontrar diferencias significativas en la frecuencia de las
distintas causas a lo largo de los tres quinquenios, si bien como ya he mencionado para el caso
de la enfermedad de Ia membrana hialina y otras complicaciones respiratorias, hay factores que
muestran una tendencia , tanto al alza ( anomalias congénitas ) como a la disminucion ( EM.H.,

sindrome de aspiracion meconial ).

Finalmente encontramos una miscelanea de causas de muerte neonatal que influyen poco

en la estadistica total como el hidrops no inmunolégico o la enterocolitis necrotizante entre

ofras.
MORTALIDAD NEONATAL
EVOLUCION DE LAS CAUSAS >999 G.
‘80
o : , [51]
a7 o [42,3]
#30
20L10 19,5 —————
—
\ 12.8) gy o \ P 14:2.'H,','.'.‘.FHH*”ﬂqu*m-ﬂih
52 I_I-ll-ll-II-II-II-II-II-E—;&JH-II-II-II—II
o004 1086-80 1990-94

QUINQUENIOS

I ANOMALIA CONGENITA EEE RESPIRATORIA
tirrrrna E.H.L L1 _NRE SEPSIS
KRR | SAM

FIGURA 38 Evolucion de las principales causa de mortalidad neonatal (21000 g.).
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TABLA XX. Etiologia de la muerte neonatal (21000 g. ).

CAUSA 1890-84 1985-89 1990-94 TOTAL
Ne % N° % N % N® %

Anomalia 62 40.7 80 423 74 51.0 216 444
congénita
EMH 29 19.0 37 195 22 152 88 18.1
Encefalopatia 21 13.8 21 11.1 17 11.7 59 12.1
hipéxico-isquémica
Sepsis 14 9.2 27 14.2 18 12.4 59 - 12.1
S.AM 8 52 10 5.2 4 27 22 45
Hemorragia i.v. 6 39 6 31 2 1.3 14 29
Shock hipovolémico 2 13 1 0.5 - 3 0.6

| Traumatismo 2 1.3 - 1 0.6 3 0.6
Taquicardia 2 1.3 - - 2 0.4
supraventricular
Tumeonal 2 1.3 - - 2 04
Iso-Rh 1 0.6 3 1.5 - 4 0.8
E.Hirschprung 1 0.6 - - 1 02
Enterocolitis 1 0.6 - 1 0.6 2 0.4
necrotizante
Muerte sibita 1 0.6 1 0.5 1 0.6 3 0.6
Matemna 1 0.6 1 02
Hipofosfatemia - 1 0.5 - 1 0.2
congénita
Hidrops no - 1 0.5 3 20 4 0.8
inmunoldgico
Enfisema - 1 0.5 - 1 0.2
Sde transfusién - - | 0.6 1 0.2
gemelo-gemelo
TOTAL 152 100 189(%) 100 145(**%) 100 486 100

(*) Se incluyen las muertes neonatales tardias desde 1985 ( n=38)

(**) Se incluyen las muertes necnatales tardias desde 1990 ( n=24}
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5.2.2- NACID

5.2.2.1.-MUERTE ANTEPARYT

El analisis de las causas de muerte anteparto observadas durante el periodo de estudio
que comprende desde 1985 a 1994, ambos inclusive, se detalla en la tabla XXI . En ella podemos
apreciar como la maceracién sigue acaparando el mayor numero de casos , seguido a diferencia

del grupo anterior por la anomalia congénita y quedando la patologia de cordén relegada a un

tercer plano.

N PESO <1000 G,

500-999 G.

TABLA XXI. Etiologia de la muerte anteparto en nacidos con peso <1000 g,

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAIL

N°® % Ne % N° %
Maceracion 36 40.9 18 25 54 33.7
Pat.Cordon 15 17.0 4 5.5 19 11.9
Anomalia 11 12.5 21 29.1 32 20.
congénita
Abruptio 8 9.0 2 2.7 10 6.2
placentae
Toxemia 6 6.8 5 6.9 11 6.9
Anoxia-SAM 2 22 6 8.3 8 5.0
Materna 0 - 2 2.7 2 1.2
RPM. 0 - 2 27 2 1.2
Metrorragia 0 - 1 1.3 1 0.6
III trimestre
Trauma 1 1.1 1 0.6
Insuficiencia 4 4.4 4 5.5 8 5.0
placentaria-CIR
Sepsis 3 34 6 83 9 5.6
Desconocido 2 22 1 1.4 3 1.9
TOTAL 88 100 72 100 160 100
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En la figura 39 se representa la evolucion de las distintas causas a lo largo del periodo

estudiado.

MUERTE ANTEPARTO

ESTUDIO POR QUINQUENIOS.

38 1985-89
1990-94

MACERADO | P.CORDON | ANOMALIA | ABRUPTIO ANOXIA
198589 36 15 11 B 2
19909¢ | | 18 | 4 { 21 1 2 [
| | | ! [l
NS P<0.05 P<0.01 P<0.1 <Q0.1

FIGURA 39. Etiologia de fa muerte anteparto .Estudio por quinquenios. Peso <1000 g.

Como puede apreciarse se produce un descenso de la causa desconocida en casi 15
puntos, si bien dicho descenso no es estadisticamente significativo. Sin embargo el descenso
experimentado en la patologia de cordon como causa de muerte sf que es significativo. De igual

forma, asistimos a un ascenso significativo de las anomalias congénitas incompatibles con la

vida.

El " abruptio placentae " sufre un descenso considerable, casi significativo { p<0.1 )

mientras que la anoxia sufre un ascenso que también es casi significativo.
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5.2.2.2.- MUERTE INTRAPARTO ( 500-999 G).

Las causas de muerte intraparto se exponen en la tabla XXII . En ella se puede
apreciar como en mas de la mitad de los casos la causa se atribuye a las anomalias congénitas
incompatibles con la vida y muchas de ellas son interrupciones voluntarias del embarazo .

A continuacion podemos ver como la anoxia también juega un papel determinante ¢n esta
categoria, representando el 29.4 % del total . Posteriormente el desprendimiento de placenta se
sitia como la tercera causa de muerte intraparto con un 5.8 % global en los dos quinquenios

analizados.

TABLA XXM, Etiologia de la muerte intraparto . Peso < 1000 g

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAL
Ne % N° % N° %

Anoxia 1 25 9 30 10 294

Abruptio 1 25 1 33 2 5.8

placentae

Anomalia 2 50 19 63.3 21 61.7

congénita

Materna 1 33 1 29

TOTAL 4 100 30 100 34 100
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5.2.2.3.-MUERTE NEONATAL.

Las causas de muerte neonatal entre recién nacidos con peso comprendido entre 500 y
999 g se detalla en la tabla XXIII . En ella puede verse como la enfermedad de la membrana
hialina y las muertes por inmadurez sobrepasan con creces la mitad de las muertes en este grupo
de pesos.
A continuacidn se sitian las anomalias congénitas, con un 12.5 % del total y la hemorragia

intraventricular, con el 5.1 % de todos los casos. El resto de las causas no superan el 5 %.

TABLA XXII. Etiologia de la muerte neonatal . Peso < 1000 g.

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAL
N° % N° % N° %

Anomalia 9 13.8 8 11.2 17 12.5
congénita

EMH 20 30.7 17 239 37 27.2
EHI 0 - 1 14 [ 0.7
Sepsis 9 13.8 7 9.8 16 11.7
SAM-anoxia | 2 3.0 2 2.8 4 29
HIV 2 3.0 5 7.0 17 5.1
Inmadurez 21 32.3 30 422 51 37.5
Otras 2 3.0 2 1.4
Materna 1 1.4 | 1 0.7
TOTAL 65 100 71 100 136 100
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En la figura 40 se muestra la evolucion de las principales causas de mortalidad a lo largo de
este periodo en los neonatos con peso entre 500-999 g. Como puede apreciarse no hay una gran
variacion entre los indices salvo una cierta tendencia a la disminucion de la frecuencia de
enfermedad de membrana hialina y un aumento de las muertes atribuidas a la inmadurez fetal.

Sin embargo ninguno de estos indices es estadisticamente significativo.

ETIOLOGIA DE LA MUERTE NEONATAL
EVOLUCION DE LOS INDICES.500-999 G

1990-94 |1 41

QUINQUENIOS

1985-89 | | 15

% N

¥ ANOMALIA  [% EMH

BB seesis % INMADUREZ

FIGURA 40. Etiotogia de la muerte neonatal Estudio por quinquenios . Peso < 1000 g,
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5.2.3.- RELACION ENTRE LOS DOS GRUPOS ESTUDIADOS

ANTEPARTO

Cuando establecemos una relacion entre las principales causas de muerte
anteparto en este grupo con respecto a los de peso superior a 1000 g encontramos varios datos
de extraordinaria relevancia ( Figura 41 ). En primer lugar hay una mayor incidencia de
anomalia congénita en los de peso inferior a 1000 g, que es casi significativa ( p<0.1) asi como

de sepsis, cifra esta estadisticamente significativa ( p<0.01).

Sin embargo hay una menor cantidad de muertes atribuidas a desprendimiento
placentario y a patologia de cordén y esta disminucion es significativa en ambos casos
(p<0.001).

MUERTE ANTEPARTO

RELACION DE LAS PRINCIPALES CAUSAS SEGUN EL PESO FETAL

33.7
35 —

30 —
25
20

26,8

o

15 =
10
5 —
o-

<1000 G
2 MACERADO P.CORDON ANOMALIA BE aBrRUPTIO Il sersis

| | | L i

N.8 P=0.01 P<0.1 FP=0.01 P<0.01

FIGURA 41. Relacion entre las principales causas de muerte anteparto en funcién del peso.
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INTRAPART
Cuando se analizan las causas de muerte intraparto en funcion del peso se
observa como hay un niimero superior de casos de anomalias congénitas entre los nacidos con

peso inferior a los 1000 gramos, cifra que es casi significativa (p<0.1) en comparacion con los

nacidos con peso superior a los 1000 g. El resto de causas no muestran variacion significativa .

NEONATAL

Si comparamos la etiologia de la muerte neonatal en los nacidos con peso

inferior a 1000 gramos con los de peso igual o superior ( Figura 42 ) obtenemos lo siguiente :

- Una proporcion significativamente inferior de anomalias congénitas { p<0,001) asi como

de muertes por encefalopatia hipoxicoisquémica. (p<0,001 }.

-Una tasa superior de muertes atribuidas a enfermedad de membrana hialina o a otra causa

respiratoria ( p< 0.05 ).

- Aparece en este grupo una causa que no se da en los de peso superior a 1000 g como

es la inmadurez generalizada.
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FIGURA 42. Relaci6n entre las principz‘iles causas de muerte neonatal en funcion del peso.
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5.3- ESTUDIO DE LA INFLUENCIA DE DIVERSOS FACTORES SOBRE
LOS INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL .

5.3.1.-EDAD GESTACIONAL

5.3.1,1.-INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL

En este apartado estudiaremos la influencia de la edad gestacional en la mortalidad

perinatal, tanto en sus cifras absolutas y relativas como en su etiologia. En la tabla XXIV se

presenta las estadistica general para nacidos con peso igual o superior a los 1000 g.

TABI.A XXTV, Estadistica general para nacidos con peso igual o superiora 1000 g.

1980-34 1985-89 1990-94 TOTAL
Total nacidos pretérmino 1863/33.486 2800/42.215 - 2638/35.648 7.301/111.349
(5.6 %). (6.6%0). (6.5%). (6.5%):
Total muertos nacidos pretérmino 170 227 206 603
Indice de MPN (o/o0) St.2 81.1 78.0 826
Indice de MPN corregida (o/00) 70.3 63.9 55.2 61.2
(128/1.821) (167/2.740) (142/2.574) (437/7135)
Total nacidos a término 29773 37088 31185 98046
Total muertes nactdos a término 144 168 121 433
Indice de MPN {o/00) 48 4.5 39 4.4
Indice de MPN corregida (o/o0). 35 32 26 31
(106/29.735) | (119/37.039) (83/31.147) (308 /97.921)
Total nacidos postérmino 1850 2327 1825 6002
(5.5%) (5.5%) {5.1%) (5.4%)
Total muertos nacidos postérmino 15 17 8 40
Indice de MPN (o/00) 8.1 73 4.4 6.6
Indice de MPN corregida (0/00). 49 5.1 33 4.5
(9/1.844) (12/2.322) (6/1.823) (27/5.989)
TOTAL NACIDOS 33.486 42.215 35.648 111,349
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Como podemos apreciar, tanto en la tabla XXIV como en la figura 43 hay una disminucion
paulatina de los indices de mortalidad perinatal , disminucion que casi se acerca a los niveles
de significacion estadistica para el caso de la mortalidad en los nacidos pretérmino (p<0.1). y
en los muertos a término (p<0.1) y que llega de hecho a ser estadisticamente significativa
(p<0.05) la disminucidn de la mortalidad corregida en los nacidos a término si se compara el

primer quinquenio estudiado con el altimo.

MORTALIDAD PERINATAL
EVOLUCION DE LOS INDICES SEGUN LA EDAD GESTACIONAL

/ el TR e ——— T
100 / T
o/0QN | / |
|14,8 AP.PRETERMINO
/ FFCORREGIDA PREI‘)I'%RIMINO
<0.
20 / : P.TERMINO P<0.1
48] - Foereey P.CORREGIDA TERMINOG P<0.05
o =5 - P. POSTERMING
1980-84 M.P. CORREGIDA POSTERMINO

1985-89
QUINQUENIOs 1990-94

FIGURA 43. Evolucion de los indices de MPN en funcion de la edad gestacional para pesos iguales o

superiores a los 1000 gramos.
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En este apartado se analiza estadisticamente la relacion existente entre
los indices de mortalidad perinatal obtenidos en el total de nacidos, segin la edad gestacional.
Enla figura 44 se expresan las diferencias entre las distintas tasas de mortalidad perinatal en
funcion de la edad gestacional. No hay diferencias significativas entre la muerte postérmino y
en gestaciones a término sin embargo hay una gran diferencia entre la mayor tasa de muertes

pretérmino cuando se comparan con las producidas a término y postérmino. Estas diferencias

son estadisticamente significativas.

MORTALIDAD PERINATAL

INFLUENCEA DE LA EDAD GESTACIONAL. CIFRAS GLOBALES

100% /

NACIDOS (-
POSTERMINO
5.4 % I
6002/111.349 80%
60% |
40%
20% |

0%/

TOTAL NACIDOS

MUERTES TOTALES

NACIDOS A TERMINO
88.1%

980.46/ 111.349

56.0 %

N=603 -

P<0.001

~

NACIDOS PRETERMINO
6.5%
7301/111.34%9

FIGURA 44. Cifras de MPN en funcion de la edad gestacional .Estudio comparativo para pesos 21000 g
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Ahora estudiaremos la mortalidad perinatal en términos porcentuales en relacion a la edad
gestacional a la que se produce el nacimiento. La muerte anteparto es mayor en el grupo de los
nacidos a término y esta diferencia es estadisticamente significativa tanto si se compara con los
nacidos pretérmino ( p<0.01) como postérmino (p<0.01). Si comparamos las cifras entre los
muertos postermino y pretérmino las menor tasa en los primeros con respecto a los segundos

también es estadisticamente significativa { p<0.01 ).

Con respecto a la mortalidad intraparto, sin embargo, no hemos encontrado

diferencias estadisticamente significativas entre una u otra categoria

En relacion a la mortalidad neonatal hay que sefialar que la menor tasa se registra
aqui entre los nacidos a término y esta diferencia es estadisticamente significativa cuando se la
compara con los nacidos pretérmino { p<0.001) y postérmino (p<0.001). La tasa mas elevada en
términos porcentuales es la producida postérmino, que también muestra significacion estadistica

cuando se la compara con el grupo de muertos pretérmino. (p<0.01).

Todos estos cambios se reflejan en la figura 45.



MPN Y EDAD GESTACIONAL

FSTE Qe RN KELACHD P ARTO
PRETERMINO | p{0.00l |
TERMINQ p<0.01
27 5 p<0.001 EBANTEPARTO
POSTERMINO T mINTRAPARTO
— |CINEONATAL
0% 20% 40% 60% 80% 100%
PRETERMINO TERMINO POSTERMINQ
ANTEPARTO 299 257 11
INTRAPARTO 11 11 1
NEONATAL 293 165 28

FIGURA 45. MPN v edad gestacional. Estudio en relacidn al parto.

5.3.1.3.- MORTALIDAD PERINATAL EN RELACION AL PARTO

PRETERMINO.
Enlatabla XXV se representan los indices de mortalidad perinatal en
relacion al parto, y en la figura  los porcentajes relativos en los distintos quinquenios y la cifra

global. Las variaciones entre quinquenios no muestran cambios estadisticamente significativos,
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TABLA XXV. M.P.N. en relacion al parto en los nacidos pretérmino {21000 g.).

QUINQUENIOS Total nacidos | Total muertos MPN MPN MPN
pretérmino nacidos pretérmino anteparto intraparto neonatal
N° N® 0/00 n N° ofoo | N° oloon | Ne oloo N
1980-84 1863 170 21.2 86 46.1 | 1 0.5 83 44 5
1985-89 2800 227 81.1 107 38215 1.7 115 41.1
1990-94 2638 206 78.1 106 402 [ 5 1.8 95 36.0
TOTAL 7301 603 826 299 409 | 11 1.5 2093 40.1
MPN Y NACIDOS PRETERMINO
ESTUDIO EN RELACION AL PARTCO (%)
120 / ____________________________________________________________________________
100 | LT (.
80 — CINEGNATAL
% S ®TTT%TYD ®wTT%Y BT B B INTRAPARTO
60 d:...: i T va— 26 ANTEPARTO
40 7 |FUEES RN O ENCAREE RPN |
20 |7
o pd " No
1980-84 | 1985-89 | 1990-94 TOTAL SIGNIFICATIVO
NEONATAL 488 50,6 46,6 485
INTRAPARTO 05 2.2 24 1.8
ANTEPARTO 50,5 47 1 51,4 49,5

FIGURA 46.- MPN en relacion al parto en los nacidos pretérmino (= 1000 g). Estudio por quinguenios.



A TERMINO

En la tabla XXX VI se representan los indices de mortalidad perinatal en relacion
al parto en los nacidos a término y en la figura 47 su evolucion a lo largo de los afios de estudio.

Las variaciones a lo largo de los distintos quinguenios tampoco son significativas.

TABLA 3{VI.- MPN en nacidos a término:Estudio porcentual por quinquenios (21000 g).

QUINQUENIOS |{ Total nacidos Total muertos MPN MPN MPN

a término nacidos a término | anteparto intraparto neonatal

Ne N° ofoon N° ofoo n N° o/oon Ne ofoo N
1980-84 29.773 144 4.8 83 27 4 0.1 57 1.9
1985-89 37.088 168 4.5 103 2.7 2 0.05 63 1.6
1950-94 31.185 121 38 71 2.2 5 0.1 45 1.4
TOTAL 98.046 433 4.4 257 2.6 11 0.1 165 1.6

MPN EN NACIDOS A TERMINO

ETIOLOGIA Y RELACION CON EL PARTO (%)

2¢cy{
100
% 80 " ) | , _ | [EnEoRATAL
- e MINTRAPARTO
60 CIANTEPARTO
40
o e NO
1980-84 | 1985-89 | 1990-94 | TOTAL N FIGATIVO
NEQNATAL 355 375 371 381
INTRAPARTO 27 11 a1 25
| ANTEPARTO 57,6 613 58,6 59,3

FIGURA 47 Estudio porcentual por quinquenios de la MPN en nacidos a términe (21000 g).
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POSTERMINO

En la tabla XXVII se representan las cifras de mortalidad perinatal en los nacidos
postérmino en relacion con el parto, y en la figura 48 su evolucion a lo largo de los quinquenios
y su estudio porcentual. Tampoco aqui hay cambios significativos entre los distintos

quinquenios.

TABLA XXVIL- MPN en nacidos postérmino. Estudio porcentual por quinquenios (>1000 g),

QUINQUENIOS | Total nacidos | Total muertos MPN MPN MPN
postérmino nacidos postérmine | anteparto intraparto neonatai
N® N® o/oon N°  ofoon | N® ofoon |wNe oloo I
1980-84 1850 15 8.1 3 16 |0 _ 12 6.4
1985-89 2327 17 73 5 21t 04 |1 4.7
1996-94 1825 8 43 3 1.6 0 _ 5 27
TOTAL 6002 40 6.6 11 1.8 1 0.1 28 46

MPN EN NACIDOS POSTERMINO

ETIOLOGIA Y RELACION CON EL PARTO (%

200 ]
% 100
80+ _ | | [CINEONATAL
mINTRAPART(
60 | |[EIANTEPARTO
401"
20| P
o
1080-84 | 1985-89! 1990-94| TOTAL NC
NEONATAL 80 64,7 62,5 70 SIGNIFICATIVO
INTRAPARTG —— 58 — 25
ANTEPARTO 20 294 375 27,5

FIGURA 48 - Estudio porcentual por quinguenios de la MPN en nacidos postérmino (> 1000 g).
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5.3.1.4.- ANALISIS DE LA ETIOLOGIA DE 1A MORTALIDAD PERINATAL EN
RELACION CON EL PARTO,

En este apartado se exponen las causas de mortalidad perinatal y nacional tardia en
relacién al tipo de parto segin la edad gestacional . Analizamos, pues, las causas de mortalidad
perinatal en nacidos pretérmino, a término y postérmino segun la muerte se produzca anteparto,

durante el parto o postparto.

5.3.1.4.1,- MORTALIDAD PE

ANTEPARTO.

En la tabla XXVIII se representan las causas de muerte anteparto
agrupadas por quinquenios. Se incluyen, pues a aquellos fetos muertos anteparto con un peso
igual o superior a 1000 g. En la figura 49 podemos ver la evolucion de las distintas causas

agrupadas por quingquenios.

MPN EN NACIDOS PRETERMINO

MUERTE ANTEPARTOQO. >999 g.

%

35

30

25 798084
3188569

2 i 1990-94

MACERADO ANOMALIA P.CORDON TOXEMIA ABRUPTIO ISORH
P '

P<0.05

FIGURA 49 Evolucion de la etiologia de la muerte anteparto .Estudio por quinguenios (21000 g.)



Como puede apreciarse ias variaciones entre quinquenios muestran cambios que no son
estadisticamente significativos salvo en el caso del descenso que se aprecia en la
isoinmunizacion Rh, que desaparece en ¢l tltimo quinquenio. También hay una disminucién con
tendencia a la significacion estadistica de la muerte atribuida a estados hipertensivos de la

gestacion ( p<0.1 ).

TABLA XXVIIL Etiologia de la muerte anteparto . Estudio por quinquenios (21000 g.)

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL
N° % N® % Ne % N° %

Maceracién 30 349 33 30.8 33 31.1 98 327
Pat. cordén 14 16.3 14 13.1 21 19.8 49 16.4
Abruptio 14 163 17 159 16 151 47 157
Anomalia 13 151 18 16.8 19 17.9 50 16.7
congénita
Toxemia 6 6.9 6 5.6 2 1.9 14 4.7
Iso Rh 4 4.6 3 28 7 23
Metrorragia 3 35 2 1.8 2 1.9 7 23
III trimestre
Insuficiencia 1 1.2 2 1.8 5 4.7 6 20
placentaria
Materna 1 1.2 4 3.7 1 0.9 6 2.0
Desconocida 3 2.8 | 3 1.0
SAM-anoxia 3 28 3 1.0
Hidrops 2 1.8 2 0.6
Diabetes 3 2.8 3 1.0
Sepsis 2 1.9 2 0.6
Otras 2 1.9 2 0.6
TOTAL 86 100 107 100 106 i00 259 100




INTRAPARTO

En la tabla XXIX exponemos las causas de muerte fetal intraparto en

aquellas gestaciones que finalizaron antes del término.

TABLA XXIX. Etiologia de la muerte intraparto . Estudio por quinquenios (21000 g.)

CAUSA 1980-84 1885-89 1990-94 TOTAL
N° % N° % N° % N° %
Anoxia - 1 20 1 20 2 18.1
Abruptio 1 100 1 20 2 18.1
Anomalia | - 3 60 4 80 7 63.6
congénita
TOTAL 1 100 5 100 5 100 11 100
NEONATAL

En la tabla XXX se muestran las causas de mortalidad neonatal en los
muertos pretérmino con peso igual o superior a los 1000 g . Hay que hacer constar, como en
anteriores ocasiones , que en el quinquenio 1980-84 Unicamente se estudié la mortalidad
neonatal precoz y todos los datos se refieren, pues, a las muertes dentro de los primeros siete

dias de vida.

En la figura 50 se muestra la evolucion de las principales causas de mortalidad neonatal
.Destaca en primer lugar la anomalia congénita, con 108 casos { 36.8 % ), seguida de la

enfermedad de la membrana hialina con 87 casos (30 %) y de 1a sepsis con 44 casos ( 15 %).



TABLA XXX. Etiologia de la muerte neonatal Estudio por quinquenios (21000 g.)

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

N° % Ne % N° % 7 N° Y%
Anomalia 29 349 39 339 40 421 108 368
congénita
Encefalopatia. 6 72 10 8.6 9 95 25 8.5
hipoxicoisquémica
S.AM 1 1.2 - - 1 03
Sepsis 16 12.0 18 15.6 16 16.8 44 15.0
Shock - 1 08 - 1 03
hipovolémico
Traumatismo 1 1.2 - - 1 0.3
EMH. 28 33.7 37 321 22 231 87 30.0
Muerte s(xbita‘ - - 1 0.8 - 1 03
HILV, 4 48 6 52 2 2.1 12 4.0
Hidrops no inmune - - - 3 31 3 1.0
Taquicardia S.V. i 1.2 - - 1 03
Enfermedad materna - - 1 1.0 1 0.3
grave
Enterocolitis 1 1.2 - 1 1.0 2 0.6
necrotizante
Iso-Rh 1 1.2 3 2.6 - 4 12
Tumor 1 12 1 0.3
Transfusién gemelo- - - | 1.0 1 0.3
gemelo
TOTAL 83 100 115 100 95 100 293 100




MORTALIDAD NEONATAL

NACIDOS PRETERMING.ESTUDIO POR QUINQUENIOS (%)
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FIGURA 350 .Evolucién de la etiologia de fa muerte neonatal .Estudio por quinquenios (21000 g.}

Como se describe en la figura 50 los cambios producidos en los tres quinquenios estudiados
en las causas de muerte neonatal en nacidos pretérmino no son estadisticamente significativos,
si bien destaca la menor incidencia de enfermedad de la membrana hialina y de la hemorragia

intraventricular,
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5.3.1.4.2..-MORTALIDAD PERINATAL EN LOS NACIDOS A TERMINO:

ANTEPARTO

En la tabla XXXI se representan las causas de muerte anteparto en fetos
nacidos a término con peso igual o superior a los 1000 g. y se agrupan por quinquenios. Se
puede apreciar como la causa mds frecuente de muerte en este grupo es la patologia de cordén,
con un total de 80 casos (31.1 %), seguido por la maceracion con 72 casos (28.0 %) y en tercer

lugar la anomalia congénita con 27 casos (10.5 %). Las variaciones a lo largo de los distintos

quinquenios se representan en la figura

MUERTE ANTEPARTO EN NACIDOS A TERMINO

EVOLUCION DE LAS CAUSAS. >9989 Q.

100
BO
80
Yo
40
20
o
1980-84 -
Qu?r?gl.s.ues:qgios 1990-94
FE P.CORDON BHE MACERADO Y AaNomMALIA
] ABRUPTIO PLACENTARIA

FIGURA 51. Evolucidn de la etiologia de la muerte anteparto en nacidos a término (21000 g)
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TABLA XXXI. Etiologia de la muerte anteparto en nacidos a término (21000 g.)

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

N® % N° % L N° % N® %
P.Cordén 31 373 30 29.1 19 26.7 30 31.1
Maceracién 23 277 26 25.2 23 324 72 28.0
Anomalia 10 12 13 12.6 4 5.6 27 10.5
congénita
Toxemia 4 438 4 39 2 28 10 39
Diabetes 4 438 2 2.8 6 23
S.AM -anoxia | 4 438 12 i1.6 4 5.6 20 7.8
Abruptio 4 48 11 10.7 7 9.8 22 8.5
Insuficiencia 3 48 5 4.8 8 112 16 6.2
placentaria
Materna 0 - 1 1.4 1 0.4
Iso-Rh 1 0.9 1 0.4
Otras 0 1 0.9 1 1.4 2 08
TOTAL 83 100 103 100 71 100 257 100

Sin embargo cuando se compara la evolucion de las causas de muerte fetal a lo largo del
periodo de estudio no se aprecian variaciones significativas, si bien el aumento en la muerte por
anoxia en el segundo quinquenio es casi significativa, asi como la mayor incidencia de

insuficiencia placentaria en el Gltimo quinguenio.



INTRAPARTO.

En la tabla XXXII se muestran las causas de mortalidad intraparto en
fetos con peso igual o superior a 1000 g y en la figura 52 se muestra la evolucion a lo largo de
los afios del estudio. Destacamos la anoxia como causa principal de muerte en estos recién
nacidos . Aunque disminuye a lo largo de los afios, las cifras son bajas como para extraer

conclusiones.

TABLA XXXII. Etiologia de la muerte intraparto en nacidos a término (21000 g.)

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

i N° % N° % N° % Ne° %
Anoxia 3 75 2 100 2 40 7 63.6
Abruptio 1 25 1 9.0
Anomalia | - 2 40 2 18.1
congénita
Distocia de | - 1 20 1 9.0
hombros
TOTAL 4 100 2 100 5 100 i1 100
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FIGURA 52 . Evolucion de la etiologia de la muerte intraparto en nacidos a término (21000 g.)

POSTPARTO

El nimero de muertes neonatales durante el periodo analizado fue de 165
, lo cual representa el  38.1 % del total de muertes perinatales. En el quinquenio 1980-84 hubo
un total de 57 muertos postparto , lo que representa el 39.6 % del total de muertes de ese
periodo. En el siguiente quinquenio { 1985-89 ) hubo un total de 63 (37.5 %) y en el tltimo

quinquenio analizado 45 casos ( 37.1 %).

En la tabla XXXII se representan las etiologias de las muertes neonatales en los nacidos a
término con un peso = 1000 g y fallecidos durante el periodo perinatal. y en la figura 53 la

evolucion de las principales causas a lo largo de los afios del estudio.
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MUERTE NEONATAL . NACIDOS A TERMINO
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FIGURA 53 Evolucién de la etiologia de la-muerte neonatal en nacidos a término (21000 g.)

Destaca ¢l aumento de la incidencia de anomalia congénita registrado en el iltimo
quinquenio ( 71.1 % ) que, si se compara con ¢l primero resulta una diferencia esatadisticamente
significativa ( p<0.05 ). Ademas se registrd en el segundo quinquenio una fuerte elevacion de la
ctiologia infecciosa como causa de muerte neonatal en este grupo ( 14.2 %) , que disminuyd
muy considerablemente en el siguiente quinquenio ( 2.2 % ), diferencia estadisticamente
significativa
{ p<0.05).

El resto de causas no mostraron variaciones estadisticamente significativas.
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TABLA XXXIII. Etiologia de la muerte neonatal en nacidos a término (21000 g))

CAUSA 1980-84 1985-89 1950-94 TOTAL
N° % N® % N° % N° %

Anomalia 28 49.1(%) 36 57.1 32 71.1(*%) 96 58.5
congénita
Encefalopatia 12 21.0 9 14.2 7 15.5 28 169
hipoxicoisquémica
SAM 4 7.0 6 9.5 3 6.6 13 7.9
Sepsis 4 7.0 9 143 |1 22(#4) |14 8.5
Shock hipovolémico 2 35 2 1.2
Traumatismo 1 1.7 1 2.2 2 1.2
E. de Hirschprung 1 1.7 i 0.6
E.M. hialina 1 1.7 1 0.6
Tumor 1 1.7 1 0.6
Muerte sitbita 1 1.7 1 22 2 1.2
HLV. ! 1.7 1 0.6
Hipofosfatemia 1 1.6 i 06
congenita
Hidrops no inmune 1 1.6 1 0.6
Enfisema 1 1.6 1 0.6
Taquicardia S.V. 1 17 1 0.6
TOTAL 57 100 63 100 45 100 165 100

(*) p<0.05

(#) p<0.05




5.3.1.4.3-MORTALIDAD PERINATAL EN LOS NACIDOS POSTERMINO.,

ANTEPART

Enla tabla se representan las etiologias de las muertes anteparto

observadas en nacidos con un peso > 1000 g .

TABLA XXXIV. Ettologia de la muerte anteparto en nacidos postérmino (21000 g.)

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL
N° % N° % N° % N° %

Macerado - - 2 66.6 2 18.1

Anomalia 1 333 - - 1 9.0

congenita

S.AM.- 1 333 - 1 333 2 18.1

anoxia

P. cordén 1 333 4 80 - 5 45.4

Toxemia i 20 1 9.0
| TOTAL 3 100 5 100 3 100 11 100
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MPN EN NACIDOS POSTERMINO

ANTEPARTO .ESTUDIO POR QUINQUENIOS
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FIGURA 54 Evolucién de la muerte anteparto en nacidos postérmino (21000 g.)

INTRAPARTO

Unicamente aparece un caso de muerte en este grupo y se produjo en el

segundo quinquenio del grupo de estudio, atribuyendose 1a causa de la muerte a la anoxia.
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POSTPARTO

En la tabla XXXV se exponen las causas de muerte en los nacidos
postérmino con peso 21000 g y failecidos en el periodo neonatal y en la figura 55 se detalla la

evolucion de las causas a lo largo de los distintos quinquenios del estudio.

TABLA XXXV. Etiologia de la muerte neonatal en nacidos postérmino con peso >1000 g,

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

N° % N° % N° % N° %
Anomalia 5 41.7 5 45.4 2 40 12 428
congénita
S.AM. 3 25.0 4 36.3 1 20 8 28.5
Encefalopatia 3 25.0 2 18.1 1 20 6 214
hipoxicoisquémica
Hemorragia 1 8.3 1 35
intracraneal
Sepsis ] I 1 3.5
TOTAL 12 100 13 100 5 100 |28 100
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MORTALIDAD NEONATAL
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FIGURA 55. FEtiologia de la muerte neonatal en nacidos postérmine con peso >1000g,

5.3.1.4.4.- ANALISIS COMPARATIVO DE _LAS CAUSAS DE
MORTALIDAD PERINATAL ENTRE LOS TRES GRUPOS DE NACIDOS

ANTEPARTO.

Las ctiologias de muerte anteparto difieren segun ésta se produzca
antes, durante o después del término. Si se produce antes, destaca una mayor incidencia de
anomalia congénita ( p<0.05 ), de "Abruptio placentae " (p<0.01), de isoinmunizacion Rh
(p<0.05) y de insuficiencia placentaria y enfermedad materna grave (p<0.1) mientras que en las
muertes a término hay una incidencia superior de patologia de cordon (p<0.001). No aparecen
variaciones significativas con respecto a la muerte anteparto en el periodo postérmino. Las

variaciones se detallan en la figura 56.
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MUERTE ANTEPARTO

ETIOLOGIA SEGUN EDAD GESTACIONAL
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FIGURA 56, Etiologia de la muerte anteparto segun la edad gestacional.( 21000 g.).

NEONATAI.

Cuando se establece una comparacion entre las causas de muerte neonatal en
nacidos pretérmino, a término y postérmino apreciamos una incidencia superior de sepsis en los
nacidos pretérmino ( p<0.05 y p<0.01) cuando se comparan con los nacidos a término y
postérmino respectivamente. También se aprecia una incidencia muy superior de enfermedad de

membrana hialina y otras complicaciones respiratorias { p<0.001 ).
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Con respecto a los muertos a término apreciamos una mayor incidencia de anomalia
congénita (p<0.001) y encefalopatia hipoxicoisquémica (p<0.01) . También se comprueba una
mayor incidencia de sindrome de aspiracion meconial con respecto a los nacidos pretérmino
( p<0.001).

Finalmente los nacidos postérmino presentan una incidencia significativamente mayor de
muertes atribuidas al sindrome de aspiracion meconial ( p<0.001 y p<0.05).

Todos estos cambios se reflejan en la figura 57

MUERTE NEONATAL

ETIOLOGIA SEGUN EDAD GESTACIONAL

E.M.H. —j _

SEPSIS 7|

sS.AM. - |

001

E.H.I

ANOMALLIA —

0] 10 20 30 40 50 60
B FOSTERMING [&3 TERMINO 3] PRETERMING ]

FIGURA. 57. Etiologia de la muerte neonatal en funcion de la edad gestacional Peso 21000 g.
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5.3.2-MORTALIDAD PERINATAL Y CRECIMIENTO INTRAUTERINO
RETARDADO

5.3.2.1.- INDICES DE MORTALIDAD PERINATAIL SEGUN EI _TIPQ DE
RE IENT

Como ya se ha mencionado la mortalidad perinatal tardia se comenzo a estudiar a partir -
del afio 1985, circunstancia por la cual la mortalidad en el CLR. se analizari a partir de ese afio.
Durante el periodo estudiado se diagnosticaron un total de 3504 casos de crecimiento
intrauterino retardado, sobre un total de 77.818 nacimientos con peso >1000 g. .La tasa de
mortalidad perinatal fue de 63.6 o/o0 . De estas muertes , 135 (60.5 %) se produjeron en el
periodo fetal mientras que en 88 casos (39.5% ) la muerte se produjo en el periodo neonatal .En
la tabla XXXVI se representan los valores de dichas tasas agrupadas por quinquenios y en la
figura 58 se expresa la evolucién de dichas tasas a lo largo del periodo estudiado. En las
siguientes figuras representamos los indices de mortalidad perinatal en los nacidos con
crecimiento intrauterino retardado y sin €l para establecer una comparacion y ver la influencia

de este factor en la mortalidad perinatal.

Si comparamos las cifras de mortalidad perinatal a lo largo de los quinquenios no
obtenemos variaciones estadisticamente significativas, sin embargo si se aprecia un descenso
significativo en el segundo y tercer quinquenios con respecto al primero( p<0.01 ). si se excluyen

las anomalias congénitas ( Figura 58 ).

TABLA XXXVI.- Indices de mortalidad perinatal en nacidos con retraso en el crecimiento intrauterino y peso

21000 g.

Total nacidos Total muertes Indice de Indice de M.P.N. Anomalia
QUINQUENIO | CIR. en nacidos CLR. MPN. corregida ]

N© { o/oo) { o/00) {o/o0) n

Ne

1985-89 1900 121 63.7 384  71/1850 50
1990-94 1604 102 63.6 396 62/1564 40
TOTAL 3504 223 63.6 389  133/3414 0
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MPN Y CIR
ESTUDIO POR QUINQUENIOS

B1085-80 - 121/1900
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FIGURA 58. Indices de MPN en nifios con retraso en el crecimiento intrauterino.Estudio por quinquenios

MORTALIDAD PERINATAL Y C.I.R.
COMPARACION DE LOS INDICES

70
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p<0.,001
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FIGURA 59. Indices de MPN en nifios con retraso en el crecimiento intrauterino frente a los que nacieron con

crecimiento correcto (2 1000 g)
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MORTALIDAD PERINATAL Y C.IL.R.

Total nacidos Total muertos
77.818 747
100 '—/ T ;
Eeit .
80 : : - 29.85 %
/ : et 7 ;
=i e i 5
) _/ -jF-' C 4 :: i
407 | 70:14. %
20 — = -
/ i
0- \

I
NACIDOS MUERTOS
FD CIR NO CIR l

P<0.001

FIGURA 60. Ciftas porcentuales entre nacidos con crecimiento intrauterino y sin él en muertes perinatales
y en el total de nacidos. Peso 21000 g,

El 29.85 % de las muertes habidas en nuestro Departamento de Obstetricia y
Ginecologia durante ¢l periodo de 1985-94 entre nifios de peso igual o superior a los 1000
gramos sucedieron en nacidos con retraso en el crecimiento intrautering , grupo que, por otra

parte, representd el 4.50 % del total de nifios nacidos.

156



53.2.2. ETIOLOGIA DE LA MORTALIDAD PERINATAL SEGUN EL TIPO DE
CRECIMIENTO INTRAUTERINO

En este apartado exponemos las causas de muerte en nifios con retraso en el crecimiento
y sin él. Hay que hacer notar que en el segundo apartado se excluyen un total de 24 casos en los
cuales no habia datos concluyentes que permitieran afirmar si el recién nacido presentaba o no

un retraso en ¢l crecimiento debido a dudas razonables sobre 1a edad gestacional.

53.2.2.1.- CRECIMIENT RAUTERIN TARDADO ( CIR

FETAL

En la tabla XXX VI se representan las etiologias de los muertos anteparto durante dicho
periodo . En el estudio contabilizamos las muertes de fetos con peso = 1000 g y analizamos de
forma conjunta la muerte ante ¢ intraparto ya que en el grupo de muertes intraparto inicamente
hubo 4 casos de forma que agruparemos todas las muertes considerandolas como muerte fetal,

para un mejor manejo de las mismas.

TABLA XXXVIL Eticlogia de la muerte fetal en fetos con retraso en el erecimiento (21000 g).

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAL

Ne % N° % N° %
Macerado 20 28.2 12 18.7 32 237
P.Cordon 13 183 11 17.2 24 17.8
Insuficiencia 7 98 13 203 20 14.8
placentaria
Anomalia 16 225 13 20.3 29 21.5
congénita
Abruptio 8 11.2 9 14.0 17 12.6
Toxenia 5 7.0 4 62 9 6.7
Anoxia - 1 1.5 1 0.7
Otras 2 2.8 1 1.5 3 2.2
TOTAL 71 100 64 100 135 100
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MORTALIDAD FETAL Y C.I.R.

EVOLUCION DE LAS CAUSAS ESTUDIOPOR QUINQUENIOS

30
25
20
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10
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1985-889 1990-94
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B MACERACION §f P.CORDON B LPLACENTARIA
] ANomaLA BE ABRUPTIO

FIGURA 61. Evolucidn de las principales causas de muerte fetal en nifio con retraso en el crecimiento

intrauterino.

Como puede apreciarse hay una predominancia de la maceracion y de la anomalia
congenita, que alcanza en este grupo unas cotas mayoritarias. Le siguen la patologia de cordon

y la insuficiencia placentaria como ente aislado, sin coexistir con otra causa.
En cuanto a las variaciones a 1o largo de los dos quinquenios { figura 61 ) hay que

resaltar que en ninguna de las causas se establecen diferencias estadisticamente significativas

y Unicamente se aproxima la insuficiencia placentaria, que crece en ¢l Gltimo quinquenio.
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POSTPARTO

Las causas de mortalidad neonatal en nifios con retraso del crecimiento
intrauterino se detallan en la tabla XXXXVIII . En ella se puede apreciar como la anomalia
congénita sigue siendo la causa mayoritaria de muerte en estos nifios. Cabe puntualizar en este
apartado que se incluyen todos los tipos de retardo en el crecimiento intrauterino, tanto los
llamados simétricos como los tipo II o asimétricos. Los primeros, como es bien conocido, se
asocian con frecuencia a anomalias congénitas, fundamentalmente a cromosomopatias, y son
los que en‘ este grupo predominan , si bien no se hace en este apartado una distincién entre
ambos tipos y se estudia la incidencia de C.IR. en conjunto para no fragmentar en exceso los
datos, a pesar de ser un problema de etiologia multifactorial.

En la figura 62 se representa la evolucion de las principales causas de muerte neonatal en estos

nifios a lo largo del periodo estudiado

TABLA XXXVII. Etiologia de la muerte neonatal en nacidos C.LR. y fallecidos en el

periodo neonatal (21000 g. ).

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAL

Ne° % N° % N° %
Anomalia 34 68 27 71.0 61 69.3
congénita
EMH. 2 4 6 15.8 8 9.1
Sepsis 5 10 2 53 7 7.9
Anoxia-S. AM. 4 8 1 2.6 5 57
Encefalopatia 4 8 2 5.3 6 6.8
hipoxicoisquémica |
Otras 1 2 - - 1 1.1
TOTAL 50 100 38 100 88 100
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INTRAUTERINO CORRECTO.

FETAL

Enlatabla XXXIX se analizan las causas de muerte fetal en nifios que
al nacer presentaron un desarrollo adecuado para su edad gestacional y la causa de muerte no
pudo atribuirse pues a un retraso en el crecimientoo intrauterino como factor principal o
secundario,tal como desarrollamos en el apartado anterior. De la misma forma, en la figura 63
representamos la evolucion a lo largo de estos aiios de las principales causas de mortalidad fetal

en este grupo de pacientes y para pesos iguales o superiores a 1000 g.

MORTALIDAD FETAL
CRECIMIENTO INTRAUTERINO CORRECTO

SIGNIFICATIVO
1985-89 1990-94
QUINQUENIOS 9 P<0,05

MACERADO HY P.CORDON B aNomaLia

ABRUPTIO

FIGURA 63 Causas de mortalidad perinatal en nifios con crecimiento intrauterino ¢orrecto.

161



Se puede comprobar como la maceracién sigue siendo causa dominante en este
grupo, asi como la patologia de cordén y el desprendimiento palcentario. Ademas se comprueba
una disminucidn de las muertes por anoxia de un quinquenio a otro que es estadisticamente

significativa ( p<0.05). E! resto de los cambios no alcanzan la significacién estadistica.

TABLA XXXIX. Muerte fetal en nifios con crecimiento intrauterino correcto

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAL

Nt % Ne % Ne %
Macerado 35 248 45 363 80 30.2
P. corddn 35 248 28 226 63 238
Anomalia 16 11.3 16 12.9 32 12.0
congénita
Abruptio 20 14.2 14 113 34 12.8
Toxemia 4 28 - 4 1.5
Anoxia 19 13.5 7 5.6 26 08
Diabetes 2 1.4 2 1.6 4 15
Sepsis 2 | 1.6 2 0.7
Iso-Rh 3 2.1 - 3 1.1
Metrorragia 3-t 2 1.4 2 1.6 4 1.5
Enfermedad 3 2.1 2 1.6 5 1.8
materna grave
Otras 2 14 3 2.4 5 1.8
Desconocida - 3 24 3 1.1
TOTAL 141 100 124 100 265 100
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NEONATAL

En la tabla XL se representan las causas de muerte neonatal en nifios
nacidos con desarrollo intrauterino correcto y fallecidos en el periodo neonatal y en la figura

se representa la evolucion de las principales causas de mortalidad en dicho grupo.

TABLA XL Causas de muerte neonatal en nifios con crecimiento intrauterino correcto

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAL

N® % N° % N° %
Anomalia 46 354 46 442 92 393
congénita
S.AM 6 4.6 3 29 9 3.8
Sepsis 20 15.4 16 15.4 36 15.4
EMH 28 21.5 16 154 44 18.8
HILV. 6 46 2 1.9 8 34
Shock 1 0.7 1 0.4
hipovolémico
Encefalopatia 17 13.1 14 134 31 13.2

hipoxicoisquémica

Iso-Rh 3 23 3 13
Enterocolitis 1 0.9 1 0.4
necrotizante

M. Sabita 1 0.7 1 0.9 2 0.8
Traumatismo i 0.9 1 0.4
Matemna 1 0.9 1 0.4
Otras 2 1.5 3 29 5 2.1

TOTAL 130 100 104 100 234 100




Las anomalias congénitas siguen siendo mayoritarias en este grupo, sin embargo la

proporcion es ostensiblemente menor. Le siguen las complicaciones respiratorias y la sepsis ,

asi como la encefalopatia hipoxicoisquémica.

Cuando analizamos los cambios a lo large de los dos quinquenios no encontramos

asociacion estadisticamente significativa.

MUERTE NEONATAL

EVOLUCION DE LAS CAUSAS . CRECIMIENTO CORRECTO

44,2

50 —

40 —

30
*®
ZOE
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o -
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1980-94

QUINQUENIOS

’ ANOMALIA B3 EMH B seesis E.H.E.

FIGURA 64. Causas de muerte neonatal en nifios con ¢crecimiento intrautering correcto.
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5.3.2.2.3.- RELACION ENTRE LAS CAUSAS DE MORTALIDAD EN Nlﬂg )S CON
CRECIMIENTO INTRAUTERINO RETARDADO Y NINOS CON CRECIMIENTO
CORRECTO.

FETAL

En la figura 65 se representan las principales causas de muerte fetal
entre nacidos con retraso en el crecimiento intrauterino y sin ¢l que resultan en variaciones
estadisticamente significativas. Podemos apreciar cémo en el grupo con retraso en el
crecimiento hay una incidencia mayor de anomalias congénitas ( p<0.05 ), de insuficiencia
placentaria como causa aislada (p<0.001 ) y de estados hipertensivos de la gestacion { p<0.05)
mientras que en el grupo con crecimiento correcto muestra una tasa significativamente mayor
de patologia de cordon (p<0.01), de anoxia (p<0.001), diabetes (p<0.05) , metrorragia del tercer
trimestre (p<0.05) y enfermedad materna grave (p<0.05).

MORTALIDAD FETAL Y C.I.R.

COMPARACION CON CRECIMIENTO CORRECTO

70 / 563
60 |
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CIR 20 24 29 1 ) 0
NOCIR 0 63 32 26 4 5

P<0.001 P<0.01 P<0.03 P<0.001 P<0.05 pP<0.05

FIGURA 65. Relacién entre las principales causas de mortalidad fetal en nifios con CIR y con crecimiento

correcto.
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NEONATAL.-

Si comparamos las causas de muerte neonatal en el grupo con retraso en el
crecimiento intrauterino con respecto al grupo con crecimiento correcto encontramos en el
primer grupo una incidencia muy superior de anomalias congénitas que causan muerte neonatal

(69,3% frente a 39.3 % ), dicha incidencia es estadisticamente significativa ( p<0.001 ).

Sin embargo encontramos en el segundo grupo incidencias significativamente
mayores de muertes por sepsis y enfermedad de membrana hialina { p<0.05 ). La encefalopatia
hipoxicoisquémica y la isoinmunizacidon Rh tienden hacia la significacion estadistica pero no

la alcanzan (p<0.1). Los cambios descritos se reflejan en la figura 66

MORTALIDAD NEONATAL Y CIR

COMPARACION CON CRECIMIENTO CORRECTO
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FIGURA 66 Relacién entre las principales causas de mortalidad neonatal en nifios con CIR y con crecimiento

* correcto.

P<0.001

P<0.05

P<0.05

P<0.01

P<0.1



5.3.3.- MORTALIDAD PERINATAL Y PESO DEL RECIEN NACIDO

5.3.3.1.1.- INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL

Durante el periodo que comprende nuestro estudio nacieron un total de 7948
nifios con peso inferior a 2500 gramos de los cuales fallecieron un total de 640 , lo cual
representa una tasa de mortalidad perinatal de 80.5 o/00 en este grupo, muy superior a la tasa

general. Enlatabla XLI se expresan los indices de mortalidad agrupados por quinquenios .

TABLA XLIL Tasa de mortalidad perinatal en nacidos con bajo peso . Estudio por quinquenios

Total nacidos Total muertes Indice de MPN Indice de Anomalias
QUINQUENIO | con bajo peso en nacidos con MPN
bajo peso corregida Ne
Ne Ne ( o/o0) (o /o0)
1980-84 2099 187 891 . 66.9 50
137/2049
1985-89 3018 245 81.2 59.7 69
176/2949
1990-94 2831 208 735 50.6 68
140/2763
TOTAL 7948 640 80.5 584 187
453/7761
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53.3.1.2.-ETIOLOGIA Y RETACION CON EL. PARTO

ANTEPARTO

En la figura 67 se puede apreciar la evolucién de las principales causas
de mortalidad en este grupo de pacientes y en la tabla XLII se muestran detalladamente las
causas de muerte. Como puede apreciarse la maceracion continua siendo causa dominante en
este grupo, seguido por las anomalias congénitas y la patologia de cordon.

Apreciamos una disminucidn estadisticamente significativa en la incidencia de
muertes por isoinmunizacién Rh, que es nula en el altimo quinquenio (p<0.05) y también
disminuye la incidencia de muertes atribuidas a toxemia materna (p<0.1). Sin embargo

aumentan de forma significativa las muertes atribuidas a retraso en en crecimiento intrauterino
(p<0.05).

MUERTE ANTEPARTO Y BAJO PESO

EVOLUCION DE LAS CAUSAS.PESO ENTRE 1000Y 2499 G

.

30 -

26

20 -

| SIGNIFICATIVO
167 7 P<0.05
10 g 7 CASI
e R R R R AR s ; SIGNIFICATIVO
g4 2 I"" = 5 - P<0.1
= [1,5] =
o+ — IGNIFICATIVO
P<0.05
1980-84 1985-89 1990-94
#1 macerapo ANamaLa [l pceoroon (B ABRUPTIO
TOXEMIA CIR B isoRu

FIGURA 47. Evolucion de las principales causas de muerte anteparto en nacidos con bajo peso
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TABLA XLIL Etiologia de la muerte anteparto en nacidos con bajo peso ( <2500 g. ).

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

N % N° % N % N %
Maceracion 33 344 36 28.6 29 26.8 98 29.6
P. Cordon 15 15.6 22 17.4 | 19 17.6 56 17
Anomalia 16 16.7 24 19.0 21 19.4 61 18.5
congénita
Abruptio 11 11.4 18 14.3 16 14.8 45 13.6
Toxemia 8 83 7 5.5 3 2.8 18 5.4
S.AM.- 2 2.1 4 3.1 6 1.8
anoxia
Materna 110 3 24 1 09 515
Metrorragia 3 3.1 2 1.6 2 1.8 7 2.1

[TI-trimestre

CIR. 3 3.1 6 4.7 13 12.0 22 6.6

Sepsis 1 0.9 1 0.3
| Iso-Rh 4 4.2 2 1.6 6 1.8
Hidrops 2 1.6 i 0.9 3 0.9
Otras 1 0.9 ! 0.3
Desconocido 1 0.9 1 0.3
TOTAL 96 100 126 100 108 100 330 100
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INTRAPARTO.

Las causas de muerte intraparto en este grupo de pacientes se expresan en la tabla
XLIII y su evolucion en la figura 68 . Como se puede apreciar la corta casuistica hace dificil
extraer conclusiones pero se ve como la anoxia y la anomalia congénita, fundamentalmente esta

ultima constituyen la mayor parte de los casos.

TABLA XLII. Etiologia de la muerte intraparto en nacidos con bajo peso (<2500 g.).

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

Ne % Ne % N° % N° %
Anoxia 1 20 2 286 |3 23.1
Abruptio | 1 100 1 20 2 154
Anomalia 3 60 | 5 71.4 8 61.5
congénita
TOTAL 1 100 5 100 7 100 13 100

MUERTE INTRAPARTO
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FIGURA 68. Causas de muerte intraparto en nacidos con bajo peso (<2500 g.}
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NEONATAL

En este apartado se exponen las causas de mortalidad neonatal en este grupo de
pesos . Seffalar como en anteriores ocasiones que en el primer quinquenio solo se registran los
datos correspondientes a la mortalidad neonatal precoz mientras que en los siguientes
quinquenios se incluye también la mortalidad neonatal tardia. Los cambios se ven reflejados en

la figura 69 y la tabla XLIV .

TABLA XLIV. Causas de muerte neonatal en nacidos con bajo peso. (<2500 g.).

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

N° % Ne % N° % N° %
Anomalia 34 378 42 36.8 42 451 117 394
congéenita
EMH. 26 28.9 37 324 22 236 85 28.6
Sepsis 11 12.2 18 15.8 15 16.1 44 14.8
Encefalopatia 10 11.1 10 8.8 9 9.7 29 938

hipoxicoisquémica

HIiV. 4 4.4 4 35 2 2.1 10 3.3
S.A M.-anoxia 3 33 3 1.0
NE.C. 1 1.1 1 1.1 2 0.7
Tumor 1 1.1 1 0.3
Iso-Rh 1 0.9 1 0.3
Shock 1 0.9 1 0.3
hipovelémico

Maternz 1 1.1 1 0.3
M.Sabita 1 0.9 1 03
Otras 1 1.1 1 0.3
TOTAL 90 100 114 100 93 100 297 100

171




Como vemos, la anomalia congénita es dominante en este grupo, seguida de la enfermedad de

la membrana hialina y otras complicaciones respiratorias, que aumenté durante el segundo

quinquenio para disminuir en el tercero. Le siguen en frecuencia la sepsis y la encefalopatia

hipoxicoisquémica.

MORTALIDAD NEONATAL

EVOLUCION DE LAS CAUSAS. PESOS ENTRE 1000 Y 2499 G.

e 5
50 37,8
0% 0 000 000,09 0 0,0 b L inbierotozoel 34,7
/ e
1
40 28,9 20,7
! B R D O el 3 3 0 ol S L el M M) lﬁlll'll“‘_‘_‘_‘ " 247
> ++++++"'"""4-1££v1-’
30 -]
*
L1 16,1
20 _/ '2 14'B!|IIl|l'llll|'[llil1li lllllllll
gm 8.8 9,7
10
3,3 | m————— ; 3,3 e
R S R L E T o 2.1
0 e o i : e s e mmgl P<0.05
1980-84 1985-89 1990-94
QUINQUENIOS
r 1 ANOMALIA [ EMM. HH sersis B E.HL SAM. ]

FIGURA 69. Evolucidn de las principales causas de muerte neonatal en nacidos con bajo peso (<2500 g.).
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5.3.3.2.- MUY BAJO PESO. GRANDES PREMATUROS

considerados como de muy bajo peso o grandes prematuros. Constituyen este grupo los nacidos
con un peso inferior a 1500 gramos . Como ya se menciond previamente, 10s nacidos con peso

inferior a 1000 g. se comenzaron a estudiar a partir de 1985 por lo que se ofrecen datos desde

En este apartado presentamos la mortalidad perinatal entre los

5.3.3.2.1.- INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL

dicho periodo. En la tabla XLV se presenta Ia mortalidad perinatal en este grupo .

TABLA XLV. Indices de mortalidad perinatal en grandes prematuros. (<1500 g.)

Total nacidos Total muertes
QUINQUENIO | con muy bajo en nacidos con | Indice deMPN | Indice de MPN | Anomalias
peso muy bajo peso corregida
N® N° o/oo o/o0 N
1985-89 422 257 609 566 42
(215/380)
1960-94 544 265 487 391 86
(179/458)
TOTAL 966 522 540 470 128
(394/838)

Cuando se analizan los indices nos encontramos con que los indices sin corregir de mortalidad
perinatal en este grupo muestran una diferencia estadisticamente significativa entre ¢l primer
y el segundo quinquenio ( p<0.001 ). De la misma forma, cuando se comparan las cifras de
mortalidad corregida, excluyendo las anomalias congénitas incompatibles con la vida

encontramos una disminucion en el dltimo quinquenio que es también estadisticamente

significativa con respecto del anterior (p<0.001).




5,3.3.2.2.- ETIOLOGIA DE LA MORTALIDAD PERINATAL

ANTEPARTO

Las causas de muerte anteparto entre los nacidos con muy bajo peso se
reflejan en la tabla XLV] . En ella se puede apreciar como la principal causa de muerte anteparto
en este grupo sigue siendo la maceracion y en segundo lugar se encuentran las anomalias
congénitas. Hay que destacar que la maceracién sufre un descenso del primer quinquenio
estudiado al segundo (p<0.05) mientras que las anomalias congénitas aumentan hasta constituir
el 21.7 % del total de las muertes .Este ascenso también es estadisticamente significativo con

respecto al quinquenio anterior (p<0.005).

TABLA XLVI Causas de muerte anteparto en nacidos con peso <1500 g.

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAL

Ne° % N° % N° %
Macerado 55 38.4 31 26.0 86 328
P.Cordén 23 16.1 10 8.4 33 12.6
Anomalia 23 16.1 34 28.6 57 217
congénita
Toxemia 9 6.3 7 5.9 16 6.1
Abruptio 16 11.2 8 6.7 24 9.1
Anoxia 2 1.4 6 5.0 8 3.0
Insuficiencia 9 6.3 8 6.7 17 6.5
placentaria
Metrorragia 2 1.7 2 0.7
T trimestre
Sepsis 3 2.1 7 5.9 10 3.8
Materna f 2 1.7 2 0.7
Otras 3 21 3 2.5 & 2.3
Desconocido 1 0.8 i 0.4
TOTAL 143 100 119 160 262 100

174



INTRAPARTO
Las causas de muerte intraparto se exponen en la tabla XLVII . Como se puede

apreciar las anomalias congénitas experimentan un gran aumento en el segundo quinquenio y

son la causa predominante de muerte intraparto en dicho periodo.

TABLA XLVIL Etiologia de la muerte intraparto en nacidos con muy bajo peso (<1500 g.)

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAL
N° % N° % N° %

Anomalia 2 40 24 66.6 26 63.4
congénita
Anoxia 1 20 10 27.8 11 26.8
Materna 1 2.8 1 24
Abruptio 2 40 1 2.8 3 7.3
TOTAL 5 100 36 100 41 100

NEONATAL

En la tabla XLVIII se reflejan las etiologias de la muerte neonatal, incluyendo los
dos periodos, precoz y tardio. Como puede apreciarse la enfermedad de la membrana hialina y
la inmadurez generalizada son predominantes en este grupo, seguido de las anomalias
congénitas. No se establecen variaciones estadisticamente significativas entre uno y otro

quinquenio
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TABLA XLVII. Etiologia de la muerte neonatal en nacidos con muy bajo peso (<1500 g.)

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAL
N° % N° % _ N* %

Anomalia 17 15.6 18 16.4 35 16.0
congénita
Inmadurez | 22 20.2 31 282 52 23.7
EMH. 37 339 35 31.2 72 329
Sepsis 18 16.5 11 10.0 29 13.2
Anoxia 8 7.3 4 4 3.6 12 5.5
HILV. 4 3.7 6 5.4 10 4.5
Materna 1 0.9 1 0.4

l N.E.C. 1 0.9 1 0.4
Encefalopatia 3 2.7 3 1.4
hipoxicoisquémica
Otras 3 2.7 3 1.4
TOTAL 109 100 110 100 219 100
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5.3.3.3.- NACIDOS CON PESO NORMAL

5.3.3.3.1-INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL

En el grupo de nacidos con peso normal se incluyen aquellos fetos con
un peso entre 2499 y 4500 g. Durante el periodo estudiado nacieron un total de 102.942 nifios
con un peso entre 2499 y 4500 g. de los cuales fallecieron un total de 430. El indice de
mortalidad perinatal fue de 4.1 o/oo mientras que el indice corregido fue de 3.0 0/00. En la tabla

XLIX se expresan los distintos indices agrupados por quinquenios.

TABLA XLIX. indices de MPN en nacidos con peso entre 2499 y 4500 g,

Total nacidos | Total muertes
QUINQUENIOS | con peso en nacidos con | Indice de MPN | Indice deMPN Anomalias

normal peso normal corregida

Ne N° o/oo oloo N°
1980-84 31.247 141 4.5 3.4 105/31.211 36
1985-89 39.061 163 472 3.1 120/39.016 45
1990-94 32.634 124 38 27 89/32.599 35
TOTAL 102.942 430 42 3.0 314/102.826 116

5.3.3.3.2-ETIOLOGIA DE 1A MORTALIDAD PERINATAL
ANTEPARTO

1as causas de mortalidad perinatal en fetos muertos anteparto y con peso
entre 2500 y 4500 g se detalla en la tabla L y la evolucién a lo largo del quinquenio analizado

se expresa en la figura 70

177



TABLA L. Etiologia de la muerte anteparto en nacidos con peso entre 2500 y 4499

TOTAL

CAUSA 1980-84 1985-89 1996-94

N° % N° % N° % N° %
Macerado 20 27.0 23 264 29 40.8 72 31.0
P. Cordén 31 41.9 25 28.7 20 282 76 32.7
Anomalia 8 10.8 7 8.0 2 28 17 73
congénita
Abruptio 7 924 10 11.5 7 9.8 24 103
S.A M -anoxia 3 4.0 1 12.6 5 7.0 19 8.2
Toxetmia 2 2.7 4 46 1 1.4 7 3.0
Diabetes 2 2.7 2 23 2 28 6 2.6
CILR 1 1.3 1 1.1 2 0.8
Sepsis 1 1.4 1 0.4
Materna 1 1.1 1 1.4 2 0.8
Desconocido 2 2.8 2 0.8
Iso-Rh 2 23 2 0.8
Hidrops 1 1.1 1 0.4
Otras 1 1.1 1 G4
TOTAL 74 100 87 100 71 100 232 160

178




MUERTE ANTEPARTO

EVOLUCION DE LAS CAUSAS. PESO ENTRE 2500 Y 4500 G.
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FIGURA 70 Evolucion de las causas de muerte anteparto en fetos con peso entre 2500 y 4499 gramos.

Como puede apreciarse, ninguno de estos cambios son significativos sin embargo casi
se alcanzan niveles de significacion estadistica en el aumento registrado en el Gltimo quinquenio
en la maceracion, en detrimento fundamentalmente de la patologia de cordén y la anomalia
congénita. En ¢! segundo quinquenio se registraron cifras de muerte por anoxia

significativamente mas ¢levadas que en el primero y el tercero. (p<0.05 ).
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INTRAPARTO.

En la tabla LI presentamos nuestra casuistica de muerte intraparto en nacidos con
peso entre 2500 y 4500 g. Hay que registrar un descenso en la anoxia como causa de muerte en

el tercer quinquenio y que se constata bien en la figura 71 al analizar la evolucion de la misma.

Tabla LI Etioclogia de la muerte intraparto en nacidos con peso entre 2500 y 4499 g.

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

N° % N° % N° % N° %
Anoxia 3 60 3 100 1 50 7 70
Abruptio 2 40 2 20
placentae 1
Anomalia 1 50 1 10
congenita
TOTAL 5 100 3 100 |2 100 {10 100

MUERTE INTRAPARTO

EVOLUCION DELAS CAUSAS. PESOS ENTRE 2500 Y 4500 G.
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FIGURA 71. Evolucién de la etiologia de la muerte fetal en nacidos con peso entre 2500 y 4499 g
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NEONATAL

Las causas de mortalidad neonatal en nacidos con peso entre 2500 y 4500 g

figuran en la tabla LIl y suevolucién en la figura 72

TABLA LII Etiologia de la muerte neonatal en nacidos con peso entre 2500y 4499 g.

CAUSA 1980-84 1585-89 1990-94 TOTAL
N° % N° % N° % Ne %

| Anomalia 28 452 38 50.6 32 62.7 98 521
congénita
Encefalopatia 11 17.7 11 14.6 8 15.7 30 16.0
hipéxicoisquémica _
S.AM.-anoxia 5 8.1 i0 133 4 7.8 19 10.1
EMH. 3 43 3 1.6
Sepsis 3 4.8 9 12. 3 59 15 g
Traumatismo 2 3.2 1 1.9 3 1.6
HLV. 2 32 2 26 4 2.1
Taquicardia 8.V. 2 32 2 1.0
Shock hipovolémico 2 32 2 1.0
E.Hirshprung 1 1.6 1 0.5
Iso-Rh 1 1.6 2 2.6 3 1.6
Tumor 1 1.6 . 1 0.5
Muerte sabita 1 1.6 1 1.9 2 1.0
Otras 3 4.0 2 3.9 5 2.6
TOTAL 62 100 73 100 51 160 188 100
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MORTALIDAD NEONATAL
EVOLUCION DE LAS CAUSAS .PESOS ENTRE 2500 Y 4500 G.
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FIGURA 72. Evolucion de la etiologia de la muerte neonatal en nacidos con peso entre 2500 y 4499 g.

Como podemos apreciar, la anomalia congénita es la causa mas frecuente de muerte en
el periodo neonatal en este grupo. A continuaciéon encontramos la anoxia perinatal como
segunda causa de muerte, ya sea en forma de encefalopatia hipoxicoisquémica o de sindrome
de aspiracién meconial. En cuarto lugar se encuentra la sepsis, con el 8.4 % del total. Hay que
hacer constar que en el Gitimo quinquenio se aprecia una tendencia casi significativa (p<0.1)
hacia un aumento proporcional de la anomalia congénita y una disminucién de la enfermedad
de la membrana hialina y otras anomalias respiratorias. De forma significativa dismiuye la
muerte atribuida a encefalopatia hipoxicoisquémica (p<0.01) y aumenta la atribuida a sindrome

de aspiracién meconial y otras complicaciones causadas por la anoxia perinatal. (p<0.05).
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5.3.3.4.- MACROSOMICOS

5.3.3.4.1.- INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL

En el grupo de nacidos macrosomicos se incluyen aquellos fetos con un peso
igual o superior a 4500 g. Durante el periodo estudiado nacieron un total de 414 nifios con un
peso igual o superior a los 4500 g. de los cuales fallecieron un total de 7. El indice de mortalidad
perinatal fue de 16.9 o/oo0 mientras que el indice corregido fue de 14.5 0/00. En la tabla LIII se

expresan los distintos indices agrupados por quinquenios y en la figura 73 las distintas causas

de muerte perinatal acaecidas en este grupo.

TABLA LI Indices de mortatidad perinatal en nacidos macrosémicos (24500 g).

QUINQUENIO Total nacidos Total muertes

macrosémicos en nacidos Indice de MPN | Indice de MPN | Anomalias

N° macrosomicos corregida

Ne ofoo ofoo 0/00

1980-84 140 2 14.3 14.3
1985-89 136 2 147 147
1950-94 138 3 21.7 14.6 1
TOTAL 414 7 16.9 14.5 1
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ANTEPARTO

Se registraron un total de 5 casos, de los cuales 3 se atribuyeron a la

diabetes y dos casos a la patologia de cordén, ambos con un control aparentemente correcto y

con sobrecargas de glucosa normales.

INTRAPARTO
Unicamente hubo que lamentar un caso de muerte en este grupo, en una
paciente que acudi6 en periodo expulsivo, sin control de la gestacién y la muerte se produjo por

anoxia debido a una distocia de hombros.

NEONATAL
Aqui también presentamos (nicamente un caso en el cual el neonato
presentaba una malformaciéon del aparato urinario ( displasia renal con megavejiga y
megauréter) y que coexistia con un hidrops fetal importantisimo, que condicionaba el peso fetal.

En la figura se representan todos los casos de muerte perinatal tardia agrupados por quinquenios

MUERTE PERINATAL

NACIDOS MACROSOMICOS. PESO MAYOR A 4500 G.

oA 4 03

1980-84 196866-89 1990-94
QUINQUENIDS
Bl o©iAaBETES ] pPcoroonM & oHomeros ll ANOmaria

FIGURA 73. Etiologia de la muerte perinatal en nacidos macrosomicos
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5.3.3,5.- RELACION ENTRE LAS CAUSAS DE MUERTE ENTRE LOS DISTINTOS
GRUPOS DE PESO ESTUDIADOS

ANTEPARTO

En cuanto a la etiologia de la muerte anteparto en los nacidos con peso

entre 1000 y 2499 g. y con peso entre 2500 y 4499 g. hay cinco causas que muestran diferencias
estadisticamente significativas entre uno u otro grupos de peso. En primer lugar se registra una
mayor incidencia de anomalia congénita (p<0.001 ) y de muerte debida a retraso en cl
crecimiento inUauteﬁno (p<0.01 ) en los nacidos con peso inferior a 2500 gramos mientras que
los de peso superior muestran unos porcentajes superiores de muerte por patologia de cordén

(p<0.001), anoxia (p<0.01) y diabetes (p<0.05). El resto de causas no muestran variaciones

significativas. En la figura 74 se representan dichas variaciones.

MUERTE ANTEPARTO EN RELACION AL PESO

2500-4499
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1000-2498
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FIGURA 74. Relacion entre la etiologia de la muerte fetal de los nacidos con bajo peso y peso normal.
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NEONATAL

En cuanto a la muerte neonatal aqui también se establecen cinco
diferencias estadisticamente significativas. En primer lugar la anomalia congénita aqui es mds
frecuente en el grupo de mayor peso ( p<0.01) ,asi como la anoxia (p<0.01), mientras que la
enfermedad de la membrana hialina (p<0.001) y la sepsis (p<0.05) son mas frecuentes en el
grupo de menor peso.

Asimismo destaca una incidencia mayor, no estadisticamente significativa, de la incidencia de
muerte causada por traumatismo al nacer que, aun siendo baja, es mayor en el grupo de mayor

peso (p<0.1). Los cambios resefiados se expresan en la figura 75

MUERTE NEONATAL EN RELACION AL PESO
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FIGURA 75 Relacion de las causas de muerte neonatal entre nacidos con bajo peso y peso normal
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5.3.3.5.2.- RELACION ENTRE LOS NACIDOS MUY BAJO PESO Y L.OS
NACIDOS CON BAJO PESO.

ANTEPARTO

En cuanto a la relacion existente entre las causas de muerte anteparto entr
nacidos con peso inferior a 1500 gramos y los nacidos con peso entre 1000 y 2499 g
encontramos tres causas que muestran significacion estadistica. Destacamos el retraso en el
crecimiento intrauterino, que no aparece en el primer grupo mientras que en el segundo grupo
estudiado encontramos un total de 22 casos. En el primer grupo la sepsis muestra una indidencia
significativamente superior (p<0.01) mientras que la muerte por isoinmunizacion Rh es superior

en el segundo grupo (p<0.005). En la figura 76 se expresan las variaciones mas importantes.

ETIOLOGIA DE LA MUERTE ANTEPARTO
RELACION ENTRE EL BAJO PESO Y MUY BAJO PESO
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FIGURA 76 Relacidn entre las principales causas de muerte anteparto entre nacidos con muy bajo pese y

nacidos con peso entre 1000y 2499 g
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INTRAPART

En cuanto a las causas de muerte intraparto encontramos una elevada
incidencia de anomalia congénita en el primer grupo (p<0.001) mientras que la incidencia de

abruptio es superior en el segundo grupo (p<C.1).

NEONATAL

Con respecto a la muerte neonatal no se hallan diferencias
estadisticamente significativas entre uno u otro grupo de pesos salvo por la mayor incidencia de

anomalia congénita en el grupo de nacidos con peso entre 1000 y 2499 g. (p<0.001).

ANTEPARITO.

Si analizamos las causas de muerte fetal entre los nacidos con muy bajo
peso (<1500 g.) y los nacidos con peso normal (2500-4499 g.) encontramos como en el primer
grupo hay una incidencia superior de muerte por anomalias congénitas (p<0.001) , sepsis
(p<0.01) y toxemia (p<0.1) mientras que los nacidos con peso normal presentan unas cifras
superiores de muerte por patologia de cordon (p<0.001), anoxia (p<0.05), y diabetes (p<0.05)..

Dichas variaciones se reflejan en la figura 77.
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ETIOLOGIA DE LA MUERTE ANTEPARTO
RELACION ENTRE MUY BAJO PESO Y PESO NORMAL

mPESO NORMAL
O<1500 G.
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FIGURA 77.- Muerte anteparto. Relacidn entre muy bajo peso y peso normal.

INTRAPARTO

Con respecto a la muerte intraparto destacar la incidencia superior de muerte por
anomalias congénitas en el grupo de muy bajo peso(p<0.001) y la mayor incidencia de muerte

por anoxia en €l grupo con peso normal, que es casi significativa (p<0.1).

NEONATAL

Si comparamos las causas de muerte en estos grupos de peso encontramos que
los nacidos con peso normal fallecen con mas frecuencia de anomalias congénitas (p<0.001),
de encefalopatia hipéxicoisquémica (p<0.01) asi como debido al sindrome de aspiracion
meconial (p<0.001) mientras que los nacidos con muy bajo peso mueren predominantemente
por enfermedad de membrana hialina (p<0.001} ,inmadurez (p<0.001) y sepsis (p<0.1). Todos

estos cambios se reflejan en la figura 78
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ETIOLOGIA DE LA MUERTE NEONATAL
COMPARACION ENTRE PESO NORMAL Y MUY BAJO PESO
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FIGURA. 78. Muerte neonatal. Relacidn entre muy bajo peso y peso normal.
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5.3.4.- MORTALIDAD PERINATAL Y ESTATICA FETAL

En este apartado estudiamos la incidencia y la etiologia de la muerte perinatal y la
relacionamos con la estatica fetal. Hay que resefiar que soélo se incluyen en este apartado los
nacidos de gestacién Ginica y posteriormente se analizaran en otro apartado los nacidos de
gestacion multiple. Hay una serie de casos en los que no se estableci6 con claridad el tipo de
situacion/presentacion y que se excluyen del estudio. Comenzaremos estudiando los nacidos con
peso igual o superior a los 1000 gramos , de los que disponemos datos de los tres quinquenios
analizados y posteriormente se estudiaran los datos de los nacidos con peso comprendido entre
500y 999 g.

De igual modo y para todo este apartado se estudia la mortalidad perinatal en el quinquenio

1980-84 y la mortalidad perinatal tardia en los dos restantes quinquenios .
5.3.4.1.- PESOIGUAL O SUPERIORA 1000 G,
5.3.4.1.1.- PRESENTACION CEFALICA,

5.3.4.1.1.1.- INDICES DE MORTALIDAD PERINATAIL

En la tabla LIV se muestra la mortalidad perinatal en los nacidos en presentacion
cefalica con peso = 1000 g. y su evolucion a lo largo del periodo de estudio. Como podemos
apreciar, la tasa de mortalidad perinatal es ostensiblemente inferior al total de poblacién

estudiado.

Tabla LIV. Incidencia de muerte perinatal en nacidos en presentacion cefalica con peso »1000g.

Total muertes en

QUINQUENIO Total nacidos nacidos en Indice de Indice de MPN Anomalias

P. CEFALICA | P.CEFALICA MPN corregida

Ne N° ( ofoo) ( ofoo) N¢
1980-84 30944 233 7.5 5.6 174/30885 59
1985-89 39805 314 7.9 58 231/39722 83
1990-94 33323 251 15 ' 5.2 173/33245 78
TOTAL 104072 798 7.6 5.5.578/103852 220
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5.3.4.1.2.- ETIOLOGIA DE LA MORTALIDAD PERINATAL

ANTEPART

En la tabla LV se muestran las etiologias de los muertos anteparto con peso 21000 g. y
en la figura 79 su evolucion a lo largo del periodo estudiado. Como puede apreciarse se
encuentra en primer lugar la maceraciéon como hallazgo mas frecuente seguido de la patologia

de cordon y el desprendimiento de placenta normoinserta.

Tabla LY. Etiologia de la muerte anteparto en nacidos en presentacion cefilica ( feto unico ) y peso > 1000 g,

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

N° % N° % N° % N° %
Maceracion 37 303 45 26.5 48 348 130 302
P.Cordon 37 303 40 23.5 33 239 110 25.6
Abruptio 14 11.5 : 28 16.5 17 123 59 13.7
Anomalia It 9.0 20 11.7 15 10.9 46 10.7
Toxemia 9 74 6 35 2 1.4 17 39
SAM-anoxia 4 i3 13 7.6 5 36 22 5.1
Diabetes 4 33 2 1.2 2 1.4 8 1.8
Insuficiencia 2 1.6 5 2.9 8 58 15 35
placentaria
Iso-Rh 2 16 3 1.7 5 1.1
Metrorragia 1 0.8 2 1.2 1 0.7 4 0.9
MI-trimestre
Materna 1 0.8 4 23 2 i.4 7 1.6
Sepsis 2 1.4 2 0.4
Desconocida 2 1.4 2 0.4
Otras 2 1.7 1 07 3 0.7
TOTAL 122 100 170 100 138 160 430 100
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MUERTE ANTEPARTO

EVOLUCION DE LAS CAUSAS.PRESENTACION CEFALICA Y PESQO = 999 G.
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Figura 79. Evolucién de las causas de muerte anteparto en nacidos en presentacion cefilica con peso 21000 g.

INTRAPARTO

En este apartado se incluyen Unicamente 21 casos , insuficientes para

establecer una correlacion estadistica. En la tabla LVI se muestran las etiologias

Tabla LVI. Eticlogia de la muerte intraparto. Presentacién cefilica y peso>1000 g.

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL
N° % N° % N° % N° %

Anoxia 2 40 3 429 3 333 . |8 331
Abruptio 2 40 2 28.6 4 19.0
SFA 1 20 1 47
Anomalia 5 55.5 5 238
P.Cordbn 1 143 1 4.7
Toxemia 1 14.3 i 47
Otras 1 11.1 1 47
TOTAL 5 100 7 100 9 100 21 100
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NEONATAL

En la tabla LVII se presentan las etiologias de los muertos en €l periodo
neonatal, precoz en el primer quinquenio y neonatal precoz y tardio en los otros dos quinquenios,
como hemos venido realizando hasta aqui. En la figura 80 se puede apreciar la evolucion de las

causas a lo largo el periodo de estudio

Tabla LVIL Etiologia de la muerte neonatal en nacidos con presentacion cefalica y de gestacién dinica con peso
21000 g

CAUSA 1980-84 1985-39 1990-94 TOTAL

Ne % Ne % N° % N° %
Anomalia 48 453 63 46.0 58 56.3 169 495
congénita
Encefalopatia 15 14.1 15 10.9 11 10.7 41 12.0

hipéxicoisquémica

S.AM. 7 6.6 8 58 3 29 18 53
Sepsis 10 9.4 23 16.8 11 10.7 44 12.9
Shock 2 1.9 2 0.6

hipovolémico

Traumatismo 1 0.9 1 0.9 2 0.6
E.Hirschprung 1 0.9 1 0.3
EMH 13 12.3 17 12.4 13 12.6 43 12.6
Tumeor 2 1.9 2 0.6
M. Subita 1 09 1 0.7 1 0.9 3 09
Iso Rh 1 0.9 3 22 4 1.2
HIV 3 29 1 6.9 4 1.2
Taquicardia 1 0.9 1 0.3

supraventricular

Materna 1 0.9 1 0.3
NEC. 1 0.9 1 0.9 2 0.6
Otras 2 1.4 2 1.8 4 1.2
TQTAL 106 100 137 100 103 100 341 100
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Figura 80, Evolucidn de las causas de mortalidad neonatal en nacidos de pestacién Gnica y presentacion cefalica .

Peso 21000 g.
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5.3.4.1.2.- PRESENTACION PODALICA

5.3.4.1.2.1.- INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL

En la tabla LVIII mostramos los indices de mortalidad perinatal y
mortalidad perinatal corregida para nacidos de gestacion unica en presentacidn podalica y
fallecidos en el periodo perinatal. Apreciamos un gran ascenso en las tasas de mortalidad a lo

largo de todo el estudio, tanto sin corregir como corregidas .

Tabla LVIH, Tasas de mortalidad perinatal y mortalidad perinatal tardia en nacidos en presentacién podalica .
Gestacion Unica y peso 21000 g.

Total nacidos Total muertes | Indice de MPN | Indice de MPN Anomalias

QUINQUENIO P. PODALICA | ennacidos en corregida
P. PODALICA | {o/oo} { ofoo).

Ne N° N°
1980-84 1022 59 577 437  44/1007 15
1985-89 1230 54 439 273 33/1209 21
1990-94 1099 50 45.5 27.8 30/1079 20
TOTAL 3351 163 48.6 325 107/3295 56
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5.3.4.1.2.2.- ETIOLOGIA DE 1. A MORTALIDAD PERINATAL

ANTEPARTO
Las causas de muerte anteparto en los nacidos en presentacion podalica
se muestran en la tabla LIX y su evolucion a lo largo de los tres quinquenios analizados se

muestra en la figura 81 .

Tabla LIX. Etiologia de la muerte anteparto en nacidos en presentacién podélica y peso 2 1000g

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

N° % N° % N° % N° %
Macerado 11 323 |10 312 5 19.2 26 283
P.Cordén 6 176 |6 18.7 5 19.2 17 18.5
Anomalia 7 206 |9 28.1 6 23.1 22 24.0
Toxemia 2 6.2 2 7.7 4 43
Abruptio 4 11.8 4 15.3 8 8.7
CIR 1 29 1 31 2 77 4 43
Metrorragia | 2 59 1 38 3 43
HI trim.
SAM-anoxia | 1 29 1 31 2 21
Iso Rh 2 59 1 31 3 33
Otras 2 1.7 1 38 3 33
TOTAL 34 100 32 100 26 100 92 100
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MUERTE PERINATAL Y ESTATICA FETAL

EVOLUCION DE LAS CAUSAS. PRESENTACION PODALICA Y PESO > 999 G.
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FIGURA 81 .- Evelucion de la etiologia de la muerte anteparto ¢n nacidos en podalica con peso = 1000 g.

INTRAPARTO

En la tabla LX se detallan las causas de muerte intraparto en nacidos con peso
igual o superior a 1000 g en presentacion podalica y gestacion dnica. De la misma forma que
antes hemos expuesto la casuistica es tan reducida que apenas sirve para extraer conclusiones en

cuanto a la evolucion de las causas.

Tabla LX. Muerte intraparto en nacidos en presentacion podalica. Gestacién tinica y peso > 1000g.

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL
N° % N° % N° % N° Yo
Anomalia 1 100 1 100 2 66.6
Sufrimiento | 1 100 1 333
fetal
| TOTAL 1 100 1 100 1 100 3 100
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NEONATAL

Las causas de muerte neonatal figuran en la tabla LXI y su evolucion en
la figura 82. Como puede apreciarse las anomalias congénitas son la primera causa de muerte

seguido de le enfermedad de la membrana hialina y la encefalopatia hipoxicoisquémica.

Tabla LXI. Causas de mortalidad neonatal en nacidos en presentacién poddlica nacidos de gestacion unica y

peso = 1000 g.

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

N° % N® % N¢ % N° %o
Anomalia 8 333 11 52.3 13 56.5 32 47.0
congénita
Enrcefalopatia 7 292 2 9.5 9 132
hipoxicoisquémica
EMH. 4 16.7 5 23.8 4 17.3 14 20.6
Sepsis 2 83 1 48 1 43 4 5.9
HILV. 2 83 2 29
Traumatismo 1 42 1 1.4
Anoxia 3 13.0 2 29
SAM 1 4.8 1 43 2 29
Otras 1 48 1 43 2 29
TOTAL 24 100 21 100 23 100 68 100
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MUERTE NEONATAL Y ESTATICA FETAL

EVOLUCION DE LAS CAUSAS. PRESENTACION PODALICA Y PESO > 999 G.
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Figura 82 . Evolucion de las causas de mortalidad neonatal. Presentacion. podilica y peso = 1000g.

5.3.4.1.3.- SITUACION TRANSVERSA

5.3.4.1.3.1.- INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL

La incidencia de situacion transversa es baja en la poblacion general y por tanto
las cifras de mortalidad en términos absolutos también lo son . Presentamos dichas cifras y los
indices de mortalidad perinatal y mortatidad perinatal tardia y dichos indices corregidos, excluidas

las anomalias congénitas ( Tabla LXII).
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Tabla LXII. Tasas de mortalidad perinatal y mortalidad perinatal tardia en

nacidog con peso 21000 g de gestacidn Gnica y en situacién transversa.

QUINQUENIQO | Total nacidos Total muertes Indice de MPN | Indice de Anomalias
S. TRANSVERSA | en nacidos en MPN
S.TRANSVERSA | (o/00) corregida N°
N° N° (0/00)
1980-84 158 16 63.3 45.1 3
1985-89 203 10 49.2 445 1
1990-94 200 4 20.0 20,0 0
TOTAL 561 24 427 359 4

5.3.4.1.3.2.- ETIOLOGIA DE LA MORTALIDAD PERINATAL

Si bien la tasa de mortalidad perinatal en los nacidos en situacion transversa es elevada,
la indidencia en términos absolutos es baja ya que la situacion transversa es un hecho anémalo
cuya frecuencia es baja en la poblacion general. En nuestra casuistica se han registrado un total
de 24 muertes perinatales, de las cuales 7 fueron anteparto y 17 postparto. No se registré ninglin
caso de muerte intraparto en todo el periodo que comprendié el estudio. A continuacion

exponemos las etiologias.

ANTEPARTO.

Las causas de muerte anteparto se detallan en la tabla LXIII. Como se
puede apreciar el nimero es bajo y no se pueden extrar conclusiones en cuanto a la evolucion

de las mismas a lo largo del periodo de estudio.
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Tabla I.XIH. Causas de muerte anteparto en nacidos en situacidn transversa . Feto {inico y peso > 1000g.

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL
N° % N° % Ne % N° %
Macerado |1 25 1 100 1 50 3 429
P. Cordon {2 50 1 50 3 42.9
Anomalia 1 25 1 143
TOTAL 4 100 1 100 2 100 7 100
NEONATAL

Las causas de mortalidad neonatal se expresan en la tabla LXTV . Hay que

hacer notar el notable descenso de la mortalidad en el ultimo quinquenio en relacién al primero.

Tabla LXIV. Causas de muerte neonatal en nacidos en situacién transversa . Feto itnico y peso » 1000g.

CAUSAS 1980-84 | % 1985-89 | % 1990-94 | % TOTAL | %
N° N° Ne N°

Anomalia 2 333 |t 11.1 3 17.6

congénita

Sepsis 2 333 2 117

EM.H. 1 166 {6 66.6 |2 100 |9 52.9

HIV. 1 16.6 1 5.9

SAM 1 11.1 1 59

Encefalopatia | 11.1 ! 59

TOTAL 6 100 |9 100 |2 100 {17 100
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5.3.4.2.- NACIDOS CON PESO < 1000 G.

5.3.4.2.1.- PRESENTACION CEFALICA

ETIOLOGIA DE LA MORTALIDAD PERINATAL

ANTEPARTO

En la tabla LXV se exponen las causas de muerte anteparto
en los nacidos en presentacion cefalica durante el periodo que va desde 1985 a 1994 . En la

figura 83 podemos ver la evolucion de las causas a lo largo del periodo de estudio.

Tabla LXV. Causas de muerte anteparto en fetos nacidos en presentacion cefalica y gestacion tnica .

Peso entre 500-999 g,

CAUSAS 1985-89 1990-94 TOTAL

Ne % N® % N° %
Macerado 19 352 5 12.8 24 258
P.Cordén 6 111 3 7.7 9 9.7
Anomalia 10 18.5 12 308 22 23.6
congénita
Toxemia 5 92 3 7.6 8 8.6
Abruptio 7 i2.9 2 51 9 9.7
S5.A M. - anoxia 1 1.8 4 10.2 5 5.4
Insuficiencia 3 5.5 2 5.1 S 5.4
placentaria
Metrorragia 1 25 1 i1
Hl-trimestre
Materna 1 2.5 1 1.1
Sepsis 1 18 4 10.2 5 5.4
Otras 2 3.7 2 5.1 4 43
TOTAL 54 100 39 100 93 100
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Figura 83. Evolucion de las causas de muerte anteparto en nacidos en presentacion cefalica con peso

entre 500y 999 g,

INTRAPARTO

Las causas de muerte intraparto en nacidos en presentacion cefalica se
detallan en la tabla LXVI y su evolucion en la figura 84 . Cabe destacar el aumento registrado
en la anomalia congénita como causa de muerte intraparto en este grupo durante el Ultimo

quinquenio. La mayor parte de estos casos se deben a interrupciones voluntarias de la gestacion.

Tabla LXVL Causas de muerte intraparto en nacidos en presentacion cefalica, gestacidn inica

y peso comprendido entre 500 y 999 g.

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAL

N° % Ne % Ne %o
Anomalia 1 333 13 76.5 14 70
congénita
Anoxia 1 333 2 11.7 3 15
Abruptio 1 333 1 5.9 ) 10
Materna 1 5.8 1 5
TOTAL 3 100 17 100 20 100
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MUERTE INTRAPARTO Y ESTATICA FETAL

PRESENTACION CEFALICA . GESTACON UNICA ¥ PESO EWNTRE 500-999 G.

78,5

QUINQUENIOS

—-—— . ANOMALIA —— .Y " f=) 47 N LI R B} ABRUPTIO

Figura 84. Evolucién de las causas de muerte intraparto.Presentacion cefalica y peso 500-999 g.

NEONATAL

Las causas de muerte neonatal se exponen en la tabla LXVII y su
evolucion en la figura 85. Como es de esperar la inmadurez extrema ¢s la causa de muerte

principal en este grupo de estudio.

Tabla LXVII . Causas de muerte en nacidos en presentacion cefalica y fallecidos en el periodo neonatal.

Gestacion Gnica y peso entre 500y 999 g.

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAL

N° % N® % N°® %
Anomalia 8 216 5 15.6 13 18.8
congénita
EMH 10 27.0 7 220 17 246
Inmadurez 9 243 12 375 21 30.4
Sepsis 5 135 5 15.6 10 14.4
HLV. 2 5.4 2 6.2 4 5.7
Materna 1 31 1 1.4
Anoxia | 27 1 1.4
Otras 2 5.4 2 2.9
TOTAL 37 100 32 100 69 100

205



MUERTE NEONATAL Y ESTATICA FETAL
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Figura 85, Evolucion de las causas de muerte en nacidos en presentacién cefalica y fallecidos

en el periodo neonatal. Gestacién (nica y peso entre 500y 999 g
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5.3.4.2.2.-. PRESENTACION PODALICA

ETIOLOGIA DE LA MORTALIDAD PERINATAL

ANTEPARTO

En la tabla LVIII se exponen las causas de muerte anteparto en
este grupo de estudio y en la figura 86 su evolucion a lo largo del tiempo. Como puede

apreciarse destaca la anomalia congénita por encima de las demas causas de mortalidad.

Tabla LVIIL Causas de muerte anteparto en nacidos de gestacidn vinica en presentacién podalica

con peso entre 500-999 g .

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAL

Ne % N° % N° %
Macerado 14 66.6 5 23.8 19 452
Anomalia 1 4.7 8 38.1 9 214
congénita
Toxemia 1 4.7 2 9.5 3 7.1
Insuficiencia 2 95 2 47
placentaria
Sepsis 2 9.5 2 4.7
Desconocida 1 47 1 23
Anoxia : i 4.7 1 23
P.Cordon 4 19.0 4 9.5
Abruptio 1 4.7 1 23
TOTAL 21 100 21 100 42 100
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MUERTE ANTEPARTO Y ESTATICA FETAL
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Figura 86. Evolucién de las causas de muerte fetal en nacidos en presentacién podalica con peso entre 500-999 g.

INTRAPARTO,

Las causas de muerte intraparto en nacidos en presentacion podalica y muertos
intraparto se detallan en la tabla LXIX. Podemos apreciar como la anomalia congénita es
mayoritaria en este grupo pero hay un gran aumento de la anoxia en el Gltimo quinquento en este

apartado, que ocupa el 60 % del total .

Tabla LXIX Causas de muerte intrapatto en nacidos en presentacién podalica.

Gestacidn (nica y peso entre 500-999 g.

CAUSA 1985-89 % 1990-94 % TOTAL

N° N° N° %
Anomalia 1 100 4 40 5 454
Anoxia 6 60 6 54.5
TOTAL 1 160 10 100 |11 100
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NEONATAL

Las causas de muerte postparto en este grupo se pueden ver en la tabla
LXX vy su evolucion en la figura 87 . Como puede apreciarse la inmadurez es la causa

fundamental de muerte en este grupo, mas acentuado en el ultimo quinquenio.

Tabla LXX. Causas de muerte neonatal en nacidos e gestacién iinica y en presentacion podalica

con peso entre 500-999 g.

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAL
N° % N° % N° %

Anomalia 1 6.6 1 34
Anoxia 1 6.6 1 34
EMH 4 28.6 3 20 7 24.1
HLV, 1 6.6 1 3.4
Inmadurez 8 57.1 7 46.6 15 517
Sepsis 2 14.3 2 133 4 13.7
TOTAL 14 100 15 100 29 100

MORTALIDAD NEONATAL Y ESTATICA FETAI
PRESENTACION PODALICA. GESTACION UNICA Y PESO ENTRE 500-999 G.
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Figura 87. Evolucion de las causas de muerte neonatal. Presentacion podalica, gestacién (nica y peso entre 500-999 g
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5.3.4.2.3.- SITUACION TRANSVERSA

ETIOLOGIA DE 1.A MORTALIDAD PERINATAL

ANTEPARTO

Unicamente hubo un total de 2 casos , uno en el primer quinquenio
en el que no se encontrd causa alguna y otro en el segundo que se debié a anomalia congénita.

No se registrd ninguna causa de muerte intraparto en este grupo.
NEONATAL
En este grupo se registraron un total de 3 muertes neonatales, una

en el segundo quinquenio debido a inmadurez y 2 en el tercer quinquenio ( 1 casode HILV.y

otro que murid por inmadurez).
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3.3.4.3.- RELACION LAS CAUSAS DE MUERTE ENTRE DISTINT
GRUPQOS ESTUDIADOS.

ANTEPARTO

Las causas de muerte anteparto no mostraron una variacion significativa salvo una
mayor incidencia de fetos macerados entre los nacidos en presentacion podalica (p<0.05). Igual

sucedio con la muerte intraparto.

NEONATAL

En cuanto a la muerte neonatal tampoco se observan diferencias significativas
salvo para las anomalias congénitas , que son mas frecuentes en el grupo con presentacion

cefilica.

5.3.4.4.- RELA N ENTRE LAS CAUSAS DE MUERTE EN FUNCI DE LA
PRESENTACION Y ELL P

PRESENTACION CEFALICA.

ANTEPARTO.

Cuando comparamos la etiologia de la muerte anteparto en los
nacidos en presentacion cefalica en funcion del peso superior o inferior a los 1000 g. encontramos
unos porcentajes mayores de patologia de cordon (p<0.001), isoinmunizacién Rh (p<0.05) y
diabetes (p<0.01) en el grupo con peso igual o superior a 1000 g. y de anomalia congénita en los

nacidos con peso inferior (p<0.01). Todos estos cambios se reflejan en la figura 88 .
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Figura 88. Relacién entre las causas de muerte anteparto en los nacidos en presentacion cefalica en funcion del peso.
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INTRAPART

significativa en el mayor porcentaje de muerte atribuida a la anoxia en fos nacidos con peso

En cuanto a las causas de muerte intraparto inicamente hallamos una variacion

>1000g. (p<0.05).

NEONATAL

por anomalias congénitas (p<0.001) , encefalopatia hipoxicoisquémica (p<0.001) y sindrome

de aspiracion meconial (p<0.001) en el grupo con peso > 1000g. mientras que los nifios con peso

En este apartado encontramos unos porcentajes superiores de muerte producidas
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inferior a 1000 g. mueren debido a enfermedad de membrana hialina (p<0.01) ¢ inmadurez

(p<0.0001). En la figura 89 se reflejan dichos cambios.

MPN NEONATAL Y PRESENTACION CEFALICA
RELACION CON EL PESO
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0
ANOMALIA E.H.L SAM EMH  [INMADUREZ)
>1000 G 50,2 12,8 5 10,4 0
<1000 G 18,8 1.4 0 24,6 30,4

P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<001 P<0.001

Figura 89. Relacién de las causas de muerte nconatal en los nacidos en presentacion cefélica en funcién del peso.

PRESENTACION PODALICA

ANTEPARTO

Cuando analizamos las causas de muerte anteparto en los nacidos
en presentacion podalica y los comparamos segiibn el peso encontramos unos valores superiores
de muertes por "abruptio placentae" en los nacidos con peso 21000 g (p<0.1) y unos porcentajes
superiores de muerte sin causa (maceracion) en los nacidos con peso <1000 g. (p<0.05). Todos

estos cambios se reflejan en la figura 90 .
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INTRAPART

En este apartado debido al pequeiio tamaiio de la muestra no se pueden extraer

conclusiones relevantes.

ATA

En cuanto a la muerte neonatal entre los nacidos en presentacion
podélica encontramos unos porcentajes superiores de muertes por anomalia congénita (p<0.001)
y encefalopatia hipoxicoisquémica(casi significativo, p<0.1) en el primer grupo y de muertes por
inmadurez (p<0.001) en los nacidos conpeso <1000 g. Estos cambios se pueden ver en la figura
90 .

MPN Y PRESENTACION PODALICA
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>1000 G 283 8.7 47 132 o
<1000G 463 24 3.4 3.4 51,7

MUERTE ANTEPARTC Y NEONATAL

Figura 90. Relacion entre las causas de muerte anteparto y neonatal en nacidos en presentacién poddlica en funcién

del peso.
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5.3.5 GESTACION MULTIPLE

5.3.5.1.-NACIDOS CON PESQ >1000 g.

5.3.5.1.1.-- INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL

En este apartado se analiza la influencia de la gestacion miltiple
en la mortalidad perinatal, tanto en términos absolutos como en términos relativos,
comparandola con la mortalidad perinatal en gestaciones unicas. En la tabla LXXI se presenta

la estadistica general para todos aquellos nacidos con peso >1000 g.

TABLA LXXI. MPN(*} en nacidos de parto multiple y gestacién con feto tnico (21000 g. ).

1980-34 1985-89 1950-94 TOTAL

Total nacidos 661 (1.97%) 956 (2.26%) 960 (2,69 %) 2577

gestacion miltiple

Total muertes 27 34 26 87

nacidos g. mattiple

" Indice de MPN 27/661 40.8 34/956 355 26/960 271 87/2577 33.7

ofoo

Indice de MPN 23/657 35.0 27/949 284 22/956 23.0 72/2562 28.1

corregida ofoo

Anomalias | 4 7 4 15

MPN en 303/32.825 340/41.249 275/34643 918/108717

Gestaciones con 9.2 ofoo 8.2 7.9 84

feto inico

MPN corregida 220/32.742 245/41.154 19G/34558 655/108454
6.7 o/oo 59 55 6.0

Anomalias (n°) 23 95 85 263

(*} Se incluyen los nacidos con peso > 1000 g y fallecidos en et periodo perinatal
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Como puede apreciarse, hay un aumento de la incidencia de gestaciones multiples a lo largo de
los afios de los que consta el estudio. De la misma manera se produce un incremento en términos
absolutos del numero de fallecimientos del primer al segundo quinguenio, sin embargo los

indices de mortalidad disminuyen a lo largo de los afios del estudio, si bien esta tendencia no es

significativa.

En la figura 91 se representa la evolucion de la MPN a lo largo de los distintos

quinguenios y s¢ compara con las cifras de mortalidad en los casos de gestacion con feto tnico.

Como podemos apreciar las diferencias entre las distintas tasas son estadisticamente
significativas de forma que la MPN en gestaciones multiples ¢s mucho més elevada que en

gestaciones con feto Gnico .

M.PN.Y GESTACION UNICA / MULTIPLE

1990-84  —— N SRR SO Sy S S

8.2 _

JUTNQUENIOSI885-89 — —— ////// /////r// ///// 2 lB_'l’_______ ——————————

LELL LR R 3 LLLYLELLX L T X
O Tt 125.5]

1980-84 |

77 s | [

20 30 40 50

P<0.001

U. CORREGIDA BB vunNnica
MmuLt.correEaipa EE MULTIPLE

FIGURA 91. Relacién entre las cifras de MPN en gestaciéon maltiple y gestacién con feto unico (21000 g.)
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5.3.5.1.2.- ETIOLOGIA DE I.A MORTALIDAD PERINATAL EN GESTACION
MULTIPLE

ANTEPARTO

Las causas de muerte anteparto en nacidos con peso >1000 g. se detallan en la
tabla LXXII. Se puede apreciar un descenso significativo de las muertes sin causa demostrable
desde el primer quinquenio hasta los dos siguientes. El resto de causas, por su bajo niimero, no

mostro diferencias estadisticamente significativas.

Tabla LXXII. Etiologia de la muerte anteparto en gestacion maltiple. (21000 g.)

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL
Ne % N° % | N° % N° %
Macerado 8 727 |3 25 4 333 | 15 42.8
P. Cordén 1 9.1 2 166 | 1 83 |4 11.4
Toxemia 1 9.1 3 25 4 11.4
Insuficiencia 1 9.1 1 83 |3 25 5 14.3
placentaria
Abruptio i 83 | 2.8
Anoxia 1 83 1 2.8
Transfusion 1 8.3 1 2.8
gemelogemelo
Anomalia 2 166 |2 166 |4 11.4
TOTAL 11 100 |12 100 | 12 100 |35 100

217



NEONATAL

Las causas de muerte neonatal se detallan en la tabla LXXIII . Podemos apreciar
como la enfermedad de membrana hialina y otras complicaciones respiratorias son
predominantes en este grupo, sobre todo en los dos primeros quinquenios. La sepsis en una causa
muy importante de mortalidad en este grupo en el Gltimo quinquenio, representando casi la

mitad de todos los casos ( 42.85 % ).

Tabla LXXII. Etiologia de la muerte neonatal { 21000 g. ).

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

N° % N° % N° % N° %
EMH. - 11 687 |9 409 (2 143 |22 423
Anomalia 4 25 5 2277 |2 143 |11 21.1
congénita
S.AM. 1 6.2 1 1.9
Anoxia 3 136 |3 214 |6 11.5
Sepsis 3 136 |6 428 |9 17.3
HILV. 1 45 |1 7.1 2 3.8
Shock 1 4.5 1 1.9
hipovolémico
TOTAL 16 100 22 100 |14 100 |52 100
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5.3.5.2.- NACID N PESO < 1000G.

5.3.5.2.1.- ETIOLOGIA DE LA MORTALIDAD PERINATAL

ANTEPARTO

En la tabla LXXIV se representan las etiologias de los muertos
anteparto con peso inferior a los 1000 g. Destacamos que, mientras en €l segundo quinquenio
se registré una mayoria de muertes debido a complicaciones de cordon en el ultimo quinquenio

la mayor parte de las muertes permanecid sin esclarecer.

Tabla LXXILXXII Etiologia de la muerie anteparto en gestacién multiple (<1000 g).

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAL
Ne° % N°© % N° Y%

Macerado 8 72.7 8 42.1
P.Cordén 5 62.5 1 9.1 6 31.6
Insuficiencia | 12.5 1 52
placentaria
Sepsis 1 12.5 1 52
Anoxia 1 12.5 1 9.1 2 10.5
Materna I 9.1 1 52
TOTAL 8 100 11 100 19 100

INTRAPARTO

Unicamente se registrd un caso de muerte intraparto, en el segundo
quinquenio en una gestacion de 27 semanas en la que fracasé un cerclaje de urgencia realizado

un dia antes. El feto murid por una sepsis, segiin mostro la necropsia.
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NEONATAL
Las causas de muerte neonatal las reflejamos en la tabla LXXV, en la que
podemos ver como la enfermedad de membrana hialina y otras causas respiratorias son

mayoritarias en este grupo junto con la inmadurez.

Tabla LXXV. Etiologia de la muerte neonatal en gestacion multiple (<1000 g. ).

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAL

N° % N % N° %
Anomalia 1 7.7 2 10 3 9.1
EMH. 6 46.1 7 35 13 394
Inmadurez 3 23.1 9 45 12 36.4
Sepsis 2 154 2 6.1
S.AM. 1 7.7 1 3
Encefalopatia 1 5 1 3
HILV. 1 5 1 3
TOTAL 13 160 20 100 33 100

5.3.5.3.- RELACION DE_IAS CAUSAS DE MUERTE PERINATAL ENT
GESTACIONES MULTIPLES Y GESTACIONES CON FETQO UNICO

5.3.5.3.1.- PESO >1000 G.

ANTEPARTO

En la figura 92 podemos ver la relacion entre las distintas causas de
muerte en gestaciones multiples y con feto unico. Podemos apreciar una mayor incidencia de
insuficiencia placentaria en las gestaciones multiples (casi significativo, p<0.1) mientras que el

resto de causas como la anomalia congénita, abruptio placentae, causas maternas y patologia de
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cordon muestran una mayor incidencia en el grupo de gestaciones con feto unico, la cual es

estadisticamente significativa,

MUERTE ANTEPARTO >999 G

COMPARACION GESTACION UNICA/MULTIPLE

L O
ST 0
140 ' .. o . e
120 B Q] —
100 - 76 g T vl

d B N e

60 | e e .
401 -5 e
20 | 4 5

0 MACERADO| P.CORDON{ ANOMALIA ABRUPTIO L.PLACENTARIA

UNic 185 130 76 68 19
GEMELAR 15 4 2 19 5

N.S P<0.005 P<0.05 P<0.01 P<0.1

FIGURA 92. Muerte anteparto. Relacion entre las principales causas en gestaciones miltiples y

gestaciones con feto dnico.

NEONATAL

En la figura 93 se representan las principales causas de mortalidad en
gestaciones multiples y con feto tnico. Como se puede apreciar en las primeras existe una mayor
incidencia de enfermedad de membrana hialina mientras que en las gestaciones con feto inico
hay una mayor incidencia de anomalias congénitas que causan muerte perinatal. Ambos cambios

son estadisticamente significativos.
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MUERTE NEONATAL

COMPARACION G. UNICAMULTIPLE

250
G
200
150 |~ mUNICA
............................................................................... CGEMELAR
100 |~ 66
................... 83 e B0
50 t 1 22 6 9 21
0 ANOMALIA £E.M.H. ANOXIA SEPSIS S.AM.
UNICA | 206 66 53 50 21
GEMELAR 11 22 6 9 1

P<0.001 P<0.001

FIGURA 93. Relacién entre las principales causas de muerte en gestacion unica y multiple

5.3.5.3.2.- PESQ <1000 G.

ANTEPARTO

Las causas de muerte anteparto en gestaciones con peso inferior
a los 1000 g en gestaciones unicas y multiples se detalla en la figura 94 . Como puede
apreciarse, hay una incidencia superior de muerte atribuida a complicaciones con el cordon

umbilical en las gestaciones miltiples , que es estadisticamente significativa. (p<0.05 ).
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MUERTE ANTEPARTO <999G
COMPARACION G. UNICA/MULTIPLE
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FIGURA 94. Comparacién de las causas de muerte anteparto en gestaciones multiples y

gestaciones con feto Gnico

NEONATAL

La relacién entre las causas de muerte neonatal en nacidos de gestacion
Gnica frente a los nacidos de gestacion multiple se muestra en la figura 95. En ella puede
apreciarse como la causa predominante de muerte en estas ultimas es la enfermedad de la
membrana hialina y otras enfermedades respiratorias y su incidencia frente a los nacidos de

gestacion nnica es casi significativa (p<0.1). El resto de las causas no mostraron variacién

significativa.
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MUERTE NEONATAL <999G

COMPARACION G. UNICA/ MULTIPLE
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FIGURA 95. Comparacién de las causas de muerte neonatal en nacidos de gestacidon (nica/miltiple
y peso <1000g
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5.3.6.- OTROS FACTORES QUE INFL N EN LA MORTALIDAD PERINATAL

La mortalidad perinatal puede verse afectada por multiples factores. Algunos de estos
factores han sido ya analizados. En este apartado analizamos aquellas caracteristicas de nuestro
grupo de estudio que comparadas con el grupo control resultan ser significativas. En la tabla

LXXVI] se exponen dichas caracteristicas.

Tabla LXXVI .Otros factores que intervienen de forma significativa en la mortalidad perinatal

FACTCR GRUPO DE ESTUDIO { GRUPO CONTROL P

N° % N° %
Edad > 40 afios 42 32 128 1.7 0.01
Edad entre 20 y 30 afios. 1200 928 7024 93.6 0.01
Primiparas 347 26.8 2638 351 0.001
Multiparas 247 19.1 947 12.6 0.001
Casadas 1141 933 7174 95.6 0.01
Solteras 81 6.7 319 42 0.01
Patologia médica 155 12.7 554 7.4 0.001
Muerte anterior 70 57 76 1.0 0.001
Abortos previos 156 12.7 676 - 9.0 0.01
Control de la gestacién 1338 95.1 7380 97.4 0.001
Gestacién sin controlar 69 49 195 25 0.001
HTA en la gestacién il4 8.1 390 52 0.001
RPM 120 8.5 1393 47 0.001
Adiccion a drogas 30 2.4 33 04 0.001
Parto instrumental 40 3.1 533 7.1 0.001
Cesarea 221 17.1 1021 13.6 0.001
Cesarea por SFA 81 36.6 180 176 0.001
Parto instrumental por SFA 15 37.5 93 17.4 0.05
Sexo vardn 814 57.8 3863 51.0 0.001
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5.4- INCIDENCIA DE LAS PRINCIPALES CAUSAS DE MORTALIDAD
PERINATAL EN RELACION A LOS DISTINTOS FACTORES ESTUDIADOS

3.4.1.- PESO > 1000 g,

5.4.1.1.-- MACERACION ( causa desconocida)

En la tabla LXXVII se muestra la incidencia de la maceracién como
unico hallazgo de muerte fetal en funcion de los distintos factores estudiados.
En primer lugar vemos cémo la incidencia de maceracidon es muy superior en el parto

pretérmino si lo comparamos con las gestaciones a término y postérmino ( p<0.001).

En cuanto al peso vemos como la incidencia es muy superior en los nacidos con muy
bajo peso (<1500 g) frente a los nacidos con bajo peso o peso normal (p<0.001). De la
misma forma también la incidencia en los nacidos con bajo peso es superior si los

comparamos con los nacidos con peso normal (p<0.001).

También se aprecia como los nacidos en presentacion podalica tienen una incidencia

muy superior a los nacidos en presentacion cefalica (p<0.001).

Por ultimo los nifios con retraso en el crecimiento intrauterino y los nacidos de
gestacion multiple presentan una incidencia de seis y cuatro veces superior a la de la

poblacion general respectivamente.

Por Gltimo, en cuanto al analisis comparativo entre quinquenios se aprecia un descenso
en el ultimo quingquenio en la incidencia de dicha causa entre fos nacidos con bajo peso
(p<0.1), muy bajo peso (p<0.001) y los nacidos de gestacién multiple (p<0.1) con

respecto a {os quinquenios anteriores.
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Tabla LXXVII. Incidencia de la maceracion como Unico hallazgo en muertes fetales con peso = 1000 g.

GRUPOS 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

N° o/oo |N° o/oo |N° o/oo |N° o/0o
Pretérmino | 30/1863 16.1 {33/2800 11.8 |33/2638 12.5 |98/7301 13.4
Término 23/20.773 0.7 |26/37.088 0.7 |23/31.185 0.7 | 72/98.046 0.7
Postérmino | 0/1850 0 0/2327 2/1825 1.1 } 2/6002 0.3
CIR. 20/1900 10.5 {12/1604 7.5 |32/3504 9.1
<2500 33/2099 15.7 {36 /3018 11.9 129 /2831 10.2 1 98/7548 123
<1500 55 /422 130.3 |31 /544 57.0 | 86 /966 89.0
Peso normal 120/31.247 0.6 [23/39061 0.6 | 29/32.634 0.9 [ 72/102.942 0.7
P.cefalica 37/30.944 12 |45/39.805 1.1 [48/33.323 1.4 [ 130/104.072 12
P.podalica | 11/1022 10.7 {10/1230 8.1 |5/1099 4.5 |26/3351 7.7
G.Miltiple | 8/661 12.1 |3/956 3.1 |4/960 42 |15/2577 5.8
TOTAL 53/33.486 1.6 [59/42.215 1.4 |58/35.648 1.6 {170/111,349 15

5.4.1.2.- PATOLOGIA DE CORDON

La incidencia de muerte por patologia de cordén se expresa en la

tabla LXXVIII .En ella podemos apreciar como la incidencia en la poblacion global se

sitila en torno al 1.2 por mil nacidos.

En cuanto a los factores que influyen en la incidencia de dicha patologia vemos como

la presentacion influye de manera determinante y los nifios nacidos en presentacion

podalica tienen una incidencia de muerte por patologia de corddn casi cinco veces

superior a los nacidos en presentacion cefalica (p<0.001).
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En cuanto al peso los nacidos con bajo peso o muy bajo peso tienen una incidencia muy
superior frente los nacidos con peso normal (p<0.001). Igual sucede con los nacidos
pretérmino frente a los nacidos a término (p<0.01). El retraso en el crecimiento

intrauterino no parece influir de forma significativa asi como la gestacion miltiple .

Si analizamos la variacidn a lo largo de los distintos quinquenios encontramos un
descenso significativo en la incidencia en las gestaciones a término en el Gltimo
quinquenio frente al primero (p<0.1) . Lo mismo sucede con el peso. Entre los nacidos
con peso normal hay un descenso en el Gltimo quinquenio frente al primero (p<0.1) y
entre los nacidos con muy bajo peso también se registra un descenso significativo en el

ultimo quinquenio frente al anterior (p<0.01).

Tabla LX3{VIII Incidencia de patologia de corddn en muertes fetales con peso > 1000g

GRUPOS 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

N° o/oo |N° o/oo |N° o/oo |N° o/oo
Pretérmino | 14/1863 7.5 |14/2800 5.0 |21/2638 8.0 |49/7301 6.7
Ténniﬁo 31/29.773 1.0 |30/37.088 0.8 [19/31.185 0.6 |80/98.046 08
Postérmino | 1/1850 0.5 |4/2327 1.7 {0/1825 4/6002 0.6
CIR 13 /1900 6.8 |11/1604 68 [24/3504 68
<2500 15 /2099 7.1 [22/3018 7.3 |19 /2831 67 |56/7948 7.0
<1500 23 /422 545 [10/544 18.4 |33 /966 34.2
Peso normal |31/31.247 1.0 [25/39.061 0.6 |20/32.634 0.6 {76/102942 0.7
P cefilica 37/30,944 1.2 |40/39.805 1.0 [33/33.323 1 {110/104.072 1.0
P.podalica | 6/1022 59 [6/1230 49 |[5/1099 45 [17/3351 5.1
G.Multiple | /661 1.5 [2/956 2.1 |1/960 1.0 |4/2577 1.5
TOTAL 46/33.486 1.4 |48/42215 1.1 {40/35648 1.1 |134/111.349 12
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5.4.1.3. ANOMALIAS CONGENITAS

5.4.1.3.1- INCIDENCIA DE L.AS ANOMALIAS CONGENITAS

En la tabla LXXIX se expone la incidencia de anomalias
congénitas que causaron una muerte en el periodo perinatal tardio, es decir, incluyendo
los nacidos con peso igual o superior a 1000 g. y fallecidos ante,intraparto o en los

primeros 28 dias de vida.

Como podemos apreciar la incidencia global se sita en tomo a un 2.6 por mil nacidos,
si bien en algunos casos,como por ejemplo en nifios con retraso en el crecimiento

intrauterino la incidencia es 9.8 veces superior, situandose en un 25.7 o/00 nacidos.

De la misma forma la incidencia es muy superior en los nifios de bajo peso y muy bajo

peso con respecto a los nacidos con peso normal (p<0.001).

Con respecto a la presentacion la incidencia es muy superior en los nacidos en
presentacion podalica (p<0.001) con un RR=8.7 con respecto a los nacidos en

presentacion cefélica.

La gestacién miltiple también presenta una incidencia 2.2 veces superior a lade la

poblacién general (p<0.05).

Si comparamos las variaciones en la incidencia entre quinquenios hay que destacar la
elevacion de la misma entre los nacidos con muy bajo peso (p<0.1), que es casi
significativa. El resto de parametros analizados no mostré variacion significativa a lo

largo del tiempo.

279



Tabla LXXIX. Incidencia de en muertes perinatales por anomalias congénitas .Peso = 1000 g,

1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL
GRUPOS N° o/oo |[N° ofoo |N° ofoo |N° o/00
Pretérmino {42/1863  22.5 |60/2800 214 |63/2638 239 {165/7301 226
Término 38/29.773 1.3 49/37.088 1.3 |38/31.185 12 |125/98.046 1.3
Postérmino | 6/1850 32 5/2327 2.1 |2/1825 1.1 {13/6002 2.2
CIR 50 /1900 26.3 |40/1604 249 |90/3504 257
<2500 50/2099 238 16973018 22.9 |68/2831 240 |187/7948 23.5
<1500 42 /422 99.5 {76/544 139.7 [118/966 122.1

Peso normal |36/31.247 1.1 |45/39.061 1.1 |35/32.634 1.1 |116/102.942 1.1

P.cefalica 39/30944 13 83/39.805 2.1 |78/33.323 2.3 [200/104.072 1.9

P.podalica [15/1022 147 |21/1230 171 |20/1099 182 |56/3351 167

G.Multiple  [4/661 6.0 |7/956 73 |4/960 42 {15/2577 5.8

TOTAL 86/33.486 2.6 114/42.215 2.7 93/35.648 2.6 [293/111.349 2.6

5.4.1.3.2.- TIPO DE ANOMALIAS CONGENITAS QUE CAUSAN MUERTE
PERINATAL

En la tabla LXXX se exponen los tipos de anomalias que causan muerte
perinatal.
Se clasifican dichas anomalias en funcion del parto (fetales y neonatales) y en funcién

del peso ( <1000 g. y mayor o iguala 1000 g. ).
Como podemos apreciar las polimalformaciones son los hallazgos mas frecuentemente

encontrados en este grupo, seguido de las anomalias del sistema nervioso central y de

las anomalias cardiacas y renales, por este orden.
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No obstante, hay que sefialar que la incidencia de estas anomalias no coincide con la incidencia
en términos globales ya que hay anomalias que no son letales y otras causan muerte fetal antes
de que el feto alcance los 500 gramos de peso, o bien se detectan precozmente y la gestacion se

interrumpe con anterioridad a dicho periodo.

Tabla LXXX Anomalias congénitas que causan muerte perinatal,

TIPO FETAL FETAL NEONATAL NEONATAL TOTAL

21000 G <1000 G 1000 G <1000 G

N° % N° % N° % N° 9% | N° %
SNC 27 31.3 8 15.1 32 148 | 4 23.5 71 19.1
Polimalformacion 32 37.2 8 15.1 56 259 |6 353 102 274
Cardiopatia 6 7.0 6 113 30 13.9 1 59 43 11.5
Trisomia 21 3 3.5 4 7.5 1 0.4 1 59 9 2.4
Trisomia 18 6 7.0 4 1.5 12 55 1 59 23 6.2
Otras 1 I.1 8 i5.1 13! 51 20 54
cromosomopatias
Renales 5 5.8 11 20.7 20 9.2 4 23.5 40 10.7
Digestivas 4 4.6 1 1.9 8 7 13 3.5
Oseas 15 6.9 15 4.0
Hernia diafragm. 1 1.1 14 6.5 15 4.0
Otras 1 1.1 3 5.7 17 7.9 21 5.6
TOTAL 86 100 53 100 216 100 17 100 {372 100
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5.4.1.4. ABRUPTIO PLACENTAE

La incidencia global de muerte fetal producida por el abruptio
placentae se muestra en la tabla LXXXI .En este apartado se excluyen las muertes en
el periodo neonatal precoz o tardio consecuencia del desprendimiento placentario, ya

que van agrupadas en la categoria de anoxia neonatal, junto con otras causas.

La incidencia global fue de 0.6 por mil nacidos si bien hay ciertos grupos en los cuales
la incidencia se eleva notablemente como por ejemplo en los fetos con retraso en el

crecimiento intrauterino (RR=8).

En cuanto al peso también se registran cifras mds elevadas en los nacidos con bajo y

con muy bajo peso con respecto a los nacidos con peso normal (p<0.001).

De la misma manera aparece una incidencia superior en los nacidos pretérmino frente a

los nacidos a término (p<0.001).

También encontramos una incidencia superior en los nacidos en presentacion podalica
(p<0.001) frente a los que nacieron en presentacion cefalica, mas en relacion con la
prematuridad que debido a la influencia del tipo de presentacién como explicaremos
mas adelante.

Por ultimo decir que se registré un descenso en la incidencia de abruptio en los nacidos

con muy bajo peso en el ultimo quinquenio frente al anterior (p<0.05).
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Tabia LXXXI Incidencia de abruptio placentae en muertes fetales con peso = 1000 g.

GRUPOS 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

N° ofoo |N° o/oo |N° o/oo |N° o/o00
Pretérmino 15/1863 8.0 |18/2800 6.4 |16/2638 6.1 |49/7301 6.7
Término 5/29.773 02 |11/37.088 03 [7/31.185 02 [23/98.046 0.2
C.1R. 8 /1900 42 [9/1604 5.6 |17/3504 4.8
<2500 12/2099 5.7 19/3018 6.3 |16/2831 5.6 {47/7948 59
<1500 18/422 426 |9/544 16.5 {27/966 279
Peso normal | 9/31.247 0.3 |10/39.061 0.2 |[7/32.634 0.2 [26/102.942 0.2
P.cefilica 14/30.944 0.4 |30/39.805 0.7 [17/33323 0.5 |61/104.072 06
P.podéh'ca 4/1022 3.9 |0/1230 4/1099 3.6 |8/3351 24
G.Multiple | 0/661 0/956 1/960 1.0 |1/2577 0.4
TOTAL 21/33.486 0.6 |29/42215 0.7 |23/35.648 0.6 [73/111.349 06

5.4.1.5. ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO

En cuanto a la muerte fetal debido a los estados hipertensivos de
la gestacion encontramos una incidencia global de 0.2 por mil nacidos. Dicha
incidencia se concentra fundamentalmente en los nacidos de bajo peso y pretérminos.
Asi, en los nacidos con peso inferior a 1500 gramos encontramos una incidencia de 16.5
por mil nacidos, cifra muy superior si se compara con los nacidos debajo peso
(p<0.001) o de peso normal (p<0.0001). También los nacidos con peso menor a 2500 g.
muestran unas cifras superiores a los nacidos con peso normal (p<0.001). (Figura 96)
Lo mismo‘sucede si analizamos la edad gestacional, encontrando cifras muy superiores

entre los nacidos pretérmino (p<0.001).
De la misma forma que en apartado anterior los nifios con retraso del crecimiento

intrauterino presentan una incidencia de muerte debido a hipertension materna 13 veces

superior al global.
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También encontramos unas cifras superiores a la poblacion general para el caso de la

gestacion muitiple y esta diferencia es estadisticamente significativa. (p<0.01).

HTA EN FUNCION DEL PESO

20 —

EBVOLUCION POR QUINQUENIOGS

280

2,3

)
1060-94

PESO NORMAL

Figura. 96 Evolucién de incidencia de muerte por HTA en funcidn del peso fetal.

Tabla LXXXII Incidencia de estados hipertensivos de la gestacion en muertes fetales con peso = 1000 g.

GRUPOS  |1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL
N° o/oo |N° o/oo |N° ofoo |N° 0/00

Pretérmino | 6/1863 3.2 [6/2800 2.1 12/2638 0.7 |14/7301 19
Término 4/29.773 0.1 |4/37.088 0.1 |2/31.185 0.1 {10/98.046 0.1
C.LR. 571900 2.6 |4/1604 2.5 | 9/3504 2.6
<2500 82099 3.8 |7/3018 2.3 |3/2831 1.0 [ 18/7948 23
<1500 9/422 21.3 [7/544 129 |16/966 16.5
Pesonormal {2/31.247 0.1 |4/39.061 0.1 |1/32.634 0.03 {7/102.942 0.06
P.cefélica 9/30.944 0.3 |6/39.805 0.1 |2/33.323 0.1 |17/104.0720.2
P.podalica | 0/1022 2/1230 1.6 |2/1099 1.8 14/3351 1.2
G.Multiple | 1/661 1.5 [3/956 3.1 {0/960 4/2577 1.5
TOTAL 10/33.48 0.3 [11/42.215 0.3 |4/35648 0.1 |25/111.349 0.2
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5.4.1.6.- E.MLH. Y OTRAS AFECCIONES RESPIRATORIAS

La incidencia de enfermedad de membrana hialina y otras afecciones
respiratorias ha ido en disminucién a lo largo del periodo de estudio. Hay que hacer
notar que en el primer quinquenio nicamente se incluyen las muertes en el periodo
perinatal precoz con lo cual las cifras no son comparables a las del segundo y tercer

quinquenios.

La cifra global fue de 0.8 muertes atribuibles a esta enfermedad por mil nacidos.

En cuanto a las cifras parciales apreciamos un descenso en el Gltimo quinquenio en la
incidencia en prematuros (p<0.1) con respecto al quinquenio anterior.

Lo mismo sucede con el bajo peso, en el que se aprecia un descenso en el numero de
muertes por dicha causa en el ultimo quinquento (p<0.1). En los nacidos de muy bajo
peso también se aprecia una disminucidn pero no lega al nivel de significacion
estadistic.. Estos cambios se representan en la figura 97

Tampoco se aprecian diferencias en la gestacién tinica con respecto al global de casos.

En cuanto al tipo de presentacién aparece un aumento de la incidencia de EMH en los

nacidos en presentacion podalica asociado como ya se explicara a la prematuridad.

En cuanto a los nifios que nacen con crecimiento intrauterino retardado aqui también se

produce un aumento en la incidencia de muertes por dicho proceso.

En la tabla LXXXIII se reflejan todos estos cambios.
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Tabla LXXXIII. Incidencia de E.M.H. y otras afecciones respiratorias en muertes neonatales de nacidos

con peso = 1000 g.

GRUPOS |1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL
Ne o/oo |N° ofoo |N° ofoo |[N° of00
Pretérmino | 28/1863 15.0 [37/2800 13.2 |22/2638 8.3 [87/7301 11.9
CIR 2 /1900 1.0 |6/1604 3.7 |8/3504 23
<2500 26 /2099 12.3 |37/3018 12.2 122 /2831 7.7 |85/7948 10.7
<1500 377422 87.6 |35/544 643 [72 /966 74.5
Pcefalica |1/30.944  0.03 [17/39.805 04 [13/33323 04 [31/104072 03
P,podéh'ca 4/1622 3.9 |(5/1230 4.0 4/1009 3.6 (13/3351 39
G.Multiple [11/661 16.6 |9/956 94 |2/960 2.1 (2272577 8.5
TOTAL 29/33 486 0.8 |37/42.215 0.9 |23/35648 06 [|89/111.349 (038
INCIDENCIA DE ENH
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Figura 97 . Incidencia de muerte por EMH en nacidos con bajo peso y muy bajo peso.
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5.4.1.7. ENCEFALOPATIA HIPOXICOISQUEMICA - ANOXIA

En la tabla LXXXIV se exponen las incidencias de las muertes

causadas por encefalopatia hipoxicoisquémica secundaria a asfixia perinatal.

Como puede apreciarse existe una mayor incidencia de esta afectacion en recién
nacidos pretérmino y postérmino frente a los nacidos a término y esta relacidn es

estadisticamente significativa( p<0.001 en pretérmino y p<0.01 en postérminos).

De la misma forma en nacidos con bajo peso y muy bajo peso hay una mayor incidencia
de muertes por encefalopatia hipoxicoisquémica frente a los nifios nacidos con peso

normal (p<0.001).

Si analizamos la incidencia de esta causa de muerte en los nifios con retraso en el
crecimiento intrauterino encontramos una incidencia 3.4 veces superior en estos nifios

con respecto al resto de nacimientos.

Algo parecido ocurre en la gestacion multiple en la cual la incidencia de este proceso es

4.6 veces superior al global de la poblacion.

En cuanto al tipo de presentacién encontramos una incidencia supernor en los nacidos

en presentacion podalica (p<0.01).
Si comparamos la evolucion a lo largo de los tres quinquenios apreciamos una lenta

disminucién en el Gltimo quinquenio en el grupo de bajo peso y muy bajo peso, sin

embargo los indices globales se mantienen.
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Tabla LXXXIV Incidencia de encefalopatia hipoxicoisquémica en muertes neonatales de nacidos con peso

>1000 g
GRUPOS 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

N° o/foo |N° o/oo |N° o/oo |N° 0/00
Pretérmino | 6/1863 3.2 |10/2800 36 |9/2638 3.4 |[25/7301 3.4
Término 12/20.773 0.4 |9/37.088 0.2 |7/31.185 02 [28/98.046 0.3
Postérmino | 3/1850 1.6 |2/2327 08 [1/1825 0.5 |6/6002 1.0
CIR, 4/1900 21 |2/1604 1.2 |6/3504 1.7
<2500 10 /2099 47 (1073018 33 (9/2831 3.2 |29/7948 36
<1500 8 /422 189 | 7/544 129 |15/966  15.5

Peso normal | 11/31.247 03 [11/39.061 03 [8/32.634 0.2 [30/102.942 03

P.cefalica 12/30.944 0.4 |15/39.805 0.4 11/33.323 03 |38/104.072 04

P.podalica | 7/1022 6.8 |2/1230 16 |3/1099 27 [12/3351 36
G Multiple | 0/661 3/956 3.1 |3/960 31 |6/2577 2.3
TOTAL 21/33.486 0.6 |21/42215 05 |17/35648 05 |59/111349 05

5.4.1.8. SEPSIS NEONATAL

La incidencia de sepsis neonatal se ve reflejada en la tabla LXXXV
.Como podemos apreciar la incidencia global es de 0.5 por mil nacidos. Hay una serie
de factores que influyen de forma importante como la prematuridad y €l bajo peso de
forma que en pretérminos hay una incidencia muy superior si se comparan con las

gestaciones a término (p<0.001).




Algo parecido ocurre con el bajo peso y el muy bajo peso. Estos nifios presentan tasas

mucho mas elevadas de muerte por sepsis que los nacidos con peso normal (p<0.001).

En cuanto a los nifios con retraso en el crecimiento intrauterino aqui también se registra
una tasa de sepsis superior a la de la poblacion general (p<0.1). lo mismo cabe decir

con los nacidos de gestacion miltiple (p<0.05).

En cuanto a la evolucién a lo largo de los distintos quinquenios cabe destacar una
disminucién de la incidencia de sepsis mortal entre los nacidos con peso inferior a
1500 g. que es estadisticamente significativa. También destacamos el descenso en la
incidencia en los nacidos a término, si bien debido al bajo nimero de casos registrados

no se llega a niveles de significacion estadistica.
Por (ltimo entre los nacidos postérmino unicamente registramos un caso en €l Gltimo

quinquenio por lo que no se pueden establecer comparaciones entre quinquenios y

unicamente destacar su baja incidencia.

Tabla LXXXV. Incidencia de muerte por sepsis en muertes neonatales de nacidos con peso = 1000 g.

GRUPOS 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

N° ofoo |N° o/oo |N° ofoo |N° o/o0
Pretérmino | 1071863 5.4 |18/2800 64 |[16/2638 6.0 |[44/7301 6.0
Término 4/29.773 0.1 [9/37.088 02 ]1/31.185 0.03 [14/98.046 0.1
Postérmino | /1850 0/2327 1/1825 0.5 |[1/6002 0.2
C.LR. 5 /1900 2.6 |[2/1604 1.2 [7/3504 2.0
<2500 11/2099 52 |[18/3018 6.0 |[15/2831 53 |44/7948 55
<1500 18/422 426 | 11/544 202 [29/966  30.0
Peso normal |3/31.247 0.1 [9/39.061 02 [3/32.634 0.1 [15/102942 0.1
P.cefilica 4/30.944 0.1 |23/39.805 0.6 {11/33.323 03 [38/104072 04
P.podalica |2/1022 19 |1/1230 08 |[1/1099 09 [4/3351 12
G Multiple | 0/661 3/956 3.1 |6/960 6.2 |9/2577 3.5
TOTAL 14/33.486 0.4 |27/42.215 0.6 [18/35648 05 159/111349 05
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5.4.2.- PESO < 1000 G.

En la tabla LXXXVI representamos la incidencia de las principales causas de
muerte perinatal en los nacidos con peso <1000 g. a lo largo del periodo de estudio. hay que
destacar en el segundo quinquenio frente al primero un descenso en la causa desconocida
8P<0.001), en la patologia de cordon (p<0.01) asi como en la incidencia de desprendimiento
placentario (p<0.05) mientras que se produce un ascenso significativo en la incidencia de

anomalias congénitas (p<0.001).

Tabla LXXXVL Incidencia de las principales causas de muerte perinatal,

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAL

Ne ofoo | N° o/oo | N° 0/00
Maceracion 36/192 187.5 | 18/253 71.1 {54/445 121.3
P.Cordon 15/192 78.1 4/253 15.8 | 19/445 42.7
Anomalias 22/192 114.6 | 48/253 189.7 | 70/445 157.3
congeénitas
Abruptio 9/192 469 | 3/253 11.8 | 12/445 269
Hipertension 6/192 31.2 [ 5/253 19.7 | 11/445 247
EMH-inmadurez | 41/192 2135 |47/253 185.8 | 88/445 197.7
Sepsis 9/192 46.9 | 7/253 276 16/445 359
HIV 2/192 104 | 5/253 197 | 7/445 15.7
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5.5.- RESULTADO DEL ESTUDIO REALIZADO A LAS PACIENTE TAS EN
ONSULTA DE MORTLIDAD PE TAL
5.5.1.- DETERMINACTONES ANALITICAS

5.5.1.1- TEST DE KLETHAUER-BETKE

El test de Kleihduer unicamente se aplico a 10 pacientes. En ellas

encontramos positividad de dicho test en tres casos (30 %).
5.5.1.2.- ANTI RPOS ANTICARDIOLIPINAS

En 52 hicimos determinacion de estos anticuerpos con posterioridad a

la muerte fetal. Los resultados se exponen en la figura 98.

AC. ANTICARDIOLIPINAS

IG G 1IG M

Bl posiTIVO %] BORDERLINE MEQATIVO

Figura 98. Determinacion de anticuerpos anticardiolipinas en nuestro grupo de estudio.
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5.5.1.3.- ANTICOAGULANTE LUPICO

Unicamente encontramos un caso (1.8 %) de estudios compatibles con
anticoagulante lupico y 2 casos fueron dudosos (3.6 %). En los 52 casos restantes los estudios

fueron negativos (94.5 %).
5.5.1.4.- SOBRECARGA ORAL DE GL. SA

Encontramos 2 casos de sobrecargas patologicas (3.9 %) y una

intolerancia a los hidratos de carbono (1.9 %) sobre 51 casos estudiados.
5.5.1.5.- CULTIVOS PLACENTARIOS.

De 9 cultivos efectuados encontramos 2 positividades para

citomegalovirus y 1 para enterococo faecalis.

5.5.2.- ESTUDIO DE ANSIEDAD - DEPRESION

Este test lo aplicamos a todas las pacientes y a su pareja cuando ésta acudié a la
consulta. En la tabla LXXXVII se exponen los resultados de las pacientes que contestaron el
cuestionario. Como puede apreciarse predomina la ansiedad sobre la depresién. Dentro del
grupo de pacientes con ansiedad patolégica tratamos de discernir si habia algtin grupo de las
mismas que presentaran una mayor incidencia de ansiedad patoldgica. No encontramos
diferencias en cuanto a la edad, paridad, edad gestacional, abortos o muerte fetal previa o
etiologia de la muerte. Si encontramos asociacion significativa con la muerte anteparto frente
a la muerte intraparto o neonatal (p<0.05) de forma que las pacientes que experimentan una

muerte anteparto presentan con mas frecuencia estados de ansiedad patoldgica no resuelta.
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Tabla LXXXVIL Resultados del test HAD aplicado al grupo de estudio en consulta.

IMPACTO PSICOLOGICO

TEST ANSIEDAD- H.A
PACIENTES PAREJA
- TOTAL 105 + TOTAL 33
+ NORMAL 83 (79 %) + NORMAL 45 (84.9 %)
+ ANSIEDAD 21 (20%) + ANSIEDAD 8 (15.1%)
- DEPRESION 1(0.9%) - DEPRESION 0
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5.6.- PORVENIR OBSTETRICO DE LA PACIENTE CON FETO
MUERTQO ANTERIOR.

En este capitulo analizamos los resultados perinatales de las gestaciones
inmediatamente posteriores a la que cursé con muerte fetal (ante o intraparto) y la

comparamos con nuestro grupo control que ya presentamos en el capitulo 4.

Nuestro grupo de estudio lo constituyen un total de 126 gestantes que presentaron como
antecedente la muerte fetal en la gestacion anterior y que dieron a luz en la Maternidad
del Hospital “12 de Octubre™ durante los afios 1990-95. |

La edad media de las pacientes fue de 29.8 + 4.36 aiios. Hubo un total de 62
secundigestas (49.9 %), 49 tercigestas (38.8 %) y un total del5 pacientes con tres 6 mas
gestaciones (1.6%).

El curso de la gestacidn fue normal en el 60 % de las pacientes mientras que el 40 %
presentaron algln tipo de patologia . En la tabla LXXXVIII se presentan las patologias
encontradas . De entre ellas inicamente Ia diabetes se presento con una frecuencia

superior a la poblacion control (p<0.001).

Tabla LXXXVIIL. Complicaciones de la gestacién.

PATOLOGIA G. Estudio {G.Control P

N° % |N° %
CIR. 5 353 47 NS
HT.A. 14 908 12.1 [N.S
Diabetes 10 124 1.6 | P<0.001

RPM pretérmino |10

APP 9

244



En cuanto a la edad gestacional encontramos una mayor incidencia de nacimientos
pretérmino que en la poblacion control y por el contrario una mas baja incidencia de
postérminos. Todos estos cambios son estadisticamente significativos y se reflejan en la

tabla LXXXIX .

Tabla LXXXIX. Edad gestacional al nacimiento.

EDAD GESTACIONAL | GRUPO DE ESTUDIO | GRUPO CONTROL (P

N° % N° Yo
Pretérmino 23 18.2 {583 7.7 | P<0.01
A término 101 80.2 | 6553 86.5 | P<0.1
Postérmino 2 1.6 1439 5.8 | P<0.001

Encontramos un nimero significativamente mas elevado de inducciones con respecto al

grupo control (18 en total,14.2 %), p<0.1.
En la tabla LXL se representa la via de finalizacidn del parto. Comparativamente con

el grupo control encontramos una tasa superior de cesareas mientras que la tasa de

partos instrumentales es significativamente inferior.

Tabla LXL. Tipo de parto

TIPO DE PARTO |G.ESTUDIO G.CONTROL |P

N° % N° %
Eutécico 89 70.6 |5950 79.3 |p<0.05
Forceps-espatulas |4 3.1 |533 7.1 {p<0.05
Cesérea 33 262 1021 13.6 |p<0.01
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Durante el parto se produjeron las siguientes complicaciones: presencia de meconio en
6 casos (4.7 %), metrorragia en 3 (2.4 %), hipertonia uterina en 3 casos (2.4 %),fase
activa prolongada en 12 casos (9.5 %), expulsivo prolongado en 5 casos (3.9 %) y por

ultimo desgarros perineales en 2 casos (1.6 %).

Respecto al peso del recién nacido observamoss una incidencia significativamente
superior de nacidos con peso inferior a 1000 g (4 casos,3.1 %) y de nacidos con peso
comprendido entre 1000 y 2500 g. (20 casos, 15.6 %). Enla tabla LXLI se muestra la

distribucién de los pesos al nacer.

Tabla LXLI Peso del recién nacido.

PESO G. Estudio | G.Control P
N° % |[N° %
<1000 G. 4 31 |15 0.2 |P<0.1

1000-2499 G. 20 15.6 | 661 87 P<0.05

2500-4499 G. 103 80.5 |6872 90.7 | P<0.01

>4500 G. 1 0.8 127 0.3 |IN.S.

Al analizar el estado del nifio al nacer mediante el test de Apgar y €l equilibro
acidobasico obtenido en una muestra de sangre de arteria umbilical encontramos que,
en cuanto a las puntuaciones de Apgar al minuto no hay diferencias significativas frente
a la poblacion control hay un total de 10 casos (7.8 %) con puntuaciones inferiores a 7,
mientras que a los 5 minutos existe un total de 6 casos con puntuacion inferiora 7 (4.7

%), la diferencia es significativa (p<0.05).

Encontramos un total de 14 casos (10.9 %) con cifras de pH inferiores a 7.20 , que sin

embargo no es significativa frente a la poblacién control.
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Por ultimo, en relacion a la mortalidad perinatal en este grupo obtuvimos un indice
global de 39.1 % (5 casos) que, si lo comparamos con el indice de mortalidad perinatal
global habido durante el mismo periodo de tiempo encontramos que es significativa-
mente mas elevado (p<0.05). En la tabla LXLII se presentan los casos, la etiologia de la
muerte anterior y la actual. Hay que destacar que en tres casos se repitio la causa que
motivo la primera muerte, en uno por desprendimiento placentario, en otro se trataba
de una gestante con diabetes C mal controlada y en el 1iltimo la gestante tuvo un feto
anterior en el que se diagnostico una enfermedad metabdlica de depdsito en la
necropsia que no se pudo filiar correctamente por el alto grado de maceracion y que en
la siguiente gestacion el nifio presentd una anomalia metabdlica ademas de disostosis

multiples.

Tabla LXLII. Mortalidad perinatal en el grupo de estudio

Causa de la muerte anterior |Causa de la muerte actual
Cason® 1 |Abruptio placentae Abruptio placéntae
Cason®2 {Diabetes Diabetes
Cason®3 |Polimalformado Gemelar, patologia de cordén
Cason®4 |Desconocida Abruptio placentae
Cason®5 |Mucolipidosis tipo II Mucolipidosis tipo II
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6.-COMENTARIOS



6.-COMENTARIOS

Los indices de mortalidad perinatal (MPN}) a lo largo de los afios que comprenden
el estudio han evolucionado con una tendencia a bajar, aunque de forma irregular ya que a afios
con cifras bajas le siguen otros con indices mas elevados. Sin embargo, en el ultimo quinquenio
analizado, como se puede observar en la figura 15 y en la tabla IV hay una disminucién
importante. En el afio 1994 el indice de MPN sin corregir fue de 6.2 o/oo nacidos y la mortalidad
corregida, sin incluir las anomalias congénitas, del 4.5 o/oco. Esta tendencia a la baja se ha visto

refrendada en los afios siguientes que no entran dentro de nuestro estudio.

No obstante, como se puede ver en dichas figura 15 y tabla IV | los indices oscilan mucho en loa

afios analizados, ya que en los mismos influyen numerosos factores.

En 1993 Milaut y Florsey (32) publican unas cifras en Jeddah (Arabia Saudi) de 49.5 o/00 nacidos
en 1973, cifra que asciende al 49.5 o/00 en 1979 y disminuye al 31.5 o/oo en 1988. Los autores
refieren que el descenso observado en los Gltimos afios se relaciona con la notable mejoria de las

condiciones socicecondmicas existentes en su pais.

Estos indices, sin embargo, estan extraordinariamente elevados si se relacionan con los existentes
en otros paises como, por gjemplo en Escocia donde Taylor (33) describe que, entre 1989 y 1991
hubo una MPN de 8.9 o/oc nacidos, indice que segin Lofgren (34) en Dinamarca, en el periodo

comprendido entre 1974-80 fue del 10 o/oo0.

Las tasas mas bajas de MPN en el mundo tradicionalmente se han publicado en los paises
nordicos, en concreto en Suecia. Sin embargo, como describe Agdestein (35) en una excelente
revision de la evolucion de las cifras de MPN en los paises mas avanzados , la menor tasa de MPN
en 1987 correspondié a Japon, quien redujo su tasa de MPN en mas de un 80 % en el periodo
comprendido entre 1960-1987, pasando de una cifra de 37 o/oo a 6.6 ofoo y disminuyendo a
4.4 o/oo en 1989 . Japdn sobrepasé a Suecia en 1982 y ademas su descenso en las cifras de MPN

arece no mostrar el "efecto de tocar techo" que manifiestan las cifras del resto de paises
p q p
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avanzados . Dinamarca muestra cifras de 8.5 o/oo en 1987, Finlandia de 6.8 o/00, Suecia de

6.8 o/0o, Islandia de 7.5 o/00 y Estados Unidos de 10 o/0o0.

En nuestro pais Bedoya (36) publica en 1996 que el indice de MPN obtenido en Espafia en 1991
fue de 7.2 o/oo nacidos. Aunque , como bien sefiala el autor, existe un alto porcentaje de
muertes no declaradas, que llega hasta el 35 % de ahi que los resultados a nivel nacional sean

poco valorables.

Segun la publicacidn realizada por el Ministerio de Sanidad (37) sobre los indicadores de salud
de nuestro pais las cifras de MPN disminuyeron hasta situarse en 1989 en un 8.3 o/00. Sin
embargo, el Instituto Nacional de Estadistica ha considerado como limite inferior de edad
gestacional para incluir en las estadisticas de muerte fetal la cifra de 6 meses ( unas 26 semanas,
lo cual corresponde a un peso de unos 850 g.). Esto es asi porque en Espafia iunicamente hay
obligacién de comunicar las muertes fetales de mas de 180 dias de gestacion. Ademas la
dificultad de obtener pesos exactos de los fetos al término de la expulsion hace que se considere
unicamente la edad gestacional y no €l peso en estas estadisticas con lo cual la comparacion
tanto de nuestros datos como de los declarados por los distintos hospitales espafioles resulta

harto complicada de ahi que los datos deban de interpretarse siempre con la debida cautela.

Por comunidades , las que menor cifra de MPN muestran son Navarra, Madrid y Catalufia. En
1989 fue en Asturias donde se registré la cifra mas baja (4.8 0/00). Las comunidades con las
cifras mas altas son la Andaluza (10.6 0/00) y la Canaria (10.1 o/00). En general se detecta un

descenso en los indices de MPN en todas las provincias espafiolas.

En cuanto a la MORTALIDAD PERINATAL TARDIA, hay que resaltar la dificultad para
obtener estadisticas del todo fiables, sobre todo en hospitales secundarios ya que puede ocurrir
el fallecimiento de un nifio en un centro distinto al del nacimiento, ya sea por traslado desde
dicho centro o porque se dio de alta y acudi6 posteriormente a otro centro. Sin embargo cada vez

se estd mas cerca de la realidad, sobre todo en hospitales de tercer nivel.
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Si analizamos las cifras obtenidas en nuestro estudio observamos un descenso, algo irregular
como ocurria a proposito de la MPN , aunque se comprueba una tendencia a la baja que hemos
podido constatar también en los afios siguientes al estudio de forma que si comparamos las tasas
obtenidas en 1994 con el resto obtenemos valores estadisticamente significativos.

Hay que insistir en la inconsistencia de estos resultados debido a la amplia infradeclaracion que

en general se encuentra en estos estudios.

En cambio, a nivel hospitalario los resultados publicados en los diferentes hospitales presentan

una mayor fiabilidad.

De la misma forma se observa un descenso no significativo en los indices, una vez agrupados por
quinquenios (fig 18 ), este descenso en la MPN tardia es importante, ya que en ocasiones (37,38)
se ha postulado que el descenso en la mortalidad fetal tardia y la mortalidad neonatal precoz
pudiera ser debido al desplazamiento de ambas hacia la mortalidad neonatal tardia. Asi, se
cuestionaria la mejora en los cuidados obstétricos y neonatales, ya que no siempre van asociados
con una mejora en la salud, pudiendo producir en algunos casos importante morbilidad. Sin
embargo, en nuestra casuistica no hemos apreciado un aumento en la MPN tardia, lo cual no

avala, por lo menos en nuestro estudio, dicha hipotesis.

Dicho descenso, tanto en el periodo perinatal precoz como tardio se ve reflejado en el estudio por
quinquenios en el que se puede apreciar una disminucion estadisticamente significativa entre el

quinquenio 1885-89 y el que va desde 1990-94. ( figuras 16y 18 )

Waldhor (39) analiza el descenso que se produce en Austria a partir de los afios 70 y reconoce -
una gran namero de vidas salvadas, que él estima en 13.400 desde 1974 hasta la fecha. Sin
embargo, comprueba como una parte de los que fallecian en el periodo perinatal,
fundamentalmente en la segunda semana, se han desplazado hacia la cuarta semana y de los que

morian alrededor del cuarto mes actualmente lo hacen alrededor del afio.
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En cuanto a la MORTALIDAD NACIONAL, como ya sc ha expuesto, se comenzd a estudiar
sistematicamente a partir de 1985. Las cifras en general muestran una tendencia equilibrada
incluso, consideradas de forma global , el quinquenio 1985-89 muestra unas cifras de 12.4 o/oo
para la mortalidad sin corregir mientras que la mortalidad en el quinquenio 1990-94 fue de
13.3 o/oo. En ambos quinquenios, sin embargo, la mortalidad nacional corregida fue de 9.5
o/oo. (figuras 22 y 23 y tabla VIII ).

Resulta sorprendente €l aumento en la mortalidad nacional en el segundo quinquenio en relacién
con el primero cuando la tendencia de la mortalidad perinatal es a descender y la tasa de
mortalidad en los nacidos con peso menor a 1000 g. es claramente inferior en el ultimo
quinquenio. La explicacién hay que buscarla en que , si bien el indice de supervivencia es mucho
mayor en el ltimo quinquenio, la incidencia de nacidos con peso <1000 g. ha aumentado ,

(tabla VII) de ahi que en términos globales aumente la mortalidad nacional.

En la literatura encontramos cifras de 16.4 o/oo descritos por Parazzini (40) sobre un total de

2.400.000. nacimientos en Italia en periodo 1980-83.

En nuestra Comunidad auténoma, segin datos publicados por la Comision Técnica asesora de
Mortalidad Perineonatal Regional (176) las cifras de mortalidad nacional durante el quinquenio
1990-94 oscilaron entre el 7.99 o/o0 nacidos en 1990 y 9.32 o/oo n. en 1991. Hay que resaltar
que este registro abarca casi el 90 % de todos los nacimientos que tienen lugar en la Comunidad
de Madrid.

Con respecto a la MORTALIDAD NACIONAL GLOBAL , ésta muestra unos indices paralelos
a los anteriores, si bien la tendencia es a disminuir, sobre todo una vez excluidas las anomalias
congénitas (tabla [X y figura 24 ) de forma que a partir de 1990, afio en el cual el indice es
mayor (17.2 0/00 n) se inicia un descenso mantenido que culmina con el 10.7 0/00 en 1994, con
una mortalidad corregida de 7.0 o/00. En cuanto a la suma global por quinquenios encontramos

cifras bastante parejas en ambos, y sus variaciones no son significativas.
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Cuando analizamos las cifras de MORTALIDAD EN RELACION AL PARTO encontramos que,
en términos generales, la muerte anteparto es mayoritaria en todos los afios salvo el primero, con
oscilaciones variables, ya que hay afios de mayor distanciamiento con la muerte neonatal y afios,
como en los dos altimos del estudio en los cuales la tendencia es hacia una aproximacion de los
porcentajes de ambos tipos de muerte. La muerte intraparto se mantiene en valores entre el 1.8
y €l 3.1 o/oo (figura 25) st bien la causa de este ascenso experimentado en el ultimo quinquenio
analizado hay que buscarla sobre todo en el aumento de las anomalias congénitas incompatibles
con la vida, la mayoria de las cuales se acogen a la interrupcién voluntaria del embarazo. Si
excluimos éstas nos encontramos con cifras practicamente superponibles en los tres quinguenios

analizados.

En cuanto a los indices de mortalidad en funcién del parto vemos como la mortalidad anteparto
en la poblacion estudiada fue de 5 o/oo nacidos , con una evolucidon que muestra una
estabilizacion desde 1988 a 1991 y que en 1992 inicia un descenso hasta situarse en el 3.2 o/00.
(tabla X1y figura 27 ).

Si sumamos la muerte ante e intraparto obtenemos la muerte fetal tardia, que muestra unas

oscilaciones similares ya que la muerte intraparto repercute muy poco en la muerte fetal tardia.

Si analizamos lo que ocurre en Espafia (41) con la muerte fetal tardia vemos como se produce
un descenso ininterrumpido de ésta, de forma que pasa de 7.6 o/oo en 1981 a 3.9 o/co n. en 1991,

es decir, desciende 3.7 puntos en 10 afios.

La causa de este descenso experimentado en los Ultimos afios en la mortalidad fetal es
controvertida. Para Lardelli (42) el descenso en la MPN, que se produce sobre todo a expensas
de la mortalidad fetal en los afios 1975-86 se debe sobre todo a la mejora en los cuidados

prenatales y de salud mientras que el factor econdmico parece ser menos importante.
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Sin embargo , Bedoya (36) , en un estudio realizado en el hospital " Virgen del Rocio"de Sevilla
sobre un total de 274.502 nacimientos entre 1975-91 encuentra que la disminucion de la MPN se
debe sobre todo al descenso de 1a mortalidad fetal tardia , el cual podria estar relacionado con la
mejora de los cuidados prenatales, pero no explicaria el escaso o nulo descenso de la mortalidad
neonatal precoz y tardia. Ademas, en ese mismo periodo el nimero de cesareas aumenta del 6 %
en 1975 al 13.4 % en 1991 y el de monitorizaciones fetales del 40 % en 1983 al 98 % en 1991.
Por lo tanto, para él, la disminucién progresiva de la mortalidad fetal no se debe a la

disponibilidad de nuevos recursos diagndsticos y terapeuticos .

Los indices de muerte intraparto oscilan entre O y el 4.4 o/oo n. Hay que resefiar en este apartado
que la valoracion de la muerte intraparto resulta muy compleja principalmente por tres factores.
En primer lugar porque en muchos casos corresponde a finalizacion de la gestacion tras
descubrirse una anomalia letal por lo cual seria mas acertado valorar la muerte intraparto una vez
excluidas las anomalias congénitas. En segundo lugar, la escasa incidencia hace que un s6lo caso
repercuta mucho en el indice global. Por tltimo las causas que motivan la muerte antes de iniciado
el trabajo de parto también estan presentes durante el transcurso del mismo , y es dificil saber si
la causa actud antes o durante el parto, de ahi que la mayor parte de los autores se refieran a
mortalidad fetal incluyendo el periodo ante e intraparto para evitar los sesgos derivados de la

inclusion en uno u otro apartado. (tabla XI )

No obstante pensamos que el considerar la muerte intraparto es de gran importancia sobre todo
como medio de control de calidad de la asistencia hospitalaria durante el proceso del parto.
Una mortalidad "evitable" elevada implicaria la necesidad de revisar los protocolos de actuacion

en una maternidad determinada y buscar las causas y posibles soluciones.

En nuestro Departamento y una vez excluidas las anomalias congénitas encontramos un indice del
0.13 o/oo n. De 111.262 nacidos con 1000 6 mas gramos de peso y sin anomalias congénitas
incompatibles con la vida, sélo murieron 15 fetos durante el parto. De estas muertes 10 madres
ingresaron en trabajo de parto con el feto muerto y 5 gestantes ingresaron de parto y con un
cuadro de sufrimiento fetal grave que, a pesar de aplicar las medidas oportunas , causo la muerte

de su hijo antes de nacer.
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De la Garza (43) publica un estudio en el que encuentra un 19.8 % de muertes intraparto, para

una MPN de 12.0 o/oo, lo cual representa un indice de MPN intraparto de 2.35 o/oo.

Finalmente analizamos los indices de mortalidad neonatal precoz y tardia a lo largo del estud:o.
El indice de MORTALIDAD NEONATAL PRECOZ en el total de poblacion fue de 3.8 o/oo
nacidos, con un maxime de 5.0 o/oo en 1984 y un minimo de 2.6 o/00 en 1994. Si excluimos las
anomalias congénitas incompatibles con la vida nos encontramos unos indices que oscilan entre

3.8 o/oo en 1980 y 0.7 o/o0 en 1993. (tabla XU y fig 27 ).

En general tiende a disminuir , aunque de forma irregular, con algunos afios de pequefio
incremento pero con una tendencia marcada a la baja, tanto en la mortalidad sin corregir como
en la corregida pasando desde el 4.5 o/0o 1. y 2.8 o/oo, sin corregir y corregida, respectivamente,
en el quinguenio 1980-84 a 3.4y 1.7 o/oo sin corregir y corregida, respectivamente,entre
1990-94. ( tabla XII').

En Espaiia (41) se asiste a una disminucion gradual de la mortalidad neonatal precoz , de forma

que del 6.8 o/oo en 1981 pasa a 3.3 o/0oo en 1991 con un descenso de 3.5 puntos en total.

Bedoya (36) encuentra un descenso de la mortalidad neonatal entre 1975 y 1983 de 3.1 puntos
(de 9.4 a 6.3 o/00) mientras que desde 1983 a 1991 apenas descendio 0.5 puntos (de 6.3 a 5.7

o/o0).

Agdestein (35) encuentra una disminucién lenta de la mortalidad neonatal precoz, de forma que
pasa del 8.4 o/oo en 1970 a 5.1 o/0o0 en 1980 disminuyendo casi entre un 17 % a un 35 % cada
trieni y un 5% anual. No obstante hay una cierta tendencia a la estabilizacion, con una cifra de 4.4
o/oo en 1985 y de 4.2 0/00 en 1989. Ademas, este autor encuentra sobre todo una disminucion
en la mortalidad sobre todo en los dias 1° al 6° de forma que, si bien el indice de muerte neonatal
en las primeras 24 horas se ha estabilizado en torno a 2.1-2.2 o/oo, éste ha disminuido desde 1.8

o/ooen 1980 a 1.2 o/oo en 1989,
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La MORTALIDAD NEONATAL TARDIA, como ya hemos citado, la estudiamos desde 1985.
Encontramos unos indices que oscilan entre el 1.7 0/00 en 1985 a 0.4 o/00 en 1993 y 1994 lo cual
confirma una tendencia a la baja durante los Gltimos afios ,(figuras 29 y 31 ) si bien las diferencias
entre quinquenios no son significativas. ( figuras 28 y 30 ). El indice en el total de la poblacién

fue del 0.55 o/oo n. (tabla XI1).

En Espafia (41) la mortalidad neonatal tardia se sitGa en torno al 2 o/co y se mantiene

aproximadamente igual desde 1981 a 1991.

En Andalucia la mortalidad neonatal tardia en 1980 era de 1.7 o/00 y en 1991 pasé a ser de 1.3
o/00. Sin embargo, en 1990 era de 1.8 o/oo de forma que se aprecia una tendencia a la
estabilizacion en cuanto a los indices. No asi respecto a los porcentajes ya que la muerte en los

dias 7-28 paso de ser el 9.5 % del total de los casos en 1981, a ser el 13% en 1991,

En nuestro estudio la muerte neonatal entre los dias 7-28 supuso el 9.2% (38/412 ) de todas las
muertes en el periodo perinatal tardio entre 1985-89 y el 7.2 % (24/335) entre 1990-94. De las
747 muertes perinatales habidas en el periodo que va desde 1985 a 1994 , 62 ( 8.3 % ) ocurrieron

entre los dias de vida sefialados anteriormente. ( tabla XIIT ).

Agdestein (35) encuentra una tasa del 1 0/00 en 1970, de 1.1 o/oo en 1980 y de 0.9 o/00 en 1989
de forma que no se encuentra un progreso entre dichas cifras.

Al relacionar nuestros resultados con los de los demas autores encontramos unas cifras
notablemente inferiores a los del resto del pais y comparables a las de Noruega y otros paises
Escandinavos. Encontramos una incidencia ligeramente menor en el ultimo quinquenio respecto
al anterior analizado, sin embargo, a pesar de la leve disminucion, estamos de.acuerdo con la
mayoria de los autores en que las cifras de muerte neonatal en los dias 7-28 tienden a un descenso

muy leve o casi estan estabilizadas. ( fig. 29y 31).
No estamos de acuerdo con quienes afirman que la disminucién de la mortalidad fetal y neonatal

precoz es a expensas de aumentar la neonatal tardia. No cabe duda que en nuestro medio ha

aumentado la prematuridad y el intervencionismo obstétrico, circunstancias que han podido
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repercutir en la disminucion de muertes fetales, pero no es menos cierto que también ha
aumentado la calidad de los cuidados neonatales de forma que, aunque el nimero de nifios

prematuros o con problemas sea mayor, la tasa de supervivencia también lo es.

En resumen, encontramos en nuestro estudio un descenso general de los indices de MPN .Sin
embargo, las proporciones en relacion al parto se mantienen, con un pequefio descenso de la MPN
tardia y un pequefio ascenso de la mortalidad ante e intraparto. El indice de mortalidad anteparto
se mantiene , el indice de mortalidad intraparto aumenta ligeramente y el de la mortalidad

neonatal , tanto precoz como tardia, disminuye.

Al analizar los indices de MORTALIDAD NACIONAL Y NACIONAL GLOBAL en funcion del
parto , encontramos que, los de la mortalidad anteparto oscilan entre 3.8 y 8.8. o/o0 con una
media de 7.1 o/oo nacidos y con un pequefiisimo descenso en el Gitimo quinquenio estudiado con

respecto al anterior, si bien hay una fuerte tendencia a la baja en los dos Gltimos afios. ( fig. 34 ).

La muerte intraparto asciende en los tltimos afios de forma significativa, sobre todo la muerte
sin corregir. Aunque si se excluyen las anomalias congénitas el ascenso es menor, pero también
signiﬁcétivo. (tabla XV1). Dichos aumentos ocurren a expensas de los nacidos con peso inferior
a 1000 g. La interrupcion voluntaria del embarazo ha jugado un papel muy importante en esta

evolucion.

Agrupadas las dos categorias como muerte fetal encontramos unos indices de 7.4 ofoo n. en el
quinquenio 1985-89 y de 8.1 o/oo n. en 1990-94. ( tabla XVI ). A pesar de este aumento que se
ha registrado en este Gltimo quinquenio en la muerte fetal asistimos recientemente a una tendencia
a la baja que se ha iniciado en los dos ultimos afios y que se ha continuado en los dos siguientes

que quedan ya fuera del estudio.
Estas cifras son comparables a las descritas por Parazzini (40) en el periodo 1980-83 en Italia

sobre un total de 2.400.00 nacimientos . Este autor describe un indice de mortalidad fetal

(precoz + tardia) de 7.7 o/oo n. y un indice de mortalidad nacional global de 16.4 o/oo0.
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Buck (44) publica una tasa de muerte fetal en el estado de New York en el periodo 1980-86,
sobre un total de 8512 muertes fetales, de 8.1 o/o0 para las mujeres de raza india, 8.3 o/oo para

las de raza blanca y 13.5 o/oo para las de raza negra.

Lammer (45), en el estado de Massachusets publica cifras de 7.5 o/oo para la muerte fetal, pero
incluye fetos con peso igual o superior a 350 g. , ya que en este Estado es obligada la declaracidn

a partir de dicho peso.

Fretts (46) publica cifras de 5.1 o/oo en Montreal (1980), pasando de 11.5 o/oo en 1960 a la cifra
ya citada. Flieger (47) en Melbourne public6 una cifra de muerte perinatal giobal de 20.8 ofoo
entre 1987 -89 en un hospital de tercer nivel. Minakani (48) , en un magnifico estudio realizado
sobre casi 4 millones de nacimientos en Japdn durante el periodo 1989-91, publica cifras de

muerte fetal (precoz + tardia) de 6 o/00. n.

En conclusién, en los paises desarrollados se publican cifras que oscilan entre el 5-10 o/oo
nacidos. En nuestros estudios obtenemos una cifra global de 7.7 0/00 que nos situa dentro del

abanico de paises desarrollados .

Respecto a los INDICES DE MORTALIDAD NEONATAL PRECOZ Y TARDIA (GLOBAL)
las diferencias son practicamente nulas de forma que la cifra global en el quinquenio 1985-89 es
casi la misma que en el quinquenio 1990-94, 5.9 o/oo. Unicamente destaca que la muerte neonatal
precoz es menor en este primer quinquenio ( 4.9 0/00 y la tardia mayor, 1.0 o/00 ) frente a
5.1 o/0oo y 0.8 o/o0 respectivamente en el ltimo quinquenio . (tabla XVII)

Es decir, que la tendencia seria hacia un leve desplazamiento hacia la mortalidad neonatal precoz

y no hacia la tardia como sugieren algunos autores.

El analisis de estas cifras es complejo porque es un problema de etiologia multifactorial y hay
multiples factores que seria obligado analizar. La moderna tecnologia y la introduccion del
surfactante representan un gran avance en la prevencion de la mortalidad pero sin embargo, como
sefiala Kliegman (49) las complicaciones como HIV, NEC, sepsis y otras no se previenen por esta

terapia.
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Wilcox (50) analiza los indices de MPN en USA y en Noruega sobre un total de 7.445914 y
105.084 nacimientos respectivamente y llega a la conclusion de que los indices mayores
observados en USA se deben a la mayor incidencia de prematuridad en USA frente a Noruega,
a pesar de que la supervivencia de los recién nacidos en USA y en Noruega es similar y que la
asistencia tecnolégica americana se reconoce como superior. Luego en este caso el "exceso" de
muertes perinatales en USA frente a Noruega se corregiria a expensas de prevenir la prematuridad

para lograr disminuir su alta incidencia.

En nuestra Maternidad observamos un aumento en la frecuencia de partos pretérmino , de un

5.6 % en 1980-84 a un 6.7 % en el quinquenio 1985-89 y aun 7.4 % entre 1990-94 . Ademas en
el quinguenio 1985-89 hubo un total de 422 nacidos con muy bajo peso (9.95 o/00) y en el
quinquenio 1990-94 esta cifra se elevo a un total de 544 (15.1 o/oo n.) es decir, la prematuridad

grave aumenté practicamente un 33% con respecto al quinguenio anterior.

Estos datos nos llevan a pensar que, a pesar de la cautela con la que deben ser interpretados,
nuestros esfuerzos para intentar reducir estas cifras debieran estar encaminados a reducir la
incidencia de nacimientos pretérmino ya que quizas seria la forma de obtener un impacto mayor

sobre la muerte neonatal, tanto precoz como tardia.

Como hemos mencionado la mortalidad perinatal , tanto estandar como tardia , o nacional se ve -
afectada por multiples factores. Algunos de estos factores son puramente médicos como por
ejemplo ¢l nivel de cuidados prenatales y de asistencia neonatal de un determinado Centro, otros
son puramente socioeconémicos e incluyen el nivel de renta de una poblacion, la tasa de
fecundidad, la edad media de la gestante y otros, finalmente , responden a cambios politicos y en
las leyes de un pais como por ejemplo la legalizacion del aborto, que presenta un notable impacto

sobre el nimero de gestantes adolescentes.

259



Por todo ello es dificil, en ocasiones saber a qué se debe una variacion en dichas cifras, ya que casi
todos los factores anteriormente mencionados se modifican en el tiempo. No obstante, algunos
de estos factores inciden selectivamente en algunas de las etiologias de la MPN o bien en un tipo
determinado de poblacién, Io cual nos permite realizar hipotesis sobre la influencia de dicho factor
en la MPN.

Con respecto a la ETIOLOGIA DE LAS MUERTES PERINATALES comenzaremos en primer
lugar a analizar los datos de forma global, sin tener en cuenta otros factores salvo el peso y mas

adelante analizaremos la influencia de cada factor en concreto.

Si estudiamos la muerte ANTEPARTO en nacidos con peso igual o superior a los 1000 g.
encontramos que la causa desconocida o maceracion es la primera etiologia de muerte anteparto
y ademés no se modifica de forma relevante a lo largo del estudio. Le siguen la patologia de
cordén, que es la segunda causa, con un 23.6 % de todas las muertes, posteriormente se
encuentran las anomalias congénitas (13.7 %) , el desprendimiento placentario (12.1 %), la
hipertension (4.4%) y la anoxia anteparto (4.4 %). (figura 36y tabla XVII )

Hay otra serie de causas que presentan una influencia menor como determinantes de mortalidad
perinatal como la placenta previa, transfusion fetomaterna, diabetes, enfermedad materna grave,
hidrops no inmune etc. En el altimo quinquenio practicamente ha desaparicido la

isoinmunizacion Rh como causa de muerte fetal.

Si analizamos la evolucién de los porcentajes de cada una de estas causas a lo largo del tiempo,
no encontramos variaciones estadisticamente significativas a lo largo de los quinquenios
estudiados, respecto a los de las principales causas salvo una disminucién en el de las muertes
producidas por hipertension, que puede deberse a varios factores, aunque se debe destacar la
conducta més agresiva adoptada en los Gltimos afios, al disponer de métodos que nos permiten

detectar, con mas prontitud, el deterioro del estado fetal por medio de la ecografia y el Doppler.
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Entre las causas que mas variacion experimentan se hallan las muertes por anoxia, por un lado,
ya que se comprueba un aumento en el segundo quinquenio, para reducirse en el tercero y por
otro el incremento en la frecuencia del retraso en el crecimiento intrauterino, experimentado en
el tercer quinquenio. Estas variaciones son dificiles de interpretar, ya que el diagnostico de CIR
en un feto muerto, como veremos mas adelante, es complicado, ademas la forma de morir los
nifios con retraso en el crecimiento en una gran mayoria de los casos es por anoxia debido a

insuficiencia placentaria, por lo que en conjunto no le damos mayor valor a estas variaciones.

Cuando analizamos las causas de MUERTE ANTEPARTO en los nacidos con peso inferior a
1000 gramos vemos que la causa desconocida o maceracién,, al igual que en el grupo con peso
superior, sigue siendo dominante , pero en segundo lugar encontramos las anomalias congénitas,
que ademas muestran un aumento proporcional en el Gltimo quinquenio con respecto al anterior
y se convierten en la primera causa de muerte en el ultimo quinquenio ( tabla XXI y figura 39 ).
La causa de ese aumento probablemente se deba a que en los tltimos afios se diagnostican mas
precozmente y no al aumento en la incidencia global de dichas anomalias , que causan muerte en
el periodo perinatal . Muchas de las muertes incluidas dentro del grupo de "maceracion” en el
primer quinquenio, se pudieron deber a muertes por malformacion congénita incompatible con

la vida, que no fueron diagnosticadas . ( tabla XX1 y figura 39).

Hay que destacar que la tercera causa de muerte en este grupo es la patologia de cordén, que
presenta una incidencia mas baja que en los nacidos con peso.>1000 g y que disminuye de un
quinquenio a otro, sin que tengamos una explicacion . Hay que tener en cuenta que el solo hecho
de constatar una circular de corddn en un feto muerto, no implica que ésta haya sido la causa de
su muerte Incluso hay ocasiones en las que debido a una dinamica provocada para inducir el
parto, una circular floja se aprieta y puede dar la impresion de ser la causa de la muerte. ( tabla
XXI y figura39).
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En cuarto lugar figura la hipertensién que no muestra variacion a lo largo de los dos
quinquenios. En este caso habria que pensar que en aquellas pacientes en las que se instaura este
problema de forma muy precoz, con un feto que pesa menos de 1000 g, las posibilidades de
actuacion son bastante reducidas . No obstante la casuistica es corta ( 6 y 5 casos,
respectivamente ) y dificulta enormemente el poder extraer conclusiones al respecto. ( tabla XXI

y figura 39 ).

Ademas se registra un descenso de la frecuencia de desprendimiento placentario y un aumento
de la anoxia anteparto, que en ambos casos, al tratarse de muestras pequefias, tampoco nos
permiten extraer muchas conclusiones. Por Gltimo llama la atencion el aumento en la frecuencia
de sepsis en nacidos con peso <1000 g. y que supone el 5.6 % de todas las muertes anteparto

ocurridas en este grupo de nacidos . ( tabla XXI y figura 39).

S1 comparamos las causas de muerte anteparto entre los nacidos con peso superior o inferior a
1000 g obtenemos datos importantes . En primer lugar la incidencia mas elevada de anomalias
congénitas que quiza se deba al diagnostico prenatal mas temprano . En segundo lugar, hay un
aumento en la incidencia de sepsis en los nacidos con peso <1000 g. que resulta una causa
importante de mortalidad en este grupo. Ademas coincidimos con Copper (51) cuando escribe
que existe una fuerte asociacion entre la infeccién materna y la muerte fetal. Por otra parte existen
gran numero de trabajos que demuestran que un porcentaje elevado de nacimientos pretérmino
se deben a la infeccion. (52,53). Incluso, este autor lanza la hipétesis de que la infeccidon
intrauterina , el parto pretérmino y la muerte fetal precoz serian distintas manifestaciones de un

Unico proceso.
Sin embargo, hay una menor incidencia proporcional de desprendimientos prematuros de placenta

y de patologia de corddn que, como veremos mas adelante, tiene su momento de mayor influencia

un poco mas avanzada la gestacion, pero sin llegar todavia al término.
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En Espaiia , como se ha mencionado, desde 1987 se pueden conocer las defunciones segin causa

de muerte y , con la debida prudencia, valorar su incidencia a lo largo de los afios.

La causa mas frecuente de muerte fetal tardia es la de "otras afecciones mal definidas que se
originan en el periodo perinatal" que es un cajon de sastre en el cual la causa desconocida es la
parte mayoritaria. Encontramos una incidencia de 14.1 por diez mil nacidos en 1991 que es

bastante pareja a la referida por nosotros en el global de los casos (15 o/00).

A continuacion encontramos el epigrafe “"complicaciones de la placenta, cordén y membranas”,

que manifiesta una disminucion en su incidencia (1.2 o/o0, 31 % de todos los casos).

LLama poderosamente la atencion en este registro, la desaparicion de causas como la gestacion
prolongada o la bajisima incidencia de alteraciones como el retraso en el crecimiento uterino (19
casos entre 1564 muertes) o las" infecciones propias del periodo perinatal”, con sdlo uﬁ €aso o
la muerte debida a enfermedad materna grave, con 36 casos o la muerte por complicaciones
maternas de la gestacién que se sitiia en una incidencia del 2.3 % de todas las muertes fetales
tardias mientras que algunos estudios (45) la sitian en el 30% de todas las muertes fetales

(precoces y tardias).

Sin embargo , se debe sefialar de forma favorable la préactica desaparicion del sindrome de

isoinmunizacion Rh (3casos).

De todo lo anteriormente referido a proposito de los datos de los que disponemos en nuestro pais
pueden extraerse varias conclusiones: la primera, que no pueden extraerse razonamientos muy
claros acerca de la incidencia o la evolucion de determinadas enfermedades que se sabe tienen una
incidencia mucho mayor en la MPN de lo declarado. En segundo lugar hay que conocer que la
declaracion de estos datos se realiza antes de realizar un estudio exhaustivo y completo de la
causa que motivo la muerte y de recibir el resultado de la necropsia en los casos en los que ésta
se realice. En un estudio (44) se puso de manifiesto que la necropsia modificé la causa de muerte
en el 13% de los casos, afiadié informacion en otro 26% y en el 18% reveld la causa del

fallecimiento.
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Finalmente hay que contar con la infradeclaracion que se produce en estas estadisticas y que como

ya hemos referido, ronda cifras cercanas al 35 % en algunos estudios.

Por todo lo dicho parece clara la idea de que los estudios a nivel nacional nos sirven para obtener
datos muy generales sobre la MPN, mientras que si queremos un analisis detallado de las causas
de muerte y su evolucion, es prefertble acudir a los datos que describen los autores en distintos

hospitales.

Un problema afiadido, que se encuentra al analizar los datos de los diferentes investigadores, es
la falta de uniformidad en las clasificaciones de muerte perinatal (55,56,194,195,196,197,198,199)
Las clasificaciones mas utilizadas son las de Aberdeen (57) ( en funcién de los factores
obstétricos) y la de Wigglesworth (58) ( en funcion de la causa patolégica desencadenante). Sin
embargo, los resultados comunicados por los autores acerca de la etiologia de la muerte perinatal
y mas en concreto de la muerte fetal son muy discrepantes debido a que utilizan multiples
clasificaciones. Igualmente, dichos resultados se deben situar en el contexto del pais en concreto
al que se refieren los datos, asi como al periodo de tiempo que abarca el estudio de forma que
hay etiologias como por ejemplo la sifilis (59) que en los paises desarrollados hace mucho tiempo
que no son causa de muerte perinatal, mientras que en areas como Malawi suponen un 25 % de

todas las muertes fetales.

Asi Agdestein (35), en Noruega, encuentra que un 60 % de las causas de muerte en el periodo
fetal tardio en la década de los 80, se deben a complicaciones relativas a la placenta y el cordon,
a continuacion se sitia el apartado de "otras afecciones del periodo perinatal”, que representan
el 13.3 %, descendiendo con respecto a la década anterior (32.4 %) y en tercer lugar se sitian las

anomalias congénitas (11.5 %), que se mantienen estables.

264



Brandt (60), en un estudio realizado en Viborg (Dinamarca) en el periodo 1980-87, sobre 60
muertes fetales tardias y 26 muertes fetales precoces, encuentra entre aquellas la "causa
desconocida" en primer lugar, seguida de la patologia de corddn, abruptio y en cuarto lugar el
retraso en el crecimiento intrauterino, figurando a continuacion las anomalias congénitas. En
cuanto a los nacidos con peso <1000 g. la "causa desconocida prevalece”, seguida de la infeccion
y en tercer lugar el parto pretérmino idiopatico. Destaca en este estudio la elevada incidencia
de retraso en el crecimiento intrauterino y la nula incidencia de patologia de cordén entre los 26

nacidos con peso <1000 g,

Ahlenius (61) realiza un estudio prospectivo entre 1987-89 sobre 66 casos de muerte fetal a
partir de las 25 semanas de gestacion y realiza un protocolo intentando disminuir el porcentaje
de las muertes "sine causa". Dicho autor encuentra una causa cierta de muerte en el 57 % de los
casos, probable en el 20% y menos probable en el 11 %, mientras que unicamente en el 12 %
de los casos la causa permanecio sin aclarar. Destacamos la infeccién como principal causa de
muerte (10/66=15% del total), a continuacion la "causa desconocida” (8 casos) y luego las
anomalias congénitas (7 casos,10.6 %). Hay que destacar en este estudio, la elevada prevalencia
de AC anticardiolipina (14%, 4 casos) que provocaron infartos placentarios. De la misma forma

se detectaron 4 casos de hemorragia fetomaterna (6%) que produjo la muerte de dos fetos.

Magani (62) en un estudio clinico y anatomopatoldgico realizado en el Hospital Universitario
de Galway ,-en Irlanda , sobre 325 fetos muertos con peso 2500 g encuentra que la causa
fundamental de muerte fetal son las anomalias congénitas (20.3 %) de las cuales las mas
frecuentes son los defectos del tubo neural, que presentan una elevada prevalencia en Irlanda.
A continuacion se halla la preeclampsia-eclampsia (13.2 %) , los factores mecanicos del parto
entre los que se incluye la patologia de cordén (12%) , "causa desconocida” (11.4 %)y, por
ultimo, la enfermedad materna (8 %). Destaca la elevada incidencia de 1soinmunizacion (7.7 %)

encontrada en este estudio.

265



Lammer (45) analiza las muertes fetales en el Estado de Massachusetts en el afio 1982 , con la
salvedad de que en dicho Estado se incluyen los fetos con feto =350 g. y encuentra que las
complicaciones maternas de la gestacion representan la causa mas importante con un 30.3 % ,
siendo Ja hipertension la mas frecuente, seguida de la asfixia con un 27 % , en tercer lugar la

"causa desconocida" conun22.7 %y, por Ultimo, las anomalias congénitas (12.2 %).

Fretts (46) analiza los cambios habidos en la etiologia de la muerte fetal entre la década de los
60 y la de los 80, en un centro de tercer nivel, en el que observa un descenso en los indices de
muerte fetal precoz y tardia (=500 g) deun 11.5 o/0o en la década de los 60 hasta un 5.1 o/oo
en la de los 80. El autor comprueba que la asfixia intraparto asi como la isoinmunizacién Rh
practicamente desaparecen, mientras que otras como las infecciones intrauterinas o el "abruptio
placentae" permanecen. Ademas, la "muerte sin causa” disminuye pero aun se mantiene en una
tasa de 12-13 por diez mil nacidos y sigue siendo la causa mas frecuente de muerte fetal con un
27 % del total. La preeclampsia y la diabetes siguen manteniendo pequefias, pero mantenidas
contribuciones a la muerte fetal. Las anomalias congénitas descienden como causa de muerte fetal
gracias al diagnostico precoz de trastornos, como la anencefalia y a la interrupcidn precoz del

embarazo.

Por ultimo, hacer una breve referencia a las causas de mortalidad fetal y perinatal en los paises
menos desarrollados, ya que las causas son bien distintas. Asi, Kulenga (63) encuentra que la
infeccion urinaria (24%) y el paludismo (17.5%) son las causas que mas influyen en la MPN en
Zaire, Milaut (32) encuentra un 28 % de "causa desconocida” en la muerte perinatal, asi como un
18.6 % de muertes debidas a trauma del parto y un 18 % de anomalias congénitas. Igualmente,
hay que destacar la incidencia de sifilis en Malawi, descrita por Dermott (118) que casi supone

la cuarta parte de todos los casos de muerte fetal.

De todo lo dicho se desprende que la etiologia de la mortalidad fetal y en general de la mortalidad
perinatal, depende mucho del pais, de la etapa en la que se mide y también del investigador que
la describe. La "causa desconocida" sigue ocupando un lugar importante y oscila segin las
estadisticas entre el 10y el 27 % de todos los casos, segun algunos estudios y puede llegar incluso

al 45 % en algunos casos (205). Carrera publica unos porcentajes medios del 40 % (64).
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Es un hecho relativamente comin que tras el nacimiento de un feto muerto falten datos
importantes para poder encontrar una causa que explique dicha muerte. Sin embargo, y algunos
estudios lo avalan (61,65,66) cuando se realizan analisis exhaustivos intentando analizar las causas
de la muerte fetal, el porcentaje de las muertes sin causa disminuye . En nuestro estudio
unicamente apreciamos una disminucion significativa entre los nacidos con peso <1000 g. en el
ultimo quinquenio, de ahi que sea necesario profundizar aiin mas en el estudio de los casos con
el fin de identificar posibles causas que incidan en una gestacion posterior y réalizar los
procedimientos diagnosticos y las actitudes terapéuticas que se consideren necesarias para reducir
al minimo las probabilidades de muerte fetal en una gestacion ulterior y asesorar a la pareja sobre

los riesgos que comportaria un nuevo embarazo.

La importancia de crear una unidad especial dentro del Departamento, donde se atienda a estas
pacientes, redunda en una mejor relaciéon medico-paciente que comporta siempre un mayor grado
de satisfaccion por parte de la pareja. En general, siempre es recomendable programar dos o mas
visitas de seguimiento para completar el estudio y asesorar a la pareja tanto en el terreno cientifico

como en el plano afectivo.

Sin embargo, no hay que olvidar que el estudio del feto muerto y en general de la pareja con este
problema es un ente multidisciplinario que implica no sélo a los obstetras sino que se inicia con
el personal sanitario {(médico, comadrona, enfermeras y auxiliares) que atiende a la paciente
durante el parto y la estancia en la planta y contin(ia posteriormente con los anatomopatologos,
analistas, genetistas, neonatélogos, radidlogos, reumatélogos y una amplia lista de profesionales
que debe valorar cada uno de los aspectos de la muerte fetal. Al obstetra le correspondera en este
caso, ejercer una misién de coordinacion de todos ellos, de forma que el resultado sea la emision

de un diagnostico fiable en la mayoria de los casos.
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En este sentido, es de particular importancia contar con un patologo con experiencia suficiente
ya que, de lo contrario, aumentara el porcentaje de autopsias en blanco. Vujanic (200) encuentra
un 46 % de las necropsias con informacion escasa o muy escasa. Saller (201) , sin embargo,,
considera a la necropsia de gran valor para establecer la causa de muerte perinatal, asi como
Cartidge (202) o Tyson (203), quienes son de la opinién de que la necropsia es un instrumento
de gran valor para establecer la causa de la muerte perinatal, sin embargo su elevado costo o la

necesidad de un consentimiento paterno son factores que limitan su empleo generalizado.

Por ultimo, resefiar que la identificacion de una causa de muerte fetal también esta relacionada con
el grado de meticulosidad del investigador, ya que si inicamente se aplica un estudio prospectivo,
utilizando un protocolo especifico y etiquetando la etiologia de la muerte fetal cuando tinicamente
hay una evidencia clara de la causa podemos llegar a identificar s6lo un 25 % del total de los

casos, como le sucede a Pauli (66).

A continuacion se situa la patologia de cordon que en nuestro estudio de forma global
(incluyendo a los nacidos con peso >500 g) representa el 21 % , cifras que se aproximan a las
descritas por otros autores, aunque algunos de ellos la asocian a otras alteraciones

uteroplacentarias y es mas dificil analizarla.

Dentro de la patologia de cordon se incluye una amplia gama de posibilidades que comprenden
circulares, nudos, bandolera, prolapso de cordon, quistes, estenosis, tumores, asi como la
presencia de una nica arteria umbilical, esta ultima asociada a anomalias fetales. La ecografia
puede ayudarnos a realizar el diagnostico de estas patologias (67). Sin embargo hay algunas
patologias como los nudos de cordén en los que el diagnéstico resulta extraordinariamente

complejo (68).

268



En general, se acepta que la patologia de cordén pudiera producir muerte fetal mediante dos
mecanismos ; uno seria agudo, por hipoxia grave, que es el que se produce en las situaciones de
prolapso de cordon o circulares muy apretadas durante el proceso del parto, y otro seria el
llamado cronico que provocaria una situacion de hipoxia cronica con retraso en el crecimiento

intrauterino, oligoamnios y finalmente muerte fetal , si no se interrumpe el proceso (69,70,71).

De ahi que en la literatura haya varios autores que describan una serie de hallazgos patologicos
detectados por ecografia y que suponen un mayor riesgo de muerte fetal u otras complicaciones
perinatales. Entre dichos hallazgos, se encuentran hematomas (72,73), circulares (74,75,76),

complicaciones en gestaciones gemelares monocoriales monoamniéticas (77) etc.

También se ha descrito que el nimero de espiras, tanto aumentado como disminuido puede
asociarse a un peor prondstico perinatal (78). La presencia de quistes en algunos casos se asocié

a cromosomopatia (79).

Casi todos los autores coinciden en que la ecografia junto con el Doppler, constituyen elementos
valiosos para diagnosticar patologia de cordon, ya que se producen alteraciones en la onda de
flujo debido a la estenosis del cordon . En otros casos, pueden producirse patrones patologicos
en el registro cardiotocografico (80). Por lo tanto, las gestaciones en las que se detecten estas
patologias deberan ser objeto de un seguimiento minucioso y, en algunos casos, se deber finalizar

la gestacion.

La muerte de un feto a término sano, por una patologia de corddn, siempre resulta tragica, por
ello pensamos que dicha patologia debe sospecharse en todas las pruebas de bienestar fetal que
se realizan al final de la gestacion, principalmente la ecografia y el R.C. T.G. y actuar de forma
expeditiva en los casos en los que se descubra una patologia compleja o alteraciones en la
frecuencia cardiaca fetal. Sin embargo no esta tan clara la conducta a seguir en los casos en los
que se vea una unica circular aislada, sin patologia asociada. La mayoria de los autores

recomiendan vigilancia al no considerar que esté indicada la finalizacion de la gestacion.
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L.as anomalias congénitas representan en nuestro estudio global el 15.1 % del total de los casos,
cifras que estan en la linea de las halladas en la literatura en general. ( tablas XVIII, XXI y

figuras 36 y 39 ).

Pauli (65) encuentra un 22.5 % de anomalias congénitas en su serte. En general, en la hiteratura
se encuentran.ciﬁ'as que oscilan entre el 5 y el 50 %. Si se agrupan todos los estudios se encuentra
un porcentaje del 12.8 %, sobre un total de 7211 casos. Hay que decir que esta muestra no es
homogénea en cuanto al tipo de estudio realizado a los fetos, ni en la localizacién geografica ni
en el tiempo, pero nos permite extraer una cifra que se acerca bastante a lo que nosotros

encontramos

La precision del diagnostico ecografico es cada vez mayor, no sélo en el medio hospitalario sino
fuera de €l , ya que no hay que olvidar que una gran parte de los fetos con anomalia congénita
diagnosticada en nuestro Centro vienen referidos de fuera de nuestra area sanitaria. Por ello, cada
vez se desplaza un mayor mimero de casos hacia el grupo de los de peso igual o inferior a los

1000 g.

En relacion al tipo de anomalia que causa la muerte nosotros encontramos que las del SNC |, las
multiples y las cromosomopatias, por este orden, son las principales causas de muerte fetal en
nuestro estudio. Esta incidencia varia mucho en el tiempo y tampoco puede tomarse como un dato
fiable a la hora de establecer su incidencia. Por ejemplo, una anomalia letal como es la anencefalia
practicamente ya no se encuentra en este grupo , no porque haya desaparecido su incidencia sino
porque el diagndstico se realiza en etapas tempranas y se finaliza la gestacion, de ahi que si
queremos realizar un estudio global sobre la incidencia de las anomalias congénitas hay que incluir
todos los casos diagnosticados sin limites de peso. Por ello, los datos que reflejamos deben de ser
interpretados con la debida cautela a la hora de extraer conclusiones sobre la incidencia de una

u otra anomalia.
En datos publicados (81) sobre la incidencia de anomalias congénitas en Espaiia se encuentra una

dismmucion de la anencefalia , espina bifida y onfalocele en el afio 1992 con respecto al periodo

1980-91, mientras que las demas anomalias muestran unas tendencias no significativas.
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Como hemos dicho anteriormente, la ecografia ha posibilitado que el diagndstico de las anomalias
congeénitas se haga en mayor numero de ocasiones y cada vez mas precozmente. Sin embargo, hay
unas anomalias mas susceptibles de diagnostico precoz que otras que son mas sutiles o bien son
de aparicion mas tardia, de ahi que sea mas facil encontrar anomalias renales graves en los fetos
con peso <1000 g, las cuales se detectan mas precozmente que una reduccion en el tamafio de
los miembros o una agenesia de cuerpo calloso, las cuales se detectan en etapas posteriores de

la gestacion.

El desprendimiento prematuro de placenta normoinserta supone la cuarta causa de muerte
anteparto en nuestro estudio si se considera de forma global (=500 g.) y ademas se mantiene
relativamente estable salvo una reduccion casi significativa entre los muertos de peso < 1000 g
experimentada en el Gltimo quinquenio. ( tablas XVIII, XXI vy figuras 36 y 39 ). En conjunto
dicha causa supone el 10.8 % de las muertes anteparto en nuestro medio, con una incidencia de
0.6 muertes fetales por abruptio entre mil nacidos con peso 21000 g. En la literatura se
encuentran cifras en general bastante parecidas, Fretts (46) observa un 15 % y ademas comprueba
que se mantiene en unas cifras parecidas desde hace casi dos décadas. Magani (62) sobre 325
muertes fetales publica que un 15.6 % son debidas a abruptio placentae mientras que Brandt (60)
da una cifra algo mayor del 20 % en una serie de 86 casos. En Espafia Sanchez-Garay (82) publica
cifras del 13 %, con un mantenimiento de la incidencia de muerte por esta causa a lo largo de los

ultimos afios.

Hay varios autores que incluyen el desprendimiento de placenta en un apartado sobre
complicaciones atribuidas a cordon , placenta y membranas con lo cual es dificil extraer datos
sobre la incidencia de este factor en particular . Algo parecido ocurre en nuestro pais de forma
que aunque se aprecia una disminucion de las causas atribuibles a la placenta, cordén y

membranas no sabemos en concreto a qué etiologia afecta en particular.

Coincidimos con Fretts en que la escasa variacion en la incidencia de muerte por abruptio
observada a lo largo de los afios probablemente disminuird a medida que se vayan comprendiendo
los mecanismos fisiopatologicos del mismo, de forma que se pueda efectuar una prevencion de

dicho accidente.
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La incidencia del desprendimiento prematuro de placenta es variable, pero en general se acepta
una cifra en torno al 1%. En nuestro Departamento, (83) encontramos una incidencia de 0.4 %,
cifra parecida a la publicada por Sanchez Garay en un Hospital de parecidas caracteristicas en
Barcelona (0.5 %). En ambos casos se encontr6 una elevada mortalidad perinatal asociada

(230 o/oo y 119 o/oo respectivamente).

Se han identificado factores de riesgo asociados con el desprendimiento placentario como el
tabaquismo, el consumo de cocaina, la hipertension, la existencia de anticoagulante lipico, la
rotura de membranas brusca en los casos de polihidramnios , los traumatismos, etc. No obstante,
y a pesar de que en un buen nimero de pacientes se encuentran alguno de estos factores de
riesgo, la etiologia del desprendimiento prematuro de placenta sigue siendo oscuray de dificil
prevencion, hecho que tiene importancia, maxime si se tiene en cuenta que el pronostico

maternofetal depende de la precocidad del diagnostico y de la extension del mismo.

Mencién aparte merece el desprendimiento prematuro de placenta como causa de muerte
perinatal recurrente. En el ultimo quinquenio hemos identificado tres casos, si bien la muerte
en dos de ellos vino provocada por la inmadurez extrema inducida por el abruptio. En un caso
se asoci6 a hipertension que existié también en la anterior gestacion. Por lo tanto, debido a que
los factores de riesgo , relacionados con este accidente, pueden permanecer en Ja siguiente
gestacion seria recomendable establecer un protocolo de seguimiento muy estricto en estas

gestantes, finalizando la gestacion al llegar a término .

La muerte debida a preeclampsia es dificil de comparar por la faita de homogeneidad de las
clasificaciones. Sin embargo, nuestro porcentaje con respecto de total de muertes perinatales se
sitia en un término medio , lejos del 1.1 %-de Brandt (60) y lejos también del 13.2 % que
comunica Magani (62). Nosotros hemos incluido todas las muertes fetales que se produjeron
por hipertensién durante la gestacion, incluyendo en dicho término a todas aquellas situaciones
que provocan hipertension durante la gestacion y que no son consecuencia de un dafio en otro
drgano o sistema (por ejemplo la muerte provocada por una hipertension debida a una hipoplasia

renal materna seria incluida en el apartado de “enfermedad materna grave” ).
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Pensamos que la discrepancia existente en la literatura, se debe fundamentalmente a la dificultad
de encuadrar correctamente a estas pacientes. Ademas, la hipertension va estrechamente vinculada
con otras complicaciones de la gestacion, como son el retraso en el crecimiento intrauterino y el
sufrimiento fetal por causa uteroplacentaria, sin olvidar la prematuridad inducida por el
agravamiento del proceso materno y en interés materno o fetal, segun los casos. Todo ello hace
que resulte muy complicado valorar la verdadera incidencia del proceso y su evolucion asi como
evaluar su impacto global sobre la mortalidad perinatal, ya que actia a través de varios

mecanismos etiopatogénicos.

No obstante, vemos que se produce una disminucion estadisticamente significativa de muertes por
hipertension, descenso que en nuestro Departamento se debe sobre todo a una menor incidencia

de preeclampsia en este grupo. (tablas XVIII, XXI vy figuras 36 y 39 ).

En cuanto a las frecuencias de retraso en el crecimiento intrauterine en general nuestras cifras
del 4.4 % del total son bajas ( tablas XVIII, XXI vy figuras 36 y 39 )., ya que hay autores (45)
que publican cifras de hasta un 15.3 %. No obstante, algunos autores no consideran este apartado
y lo incluyen dentro de la anoxia. Otros cuando el CIR se debi6 a causas maternas lo incluyen en
ese apartado, o bien si murié por un abruptio etc. Nosotros mas adelante estudiamos la incidencia
de CIR en esta casuistica y aqui iinicamente nos hemos limitado a contabilizar los casos de CIR

en los que no se encontrd nada mas.

En cuanto a la muerte por anoxia-aspiracién meconial hay que destacar la disminucion
experimentada en el Gltimo quinquenio con respecto al precedente en nifios con peso 21000 g.
( tablas XVIII, XXI y figuras 36 y 39 ). La causa se establece por el estudio necropsico, que

determina signos de sufrimiento fetal en todos los aparatos y sistemas del feto.

A continuacion encontramos una serie de causas con incidencias sensiblemente menores. La
muerte por isoinmunizacién Rh es una enfermedad casi desaparecida gracias a la profilaxis
sisternatica, v a la identificacion y tratamiento precoz y agresivo de los fetos afectos de esta
enfermedad. La posibilidad de realizar transfusiones intratero y la terapeutica con

inmunoglobulina a altas dosis, ha supuesto un considerable avance para los pocos fetos afectos
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de dicho problema y ha hecho que en el tltimo quinquenio hayamos erradicado este proceso como
causa de muerte fetal tal y como sucede en el resto de Espaiia o en otros paises desarrollados

(46).

En algunas ocasiones, la muerte fetal se debe a una enfermedad materna grave que existia antes
de la gestacion y que ha repercutido en el feto hasta el punto de provocar su muerte. Dentro de
este apartado se incluyen una serie de trastornos multiples, renales, cardiorrespiratorios,
digestivos, metabolicos etc. Hay que tener en cuenta que debido al avance experimentado por
la Medicina en todos sus campos, nos encontramos con pacientes con enfermedades graves que
disfrutan de una buena calidad de vida y que incluso logran un embarazo. Sin embargo, en
ocasiones dicho embarazo repercute desfavorablemente en la enfermedad de la madre y en el feto
de ahi la importancia de planificar correctamente la gestacion en estas pacientes. Por ello, debe
asesorarse a estas pacientes del riesgo de una gestacion y aconsejarlas si pueden o no quedarse
embarazadas y en qué momento . De esta manera conseguiriamos evitar muchas de estas muertes
fetales y evitariamos un dafio superior a las madres. Este es uno de los objetivos de nuestra
consulta de muerte fetal, que en este caso seria una consulta pregestacional . asesorar a la
paciente sobre una futura gestacion analizando su riesgo de forma individual para que dicha
gestacion evolucione con los menos riesgos posibles o, en algunos casos, aconsejar que se evite

de forma temporal o definitiva el embarazo.

En este apartado nosotros hemos excluido dos trastornos que son mayoritarios en nuestra
casuistica y en general en la literatura como son la hipertension y la diabetes, ya que los
estudiamos aparte . Sin embargo a la hora de establecer comparaciones con otros autores hemos
de incluir dichos procesos para comparar datos parecidos y si analizamos las cifras de forma
conjunta encontramos que nuestras cifras, que rondan el 7 %, son comparables a las descritas por

Magani (62) o Adgestein (35) e inferiores al 30 % publicado por Lammer (45).

274



La diabetes, como bien sefiala Fretts (46) contribuye con cifras bajas, pero mantenidas a la
muerte fetal en nuestros dias. Sin embargo, el riesgo disminuye en las pacientes diabéticas que se
quedan gestantes ya que cada vez se realiza un control mas agresivo tanto desde el punto de vista

de la madre como del bienestar fetal.

Por titimo, resaltar nuestra baja tasa de muerte por infeccidn , en torno al 1.5 % global ( tablas
XVIH, XXI y figuras 36 y 39 ), que contrasta con lo publicado, entre el 6.9 % (60) y el 15 %
(61). Este hallazgo ha hecho que incluyamos en elprotocolo de estudio de las causas de feto
muerto, la realizacion sistematica de cultivos placentarios y serologias maternas con el fin de
descubrir los gérmenes mas comiinmente implicados en la muerte perinatal. En los fetos con peso
<1000 g. la tasa es algo superior, el 5 % del total de las causas, si bien esta todavia lejos de las

cifras publicadas.

Dentro de los gérmenes identificados en la muerte perinatal se cultivan tanto bacterias como virus,
hongos y protozoos (84,85,86,87,88,89,90,91,92,93,94,95,96). Los mas comunes son el
Citomegalovirus, el Estreptococo del grupo B, el Parvovirus B-19 y la Listeria, entre otros. No
obstante el aislamiento de un determinado germen en un cultivo placentario no es sinénimo de
infeccion por dicho germen. En este sentido coincidimos con Rudbeck cuando sefiala que la
confirmacion histolégica es de mayor importancia a la hora de confirmar una infeccion fetal y/o
de las membranas y placenta. Dichos cambios histologicos nos permiten valorar el dafio producido
por la infeccion y excluir los casos debidos a contaminacion del cultivo. Por tanto, resulta de
extraordinaria importancia identificar aquellos casos de muerte fetal debidos a infecciones y
catalogar correctamente a estos gérmenes para poder establecer estrategias de prevencion. No
hay que olvidar que la infeccion puede producir muerte fetal, pero que también puede producir
muerte neonatal por la via de la prematuridad y a medida que se va avanzando en dicho tema los

resultados van confirmando poco a poco esta hipotesis.

Destacar también que se ha sefialado como una de las etiologias de hidrops no inmune la

infeccion, sobre todo por Parvovirus B-19.



Dentro de la mortalidad intraparto, la anoxia y las anomalias congeénitas, son sus principales
causas. La muerte atribuida a la anoxia se presenta por regla general en pacientes que llegan en
trabajo de parto y con frecuencia es una muerte reciente producida a consecuencia del efecto de
un trabajo de parto no controlado . Muchas muertes en este grupo serian potencialmente evitables
si la paciente acudiera al inicio del parto y se pudiera identificar el sufrimiento fetal que luego

desembocaria en muerte fetal.

Respecto a las muertes intraparto por anomalias congénitas, hay que sefialar que la gran mayoria
son interrupciones del embarazo a causa de las mismas y que la prevencion radicara en un mayor
conocimiento de la génesis de las mismas. Unicamente destacar que el diagnostico més precoz de

las mismas , influye en un aumento de la incidencia entre los nacidos con peso < 1000 g.

En relacion a la etiologia de las MUERTES NEONATALES destacamos en primer lugar las
anomalias congénitas como primera causa de muerte en este grupo . En conjunto las anomalias
congénitas suponen el 37.4 % de todas las muertes neonatales, siendo el 44.4 % de todas las
muertes neonatales en nifios con peso igual o superior a los 1000 g. ( tablas XX , XXIII y figuras
38, 40)

Estas cifras son bastante parejas a las descritas por los distintos autores. En el afio 1995 en la
Comunidad de Madnd (98) las anomalias congénitas supusieron el 36.5 % de todas las muertes
neonatales. En Espatia en 1987 fueron el 25.4 % y en 1991 el 27.7 % respectivamente. Nuestras
cifras son superiores a las descritas en Espafia en conjunto, tanto en las cifras porcentuales como
en la incidencia en general y lo cual se debe fundamentalmente a que nuestro Departamento es un
centro de referencia a nivel nacional y recoge casos remitidos desde otros hospitales por lo que
aumenta de modo considerable nuestra incidencia. Fuera de nuestro pais, en Noruega (35) se

publican cifras en torno a un 36.2 % sobre el total de muertes neonatales.

El tipo de anomalia que con mayor frecuencia causa muerte perinatal es la polimalformacion. A
continuacion, as anomalias del SNC, las cardiopatias y las anomalias renales. De igual forma que
para la muerte fetal no podemos extraer conclusiones sobre la incidencia de determinadas
anomalias, ya que algunas son de deteccion precoz y no se incluyen en nuestro estudio y otras
producen muerte en un periodo mas tardio o son susceptibles de correccion quirurgica, como

sucede con algunas anomalias cardiacas o digestivas.



La siguiente causa mis frecuente de muerte neonatal es la enfermedad de membrana hialina
y otras complicaciones respiratorias, que supone el 20.2 % del total de los casos. Esta causa ha
ido disminuyendo a lo largo de los afios sobre todo gracias a la aparicion del surfactante
artificial, al diagndstico de la madurez del pulmén fetal y a la posibilidad de acelerar dicha
madurez con glucocorticoides, que junto a los avances habidos en el control del estado del feto
muy prematuro y a las adecuaciones en las conductas obstétricas, han hecho posible que la

supervivencia de estos nifios se haya elevado considerablemente y cada vez con mayor calidad
de vida.(213,214)

En la codificacién de los distintos procesos que tenemos en Espaiia este proceso pudiera ser
encajado en mas de un epigrafe, en concreto en el que habla de “trastornos relacionados con la
duracion corta de la gestacion y con otra forma de peso bajo al nacer" asi como con el
"sindrome de dificultad respiratoria”" por ello la comparacién siempre resulta dificil. No
obstante, las cifras oscilan alrededor de un 25-30 % en el periodo comprendido entre 1987-91
en Espafia y fueron el 30 % en 1995 en Madrid ( incluyendo las muertes atribuidas a inmadurez),

cifras que son bastante cercanas a las encontradas por nosotros.

- En la literatura se sefiala la reduccién significativa de las muertes atribuidas a estos procesos,
sobre todo gracias a la aparicion del surfactante pulmonar. Sin embargo , como afirma Kliegman
(49) 1a prevencion de la EMH no incide sobre otras enfermedades del prematuro. Ademads, ¢l
prematuro de muy bajo peso necesita posteriormente, casi en el 20 % de los casos, una
educacion especial y otro 30 % sufre retraso escolar, sin olvidar el entorno social bajo en el que
se desenvuelven la mayor parte de estos nifios. Para este autor, el descubrimiento de farmacos

de indudable valor, soluciona algunos problemas pero crea otros de gran repercusion social.

A continuacion, nos encontramos con la infeccion como tercera causa de muerte neonatal en el
global de los casos con cifras.en torno al 12 % del total. ( tablas XX , XXIIl y figuras 38, 40)
La incidencia parece que disminuye algo en los ultimos afios y sobre todo disminuye la
incidencia de mortalidad en los grandes prematuros, que son los mds vulnerables. En Espafia
(99) se describen cifras menores, en torno a un 3-4 %. con una incidencia de 0.15 0/00 en

fallecidos en el periodo neonatal precoz (41). No obstante hay que puntualizar una vez mas que
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en el epigrafe "feto o recién nacido afectado por complicaciones de la placenta, cordon umbilical
o las membranas” pudieran incluirse casos de RPM que luego fallecieron de sepsis con lo cual
los datos pueden ser méas elevados a los publicados.

La tendencia actual es a disminuir. Asi lo sefiala Adgestein (35), quien aprecia una reduccion
de un 5% a un 1% desde la década de los 70 a la de los 80. En el otro lado de la balanza
situamos a los paises menos favorecidos (88,63) en los cuales enfermedades como el paludismo,
la sifilis, las infecciones urinarias por diversos gérmenes, son causa mayoritaria de muerte fetal

y neonatal.

Uno de los procesos que producen sepsis neonatales devastadoras son las infecciones neonatales
por Estreptococo del grupo B. Dichas infecciones cursan con una mortalidad muy elevada en
nifios por lo demas sanos y frecuentemente a término, de ahi que sea importante la identificacion
del estado de portador y e! tratamiento antibiético durante el parto. En nuestro Centro se esta
elaborando un protocolo en base a los datos retrospectivos de los ultimos afios y a un estudio
prospectivo con'una amplia muestra con ¢l fin de reducir las muertes debidas a esta causa. Hay
multiples formas de enfocar el problema, ya que resulta extremadamente cara su prevencién
pues hay que hacer multiples determinaciones a todas las gestantes. Se calcula un costo por
neonato infectado de 26.700 dolares (97). Gilbert piensa que la mejor forma de abordar el
problema seria tratar sistematicamente a todas las gestantes de riesgo. En el campo de las
infecciones perinatales es donde podemos ejercer un efecto beneficioso sobre la mortalidad
perinatal, tanto en la prevencién como en el tratamiento inmediato de las mismas. Sin embargo,
coincidimos con Delke (100) en que en muchas ocasiones tropezamos con un problema social
que hace que, por gjemplo, haya pacientes que acudan al hospital con varios dias de bolsa rota
o0 que presenten unas condiciones higiénicas deficientes que favorezcan el proceso infeccioso.
Por otra parte nunca hemos de olvidar la relacién coste-beneficio ya que trabajamos con unos
recursos limitados. En ese sentido, resulta muy valioso el estudio realizado por Levi (100)
recientemente en relacion a la relacion coste-eficacia del screening prenatal y que nos obliga a
conocer lo que sucede en nuestro medio antes de iniciar una determinada campafia de

prevencion.
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La encefalopatia hipéxicoisquémica es una lesion producida por hipoxia que es el resultado final
de varios procesos que causan sufrimiento fetal y que por lo tanto presenta una etiologia
multifactorial pero por lo comun se deben a complicaciones del parto como desprendimiento
prematuro de placenta, patologia de cordén u otros procesos. La prevencion que en mayor o
medida se puede realizar de estos trastornos, repercutira de forma positiva en la reduccion de las

muertes atribuidas a dicha causa.

El sindrome de aspiracién meconial ha mostrado un descenso importante en los Gltimos afios.
( tablas XX , XXI111I y figuras 38, 40) Quiza esto se deba a un tratamiento menos expectante en
aquellos casos en los cuales se presenta meconio intraparto y otros signos que nos hagan
sospechar una aspiracion meconial como son las deceleraciones umbilicales. En un estudio
realizado (102) en nuestro Departamento se comprobo mediante ecografia, que durante las fases
de DIP umbilicales el feto realiza profundos movimientos toracoabdominales que pudieran
originar dicha aspiracion meconial. Seria deseable medir la presion negativa intrapleural que se
produce durante estos movimientos, lo cual confirmaria definitivamente la etiopatogenia de dicho

sindrome.

A continuacién encontramos la hemorragia intraventricular, la cual supone cerca del 3% del
total de los casos. ( tablas XX , XXIII y figuras 38, 40). Ultimamente hemos apreciado una
disminucidn de esta incidencia en los de peso superior a 1000 g. mientras que aument6 en los de.

peso inferior 2 1000g.

El resto de causas que provocan muerte en el periodo neonatal muestran una pequeiia incidencia.
Asi, encontramos tres casos de shock hipovolémico, dos de los cuales se produjeron en el primer

quinquenio debido a sangrado posmicrotoma fetal.
También destaca la existencia de tres casos de muerte neonatal a consecuencia de tranmatismos

obstétricos. Esta incidencia es baja pero siempre es conveniente tenerla en consideracion y evitar

maniobras potencialmente lesivas para el feto. ( tablas XX , XXIII y figuras 38, 40)
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Encontramos 4 casos de isoinmunizacion Rh cuya casi desaparicion ya hemos comentado y 4

de hidrops no inmune.

También hallamos un caso de muerte por anemia fetal grave como consecuencia de un sindrome
de transfusion gemelo-gemelo. Estos casos habitualmente suelen producir muerte fetal en sus

formas mas graves salvo que sean precozmente detectados y tratados.

Y por ultimo destacar la existencia de tres casos de muerte sibita del lactante. La muerte subita
es un ente de etiologia desconocida que se manifiesta en el periodo neonatal pero también en
el posneonatal y en el infantil. Hay trabajos que relacionan este sindrome con las muertes fetales

sin causa y se piensa que pudieran responder a un mismo mecanismo fisiopatologico.

Como hemos expuesto en el capitulo de resultados existen algunos factores que influyen de forma
muy relevante en la mortalidad perinatal. Uno de de ellos es la EDAD GESTACIONAL, como
podemos apreciar en la figura 44 el 56 % de las muertes de los nacidos con peso >1000
gramos se produce en los nacidos pretérmino y si consideramos de forma global todas las muertes
con peso >500 g. supone el 70.8 % de todas las muertes perinatales. Estos porcentajes
no difieren en absoluto de lo publicado por los distintos autores. Asi, en el afio 1995 en la
Comunidad de Madrid, el 70.8 % de las muertes perinatales fueron pretérmino. De la Garza (43)
encuentra un 60.1 % de pretérminos en sus muertes perinatales y Adgestein (35) un 67 %.
Esteban-Altirriba describe en su poblacion un 9.08 % de partos pretérmino, con una MPN del

65,39 o/00 n. y con un 68 % de las muertes perinatales concentradas en este grupo.

Esto reviste particular importancia debido a que los partos pretérmino suponen tnicamente el
6.5 % del total de partos, aunque en nuestro medio se observa un incremento constante de la
prematuridad, de forma que en el altimo quinquenio la cifra fue de 7.4 % (tabla XXV )y en el
afio 1995, que ya queda fuera de nuestro estudio, la cifra se elevo al 7.7 %. No cabe duda que el

aumento de la vigilancia fetal conileva a un aumento de la prematuridad inducida a pesar de que
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evita muertes fetales. No obstante, el aumento global de la prematuridad se debe a m{ltiples
factores. Esteban-Altirriba (103) encuentra una mayor frecuencia de RPM y de prematuridad por
complicaciones de la gestacion, ademas de la prematuridad inducida y una menor tasa de partos

pretérmino de causa idiopatica.

Por lo tanto, para lograr disminuir los indices de mortalidad perinatal, parece evidente que hay
que concentrar los esfuerzos en el analisis de las causas evitables de prematuridad y prevenirlas
ya que, como hemos mencionado, el 70 % de las muertes se producen en nacidos pretérmino
Yy, por consiguiente por mucha vigilancia que se realice anteparto en las gestaciones a término,
con monitorizacion fefal no estresante, amnioscopia, ecografia, etc aquellos fetos no se benefician

de estos métodos de control y por ende su impacto sobre este grupo, sera nulo.

Probablemente la mejor prueba de la eficacia de los métodos de control anteparto es que la
MPN en los nacidos postérmino es incluso inferior a la de los nacidos a término. (figura 44 ). En
aquel grupo se hace un seguimiento exhaustivo , sobre todo a partir de 1a semana 41, al tiempo
que se indica la interrupcién sistematica en la semana 42 de forma que la gran mayoria de estos
embarazos son finalizados en dicha edad gestacional y los pocos casos de muerte que se
observaron por encima dedicha semana se deben a que no se controld la gestacion o a que hubo
discordancia entre la edad cronolégica y la ecografica que hizo prolongar la gestacion unos dias

mas.

No obstante hay que destacar que en el Gltimo quinquenio se ha producido un descenso en la
MPN tanto en los nacidos pretérmino como en los nacidos a término y postérmino, si bien sélo

es significativo en los dos primeros grupos . ( figura 43 ).

Al analizar en cada uno de los grupos de edad gestacional, la evolucién de los indices de
mortalidad en relacion al parto en cada uno de los quinquenios estudiados, se comprueba que
dichos indices han descendido con el transcurso del tiempo en los tres grupos, aunque la

disminucion mas importante se detecta en la mortalidad neonatal, ya que como se puede ver en
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la tabla XXV en los nacidos pretérmino durante el primer quinquenio dicho indice fue de 44.5
o/00 n. y en los del altimo quinquenio del 36 o/oo n. En el grupo de nacidos postérmino
descendieron de un 6.4 o/oo n. aun 2.7 o/oo n. (tabla XXVII). En la tabla XX VI s¢ puede ver

también dicho descenso en los nacidos a término.

En la etiologia de la mortalidad perinatal anteparto hay que destacar importantes diferencias en
el grupo de nacidos pretérmino con respecto a los que nacieron a término. Las enfermedades
maternas graves y la isoinmunizaciéon Rh tienden a provocar con mayor frecuencia muerte antes
del término. Los accidentes de cordon se producen con una incidencia por mil nacidos superior
en los partos pretérmino, aunque porcentualmente este accidente es mayor com causa de niuerte
en las gesfaciones a término . Probablemente sea por efecto de la dinamica de parto ejercida sobre
un feto por lo demas sano y que presenta una patologia compresiva del corddn umbilical, Las
muertes debidas a insuficiencia placentaria grave pueden producirse pretérmino o a término. Es
un hecho aceptado que la insuficiencia placentaria, ademas de asociarse a retraso en el crecimiento
intrauterino, también es una causa reconocida de inicio de parto pretérmino. Cuando estas
gestaciones llegan a término, la aceleracion de este proceso de envejecimiento puede producir
sufrimiento fetal y muerte. Por dltimo, las anomalias congénitas graves, incompatibles con la vida
suelen producir muerte intrautero por lo general antes del término. (tablas XXVII, XXXI y
XXXIV vy figuras 49, 51 y 54 )

Al analizar la mortalidad neonatal se observa en el grupo de nacidos pretérmino una incidencia
superior de enfermedad de membrana hialina y de inmadurez, lo cual es coherente , y de sepsis
del recién nacido, lo cual se puede explicar por la mayor incidencia de RPM en estas gestaciones
y también por la mayor susceptibilidad del neonato prematuro y sobre todo del neonato de muy
bajo peso o gran prematuro en el cual la incidencia de sepsis quintuplica a la encontrada en los

pretérminos de peso comprendido entre 1500y 2500 g.

Por el contrario, porcentualmente la incidencia de encefalopatia hipdxicoisquémica es superior
en los nacidos a término si se compara con el resto de las causas. No sucede asi si se analizan
las cifras en términos absolutos, ya que su incidencia en el grupo de nacidos pretérmino es 17

veces superior con respecto a los fetos nacidos a término. Hay que tener en cuenta que los fetos
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y recién nacidos pretérmino son extraordinariamente sensibles a la hipoxia y, por tanto, el parto
debera ser extremadamente cuidadoso, optando por la via alta de una forma mas liberal y
facilitando el paso del feto por el canal del parto, evitando en la medida de lo posible el parto
traumatico.  ( tablas XXX, XXXIII y XXXV vy figuras 50, 53 y 55).

Algo parecido sucede con las anomalias congénitas, porcentualmente Ia cifra es mayor en los
nacidos a término pero en términos absolutos de incidencia la cifra es muchisimo mas elevada en

pretérminos. ( tablas XXX, XXXIII y XXXV y figuras 50, 53 y 55 )

Sin embargo cuando analizamos las muertes atribuidas al sindrome de aspiracion meconial se
obtiene una incidencia muy superior en postérminos y gestaciones a término frente a las
pretérmino. ( tablas XXX, XXXIII y XXXV vy figuras 50, 53 y 55 ). Ya nos hemos referido a
la génesis de dicho sindrome y al esfuerzo que se ha realizado en nuestro Departamento para su
prevencion y que ha hecho posible disminuir su incidencia . Este sindrome, en general, se vincula

con el proceso del parto y con las gestaciones a término y sobre todo, con las postérmino.

Otro factor que influye de forma capital en la mortalidad perinatal es el retraso en el crecimiento
intrauterino . Los indices de mortalidad en este grupo frente a la poblacién control son muy
elevados, casi siete veces mayores.por otra parte, hay que sefialar que un 4.5% de nacidos con
dicho retraso, se implica en casi el 30 % del total de muertes habidas en el Departamento durante

el periodo estudiado . (figura 60 ).

Hay que hacer dos puntualizaciones: en primer lugar la alta tasa de anomalias congénitas
encontradas en este grupo.( tablas XXXVII, XXXVIII y figuras 61y 62 ). Como es bien sabido
el retardo en el crecimiento intrauterino es un procesc de etiologia multifactorial y las anomalias
congénitas son la causa principal del llamado CIR simétrico o tipo 1. En el otro grupo se incluyen
todos los factores que influyen en la gestacion y cuyo resultado es la falta del aporte energético

para el desarroflo normal de! feto.
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En segundo lugar, hay que tener en cuenta que hay casos en los que es dificultoso establecer la
fecha en la cual se produjo la muerte anteparto. De ahi que no todos los casos en los que
encontremos una discordancia entre el peso frente a la edad gestacional se puedan catalogar de

CIR.

En la etiologia de la muerte anteparto, se debe sefialar fa elevada incidencia de insuficiencia
placentaria, que es la principal causa de CIR de tipo II o asimétrico, y de hipertension, que €s una
causa de insuficiencia placentaria y que se presenta en este grupo con frecuencia

significativamente mayor que en el grupo con crecimiento correcto. ( tabla XXXVII y figura 61)

Aunque hablamos de insuficiencia placentaria en general, hay que tener en cuenta que este
grupo en absoluto es homogéneo, sino que agrupa distintas patologias. En algunos casos la
insuficiencia se debe a trastornos vasculares provocados por enfermedades autoinmunes en los
que se obtiene positividad para los anticuerpos antifosfolipidos (anticardiolipina y anticoagulante
lapico) . Son multitud de trabajos los que relacionan la existencia de estos anticuerpos con
pérdidas repetidas de la gestacion (104 a 115) ya sea en su inicio 0 mis adelante, debido a
trombosis de los vasos placentarios. En nuestro Departamento en los dltimos afios se determinan
los anticuerpos antifosfolipidos, como protocolo de estudio de la paciente con un feto muerto

y se hace extensivo a las futuras gestaciones de la mujer.

En otros casos la patologia se localiza en el atero , ya sea por la existencia de anomalias uterinas,
ya que hemos visto que se encuentra aumentada frente a la poblacion control o bten por la
existencia de miomas que dificultan el correcto desarrollo placentario. Otras veces, el problema -
se debe a enfermedades maternas como la hipertension, que dificultan el intercambio de

nutrientes a través de unas vellosidades dafiadas por el proceso.

El desprendimiento placentario (en cuya génesis también intervienen fenomenos vasculares ) , la
patologia de cordén y las ya mencionadas anomalias son muy frecuentes en general, en el grupo
de CIR que en la poblacién con crecimiento intrauterino correcto lo cual prueba que estos nifios

son mas vuinerables a cualquier agente nocivo, tanto interno como externo.
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Al analizar la etiologia de la muerte neonatal se observa que la incidencia de anomalias
congénitas en este grupo es muy superior a la media , como cabia esperar.( tabla XXXVIII y
figura 62 ) Los porcentajes de muertes por sepsis y enfermedad de membrana hialina son
inferiores aunque su incidencia global es superior. La enfermedad de membrana hialina esta
vinculada a la prematuridad y estos nifios con frecuencia son prematuros de ahi que, aunque la
maduracién pulmonar suele estar acelerada debido al estrés intratitero que soportan estos fetos
o bien a la maduracion farmacologica a la que son sometidos, la incidencia de EMH es superior

a la poblacidn general. ( tabla XXXVIII y figura 62)

Algo parecido sucede con la sepsis. Las infecciones intrauterinas pueden producir una serie de
alteraciones (115) en el feto que incluyen retraso en el crecimiento intrauterino, hidrops,
ventriculomegalia, microcefalia, hepatomegalia, anomalias cardiacas o calcificaciones
intraperitoneales. Ademas hay que tener en cuenta el riesgo de sepsis asociado a la prematuridad,

que presentan estos nifios.

Con el PESO del recién nacido existe una relacion similar a la ya descrita a proposito de la edad
gestacional. En primer lugar, al analizar los nifios con bajo peso al nacer encontramos unos
indices de monaﬁdad perinatal muy elevados, indices que se mantienen altos en el tiempo, aunque
se observa un descenso lento pero significativo. En la tabla XLI se puede comprobar que entre

. 1980-84 dicho indice fue de 89.1 o/00 n. y en el Gltimo quinquenio estudiado fue de 73.4 o/oo n.

Algo parecido sucede con los llamados grandes prematuros o nacidos con muy bajo peso. Los
indices de MPN estan muy elevados aunque, al igual que enel grupc anterior se observa un
descenso en el Gltimo quinquenio, que es significativo frente al obtenido en los afios 1985-89.

( tabla XLIV ).

Se debe sefialar que mientras los nacidos con peso entre 1000-2499 g. descendieron en el altimo
quinguenio, los nacidos con peso < 1500 g. aumentaron con respecto al quinquenio anterior, es
decir, no so6lo asistimos a un aumento de la prematuridad, sino que ademas aumenta en aquellos

nifios que son mas vulnerables y de peor manejo neonatal.
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En el grupo de nacidos con peso normal, los indices de mortalidad perinatal son muy bajos
(tabla XLVIIL ) de forma que si se excluyen las anomalias congénitas encontramos unos indices
en el ultimo quinquenio de 2.7 o/oo nacidos. Estos indices van mostrando un lento pero

continuado descenso a lo largo de los quinquenios. (tabla XLVIII )

Y finalmente entre los lamados macrosémicos, que son aquellos con un peso supertor a 4500 g
el indice de MPN es también superior, si bien el nimero de casos que se registra es bajo y la

tendencia es hacia una disminucion. (tabla LII }

Al analizar la etiologia de la muerte anteparto en funcion del peso se comprueba que las causas
mas frecuentes tienen una incidencia en general muy superior en los nacidos con bajo peso y muy
bajo peso si se comparan con los nacidos con peso normal para todas las etiologias. Sin embargo,
hay algunas como las anomalias congénitas que son especialmente elevadas en este grupo, debido
a la naturaleza letal de algunaas y sobre todo al impacto del diagnédstico prenatal. También
detectamos una incidencia superior de retraso en el crecimiento, como es obvio. (tablas

XLILXLV,XLIX, vy figuras 67,70y 73 )

En el grupo de los nacidos con muy bajo peso, la incidencia de muerte por sepsis es muy elevada
proporcionalmente mas que entre los nacidos con bajo peso o peso normal. La mayor parte de
estos casos corresponden a roturas prematuras de membranas ocurridas en gestaciones muy
pretérmino . La prevencion de las posibles causas, sobre todo de las que aumentan el riesgo de

infeccidn, permitira mejorar el prondstico perinatal en este grupo de nacidos. {tabla XLV )

En relacion con la etiologia de las muertes neonatales aqui sucede algo parecido a lo ya descrito
a proposito de los nifios nacidos prematuramente y la gran susceptibilidad de é€stos a las
complicaciones respiratorias e infecciosas en comparacion con los nacidos con un peso normal.

(tablas XLIV, XL VI, LII y figuras 69y 72)
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Respecto a la ESTATICA FETAL y su relacién con la mortalidad perinatal, hay que sefialar
que los indices son muy superiores en los nifios que nacieron en presentacion podalica o en
situacion transversa. (tablas LIV, LVIIIL, XII ) . Sin embargo, coincidimos con Cibils (116) en
que este "exceso" de mortalidad perinatal que se presenta en este grupo en comparacion con los
nacidos en presentacion cefalica se debe fundamentalmente a su asociacién con la prematuridad,
ya que los fetos muy prematuros tienden a adoptar dicha presentacion con una frecuencia muy
superior 2 la que se presenta en gestaciones a término. Por lo tanto, si tenemos en cuenta que el
70.8 % de todas las muertes perinatales en nuestra serie fueron en gestaciones pretérmino nos

podemos explicar la elevada frecuencia de fetos en podalica que encontramos.

Al estudiar la influencia de la presentacion de nalgas en la MPN, en relacion con la via del parto,
y de una forma especial cuando el peso de los neonatos es superior o inferior a 1500 gramos,
hay que sefialar que Cibils (116) no encuentra una mejoria en los indices de mortalidad perinatal
en aquellos nifios con peso inferior a 1500 g. que nacieron por via vaginal frente a los que
nacieron por cesérea, una vez excluidos todos los posibles factores de confusion ya que los de
menor peso (<800 g.) tienden a dejarse evolucionar por via vaginal. Igualmente, Brown (117)
analiza los resultados perinatales en funcidn del tipo de parto en nacidos en podalica con peso

21500 g. y tampoco encuentra diferencias significativas en la mortalidad perinatal.

En nuestra casuistica hemos encontrado un caso de muerte, en el postparto inmediato de un feto
nacido en podalica y que muri6 a consecuencia de un parto traumatico. En el resto de casos no
encontramos una causa directamente relacionada con la presentacion. Todos los casos de muerte
por anoxia ocurrieron en fetos con un peso inferior a 700 gramos, que se dejaron evolucionar

por via vaginal.

Sin embargo, el parto en podalica generalmente suele ser mas traumatico para el feto ,
produciéndoée en algunos casos una distocia de cabeza iltima que es un accidente muy grave,
sobre todo en los fetos muy prematuros, en los que se observan con frecuencia hemorragias
cerebrales, directamente relacionadas con las maniobras aplicadas para resolver la distocia. En

este sentido es importante revisar continuamente la edad gestacional y el peso a partir de los
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cuales debemos adoptar una conducta activa en estos tipos de parto. Para ello habra que tener
en cuenta los indices de supervivencia y la calidad de vida de los nifios en los propios servicios
de Neonatologia . Dicha valoracion se debe hacer de forma continuada ya que 1o que es valido
para un periodo de tiempo, no lo es para unos afios después, de aqui la importancia de los

Comités de Mortalidad Perinatal en la evolucion del manejo de estas gestaciones.

La GESTACION MULTIPLE, como vemos en la tabla LXXI representa entre un 2-2,7 % de
todos los nacimientos ocurridos en nuestro Departamento. La incidencia estd aumentando en

los ultimos afios debido a los tratamientos empleados en esterilidad.

Como se puede apreciar en la tabla LXXI vy figura 91 la mortalidad perinatal estd aumentada
en casi cuatro veces con respecto a los nacidos de gestacién unica (peso >1000 g.) Para
Imaizumi (118) el riesgo relativo es alin mayor, de casi seis veces . Este autor publica indices
de MPN de 45.6 o/00 en gemelos, 89 o/o0 en triples y 116.8 o/00 en cuadruples. Sin embargo,
en paises menos desarrollados, los indices son mucho mas elevados. Asi, Mc Dermott (119)
constata en Malawi que unicamente el 38 % de los nacidos de gestacion multiple sobreviven al

menos un afio, en comparacion con el 74 % de las gestaciones con feto {inico.

Por tanto, la gestacién gemelar es un embarazo que debe ser considerada como de alto riesgo
y cuyos resultados perinatales son por lo general peores . Gardner (120) describe, en un estudio
multicéntrico, un 54 % de prematuridad en gestaciones gemelares. Ademas un 23 % de todos
los nacimientos pretérmino fueron provocados, ya sea por indicaciones maternas (sobre tode por
HTA) o fetales ( SFA,CIR, muerte fetal). Por ello muchos autores (121,122,123,204 ) han
preconizado programas de atencion especial a estas gestantes, que se basan en la prevencion del
parto pretérmino, con disminucion de la actividad fisica y laboral asi como en la vigilancia
exhaustiva mediante ecografia y Doppler en cada control . Estos programas han sido efectivos
en la disminucion del parto pretérmino , asi como en el descenso de los indices de mortalidad

perinatal,
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En cuanto a las causas de mortalidad perinatal encontramos en general un aumento en la
incidencia de todas las causas. Tradicionalmente se considera la gestacion gemelar como de mayor
riesgo de muerte por anomalias congénitas, alteraciones funiculoplacentarias y aquellas causas de
muerte asociadas a la prematuridad. Nosotros hemos comprobado una incidencia superior en
todas las causas. Por ejemplo, las anomalias congénitas letales duplican su incidencia en estas
gestaciones. Sin embargo ilama la atencion la menor tasa de desprendimiento placentario
encontrada con respecto a los nacidos de gestacion Unica. Tampoco es muy superior la incidencia
de muerte por accidente de cordon entre los nacidos con peso 21000 g. sin embargo esta
incidencia se eleva bastante en los de menor pesor, que son los que presentan una mayor

probabilidad de que se enreden ambos cordones ya que presentan mayor movilidad.

Al analizar la EDAD de nuestras gestantes como factor de mortalidad perinatal encontramos
datos de extraordinaria importancia. En primer lugar observamos una incidencia superior de
pacientes entre 30-40 afios (p<0.01) y con edad mayor a 40 afios (p<0.01) en el grupo de estudio
frente al grupo control. Ademas hay una ntimero menor de pacientes entre 20 y 30 afios (p<0.01)

mientras que la tasa de gestantes menores de 20 afios.no se modifica. ( figura 1)

Luego en nuestro estudio la edad materna elevada superior a 30 afios y sobre todo por encima de
los 40 incrementa el riesgo de muerte perinatal. Esto estad en concordancia con la literatura,
ya que muchos autores reconocen la edad materna elevada como un factor de riesgo para la
muerte perinatal. Asi, Adgestein (35) encuentra que, en Noruega (1982-84) la tasa més baja de
MPN se encuentra entre las pacientes entre 20 y 30 afios y se comienza a incrementar a partir de
los 30 afios, duplicandose hacia los 40 afios. También observa una tasa mas elevada entre madres

adolescentes.

Raymond (124) también comprueba un aumento de riesgo en mujeres mayores de 35 afios ,
riesgo que persiste aun excluyendo causas de muerte perinatal como hipertension,
diabetes,complicaciones placentarias o CIR. Cooper (51), en un estudio realizado sobre 403
muertes fetales entre 34.350 nacimientos en el Estado de Alabama, encuentra que la edad
materna superior a los 35 afios incrementa en 3.5 veces el riesgo de muerte fetal. Sin embargo,

para Cnattigius (125) las pacientes con edad mayor a 35 afios presentan un riesgo mayor solo en
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la primera gestacion pero no en la segunda. Little (126) publica un riesgo relativo para mujeres
con edad mayor a 35 afios de 1.6 mientras que Fretts (127) encuentra un riesgo relativo de 1.9

en comparacion con las de edad igual o inferior a los 30 afios.

En Espafia (37) el porcentaje de nacimientos de madres con edad por encima de 35 afios ha
disminuido entre 1980 y 1989 , segiin el Movimiento Natural de Poblacion Espafiola y pasé del
11.8 % al 10.4 %. En Madrid descendio del 12.0 % en 1980 al 11.8 % en 1989,

Segun datos obtenidos por la Comisién Técnica asesora de Mortalidad Perineonatal Regional
(98) sobre la edad de las madres de los fallecidos un 3.1 % de las mismas tienen menos de 20

afios y un 4.7 % mas de 40.

El porcentaje de pacientes con una muerte perinatal que tienen una edad inferior a 20 afios en
nuestra serie es del 3.9 % , indice no diferente estadisticamente al hallado en el grupo contro.,
Sin embargo, hay que resaltar que en el afio 1990 se produjo una tasa elevada de gestaciones en
mujeres con edad menor a 20 afios y a partir de ahi la cifra ha ido descendiendo ya que, por
ejemplo, en 1995 dicha tasa fue del 3.3 % por lo que, en conjunto podriamos hablar de una tasa
mas elevada en gestantes adolescentes. En un estudio realizado por Jiménez entre 1980-6 (128)
sobre los prondsticos perinatal y materno de la gestante adolescente encontrd unas tasas de
mortalidad perinatal significativamente mas elevadas en estas gestantes que en la poblacion

control.

Del total de nacimientos la proporcion que se debe a gestantes adolescentes ha disminuido en
Espafia. Asi que en 1980 suponia un 7.2 % de todos los nacimientos y en la actualidad esta cifra
ha descendido al 5.2 %. En la Comunidad de Madrid el porcentaje pasé de un 4.9% a un 3.5%
en 1989. Hay que destacar comunidades como Canarias, en la cual los nacimientos de
adolescentes supusieron el 12.5 % del total en 1980 y el 8.7 % en 1989. Hay dos factores que
han influido en dicho descenso como son la legalizacion del aborto en julio de 1985 en los tres
supuestos legales y otro, la mayor liberalizacion del uso de anticonceptivos (1978) y otros

métodos de planificacion familiar.
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Con respecto a la interrupcion voluntaria del embarazo, segun datos publicados en Espaiia (37),
el nimero de interrupciones por mil nacido vivos aumentd hasta situarse en un 92.7 o/oo en
1990, siendo en 1987 de un 39.3 o/00 . Ademas, la tasa de interrupciones en pacientes menores
de 20 afios se situd en 3.1 o/oo mujeres durante 1990, siendo en 1987 de 1.3 o/00. Si calculamos
la probabilidad de que una gestacion acabe en IVE por grupos de edad obtenemos que en estas
embarazadas dicha probabilidad es tres veces superior a la de las gestantes con edades
comprendidas entre 20 y 35 afios. El 52% de estas pacientes eran solteras, un 49.7 % nuliparas
y en el 62.5 % de los casos la interrupcion se realizo antes de las primeras 9 semanas de

amenorrea.

Para Agdestein (35) la edad materna inferior a los 20 afios se vincula con un aumento en la
probabilidad de muerte perinatal . En cambio Copper (51) y Little (126) no encuentran tal

asociacion.

En cuanto a la PARIDAD encontramos una mayor incidencia de multiparas en el grupo de
gestantes que sufrieron una muerte perinatal respecto al grupo control (p<0.001) mientras que
Ia incidencia de secundigestas-primiparas fue significativamente menor. (figura2 ) La incidencia
de primigestas fue similar. Por tanto, en nuestra casuistica encontramos como factor de riesgo la
paridad a partir del tercer hijo . No obstante, hay varios factores que pueden introducir un sesgo,
ya que la paridad mas elevada puede asociarse en ocasiones a una edad también mas elevada o
a una clase social mas baja o a pacientes que han tenido pérdidas gestacionales previas e intentan
de nuevo una gestacion, circunstancias que por si mismo actiian como factores de riesgo de

morbimortalidad perinatal.

Adgestein (35) , observa mayor riesgo a partir del 4° hijo y en el primer embarazo. El autor habla
del concepto de "fertilidad selectiva” que se refiere a una tendencia de las pacientes con fracasos
gestacionales a intentar mas gestaciones, mientras que las que han tenido embarazos sin problemas

limitan éstos.
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Pettici (129) , sin embargo,no considera la paridad como factor de riesgo relevante a la hora de
valorar la mortalidad perinatal. Copper (51) opina de forma similar. No obstante, otros autores
(124,127,130,131,132,) encuentran un riesgo mas elevado en nuliparas, respecto al de la
poblacion control. . En cambio otros autores como Parazzini (40) publican que las multiparas
son una poblacion de riesgo, hecho que no comprueba en la poblacién de nuliparas. Raymond
(124), por el contrario, encuentra un mayor riesgo de muerte fetal en las nuliparas y lo asocia
a que en estas gestantes estan elevadas las incidencias de complicaciones tan graves como el

retraso en el crecimiento intrauterino y la preeeclampsia.

En nuestro trabajo hay que sefialar que, aunque no hemos encontrado una mayor incidencia de
nuliparas en nuestro grupo de estudio, si llama la atencién que el grupo de pacientes que
tradicionalmente se considera como de bajo riesgo, como son las secundigestas-primiparas esté

significativamente disminuido.

En relacion al ESTADO CIVIL, hay que destacar que en nuestra poblaciéon de estudio hay una
incidencia significativamente mayor de gestantes solteras con respecto a la poblacion control
(p<0.001) . Similares resultados se describen en algunos estudios (129). Sin embargo la
influencia como tinico factor es débil. En la mayoria de los casos su repercusién estd asociada
a factores importantes como clase social baja , nivel de ingresos bajos , necesidad de trabajar,
- etc que presentan estas gestantes y que por la via de la prematuridad principalmente (51)
ocasionarian un exceso de muertes perinatales en este grupo. En Noruega (35) un 10 % de los
nifios que nacieron en 1989 lo hicieron de madres solteras sin pareja estable pero, si bien hace
20 afios en Noruega el riesgo de muerte perinatal en estas gestaciones se duplicaba actualmente

dicho riesgo relativo alcanza valores proximos a la unidad.

En Japén, Matsuyama (133) describe que tmicamente 2 de cada mil nifios nacidos en 1982 eran
hijos de madre soltera. En Detroit, Mc Intosh (134 ) encuentra una mayor tasa de MPN y bajo
peso en la mujeres separadas frente a las casadas y adolescentes, debido a que las primeras

dependen tinicamente de si mismas mientras que las otras reciben el apoyo familiar.
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Por lo tanto, este factor debe ser considerado unicamente en la medida que se asocie a los factores
antes citados y bien establecidos como de mayor riesgo perinatal y dicha asociacion depende
mucho de los valores socioculturales de cada pais e incluso, dentro de un mismo pais de la

evolucion de dichos valores a lo largo del tiempo y bajo ese contexto debe ser interpretado.

Entre las gestantes de nuestro grupo de estudio encontramos un total de 12.7 % de mujeres con
algin tipo de patologia mientras que en el grupo control dicha incidencia es del 7.6 %. Esta
diferencia es estadisticamente significativa (figura 3). Sin embargo, la incidencia de patologia

quirargica previa es similar a la de la poblacién control.

Mencion aparte merece la elevada incidencia de ANOMALIAS UTERINAS encontrada en
nuestro grupo de estudio (1.6 %). No disponemos de datos acerca de la incidencia de dichas
anomalias en el grupo control pero en la literatura en general se acepta que ocurre una entre 200
a 600 nacimientos (135), si bien la incidencia depende de los medios de diagnostico empleados.
En general pensamos que debe tenerse siempre en cuenta la posibilidad de una malformacion
" uterina en una mujer que experimente una pérdida gestacional recurrente o bien una pérdida

gestacional en el segundo trimestre.

También destaca la elevada incidencia de abortos experimentados por estas pacientes (12.7 %),
“que es una cifra superior a la del 9 % de la poblacion control (p<0.01). (figura 3). La mayor parte
de los abortos son precoces . El aborto es un problema que presenta una etiologia multifactorial,
aunque en la mayor parte de los casos responde a anomalias genéticas del propio embrién aunque
en la génesis del aborto también se reconocen causas endocrinas (136, 137), inmunolégicas
(138,139), anatomicas (135,140) infecciosas (141), y otras que son desconocidas. Por otra parte
hay qu esefialar que la mayor parte de las causas que originan un aborto, tanto temprano como

tardio, pueden estar presentes en una gestacion posterior y originar una muerte fetal o neonatal.
Hernandez-Garcia (142) describe una incidencia de casi el 6 % de anomalias cromosomicas

asociadas al mortinato, de ahi que sea recomendable el analisis cromosomico del feto muerto

sin causa aparente.
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Ademas de las anomalias cromosomicas y otras alteraciones genéticas, también actilan otros
factores como por ejemplo una anomalia uterina que puede ser causa de aborto temprano o de
muerte fetal por desprendimiento placentario en una placenta inserta en un tabique uterino o
puede ser responsable del nacimiento de un nifio inmaduro por incompetencia cervical, con
elevadas posibilidades de mortalidad neonatal De la misma manera los anticuerpos

antifosfolipidos se relacionan tanto con aborto como con muerte fetal.

En definitiva, la mayor incidencia de abortos encontrada en nuestra poblacion de estudio es
coherente si se analizan en profundidad las causas que motivan tanto la muerte perinatal como el

aborto

De la misma forma encontramos en nuestro grupo de estudio una mayor incidencia de MUERTE
PERINATAL RECURRENTE que en et grupo control. Ei 5.7 % de las gestantes de aquel grupo
tuvieron una o mas muertes perinatales previas mientras que en el grupo control este hecho sélo
se encontrd en el 1 % de las gestantes. En la figura 3 se comprueba que la diferencia es
estadisticamente significativa. Si nos centramos en el grupo de mujeres que han tenido una muerte
perinatal en el Uiltimo quinquenio e investigamos la muerte anterior y las caracteristicas de dichas
mujeres encontramos datos de extraordinaria importancia. Mas del 19 % de ellas tenian una edad
superior a los 35 afios. Entre los antecedentes personales de las dichas mujeres, excluida la muerte
perinatal, destacan la elevada frecuencia de abortos, tanto del primer como del segundo trimestre
y, sobre todo que el 19 % tuvo mas de dos abortos. También destaca el hecho de que el 42.8 %
de las pacientes presentara algn tipo de patologia . El 38 % de las gestantes fueron controladas

en nuestras consultas prenatales.

Al estudiar las causas de la muerte perinatal hay que resaltar el aito indice de concordancia que
se establece entre la causa de muerte anterior v la actual y en algunos casos, aunque la causa que
provoca la muerte no es la misma el mecanismo fisiopatologico que la desencadena si lo es. Por
ejemplo el caso de una paciente hipertensa en la que la causa de la muerte anterior se catalogo
como debida a HTA v la etiologia de la muerte actual se incluyé dentro del grupo de "abruptio

placentae” en el seno de una preeclampsia. En los casos de anomalia congénita , de los seis casos
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con muerte recurrente en 4 casos se repitié la misma anomalia y en los otros dos la causa de la
muerte anterior fue desconocida. También hay que destacar la posibilidad de repeticion del cuadro
en los casos de abruptio, trastomos hipertensivos de la gestacion y antecedente de muerte debido
a parto pretérmino, sobre todo en los casos de muerte neonatal por feto gravemente inmaduro,
aunque la causa que provoca la prematuridad puede ser muy diversa ya que en nuestro estudio
encontramos un caso de insuficiencia itsmico-cervical, un caso de abruptio, otro con una anomalia

uterina y otros de causa desconocida.

A la vista de estos datos pensamos que es de extraordinaria importancia conocer las causas que
son motivo de muerte perinatal y que son susceptibles de repeticion en una gestacion posterior,
ya que esto nos permitira identificar a las gestantes con riesgo elevado de morbimortalidad
perinatal en una gestacion ulterior y nos permitira adoptar las medidas adecuadas para prevenir
o disminuir sus efectos , ya sea evitando el parto pretérmin con cerclaje cervical o identificando
los gérmenes asociados con dicho tipo de parto o determinando anticuerpos antiofosfolipidos

o analizando los factores de riesgo de hipertensidn inducida por el embarazo etc.

Samueloff (143) encuentra un riesgo 10 a 15 veces superior para muerte fetal en la siguiente
gestacion en pacientes que han experimentado una muerte fetal recurrente. En un estudio sobre
34 pacientes con pérdida fetal recurrente, el autor observa una mayor incidencia de diabetes e
hipertension. Ademas la edad gestacional a la que ocurren estas muertes es significativamente
menor. Este hallazgo es similar a lo que ocurre en nuestra muestra. Por ultimo este autor no
comprueba una influencia significativa de otros factores que tradicionalmente se implican el la
etiologia de la muerte perinatal como el estado socioeconomico, la ertroblastosis fetal ., la
incidencia de corioamnionitis etc. Otros autores (191,192,193) describen causas genéticas

implicadas en la etiologia de este proceso.

En un estudio publicado por Khoury (144) se pone de manifiesto que el hecho de tener un
antecedente de muerte perinatal aumenta el riesgo relativo de presentar un recién nacido con
anomalias congénitas, dicho riesgo es de 1.24, 1.49 y 1.62 si hubo una , dos o tres muertes
previas, respectivamente. Nosotros hemos encontrado dos pacientes con muerte neonatal por

anomalias congénitas que tenian, ambas, el antecedente de dos fetos muertos anteparto de causa
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no aclarada lo cual parece que se encuentra en concordancia con lo descrito por Khoury. Sin
embargo no todos los autores encuentran un mayor riesgo, asi Fretts (127) encuentra un riesgo
superior de muerte fetal en la década de los 60 y no en la de los 80 (6.1 % versus 5.1 % enla

poblacion sin antecedentes, con un RR= 1,22, N.S))

En el grupo de estudio, el nimero de gestantes que recibieron CUIDADOS PRENATALES fue
menor (95.1 %) al hallado en el grupo control, en el que un 97,4 % de las gestantes se controlaron
la gestacion. (p<0.01). Un mimero mayor de pacientes se controlaron en la consulta de alto riesgo

del hospital bien desde el inicio o tras descubrirse alguna patologia.

En la literatura se encuentran gran cantidad de citas en las que se demuestra la necesidad de
cuidados  prenatales como medic de disminuir la  mortalidad perinatal
(35,59,63,88,129,145,146,147,148,149) sobre todo en las zonas més deprimidas, en las que hay
una gran diferencia en la evolucidn perinatal de las gestantes que reciben cuidados prenatales ,y
de las que no. Asi, Kalenga (63) encuentra en Zaire,donde las cifras de mortalidad perinatal
oscilan entorno a 36,8 o/00 una disminucion de la MPN que es proporcional al mimero de visitas
prenatales que realiza la mujer. Esto también ocurre en los paises que llamamos desarrollados
y quiza el trabajo mas revelador de que esto es asi es ¢l publicado por Foster (149) . Se trata de
un estudio sobre una poblacion americana (Virginia) que abarca desde enero de 1984 a diciembre
de 1986, periodo en el que un grupo de esta poblacion entré en un programa de cuidados
prenatales. Durante ese periodo la MPN paso6 de 11.8 a 7.2 o/00 pero como el gasto aumenté se
suprimio la cobertura a esa poblacion y la MPN retorné a un 10.3 o/oo. Durante ese periodo se
registr6 un aumento de cesareas, de diagnosticos de HT A, de pacientes diabéticas diagnosticadas
y una disminucion de la incidencia de RPM en poblacion no blanca mientras que no varié la edad,
incidencia de anomalias, estado civil, etc. Por tanto este autor demuestra que los cuidados

prenatales inciden directamente sobre la MPN disminuyéndola.
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Actualmente se cuestiona si el exceso de intervencionismo obstétrico al que asistimos realmente
repercute en una mejora de las cifras de mortalidad perinatal (35,39,150,151,152,153,154,155).
La cuestion es si la reduccion en las cifras de MPN obedece a un aumento de tecnologia , si ese
aumento de tecnologia conlleva un aumento del intervencionismo obstétrico y si ese aumento en

el intervencionismo reduce la MPN.

En nuestro Departamento pasamos de un 8.9 % de cesareas en 1980, con una MPN de 7.8 o/o0
n. aun 15.6 % en 1989, con una MPN de 9.2 o/00 y finailmente a un 18.3 % en 1994 con una
MPN de 6.2 %. Sin embargo, hay que resefiar que, si bien las cifras de MPN no descienden de
forma significativa entre quinquenios, el aumento en la tasa de cesareas entre el segundo y el
tercer quinquenio es tan solo de 4 décimas de punto, y el aumento con respecto al primer
quinquenio es significativo. (11.8 % el el primer quinquenio, 15.5 % en el segundo y 15.9 % en
el tercero). En cuanto a los partos instrumentales si que se asiste a un incremento significativo
entre quinquenios de forma que se pasa de un 4.8 % en el primer quinguenio a un 6.2 % en el
segundo a un 8.5 % en el tercero. Ademas dentro de este tercer quinquenio se produce una
aumento gradual de forma que se pasa deun 7.1 % en 1990 a un 9.2 % en 1994. Por lo tanto en
nuestra Maternidad hay un progresivo incremento del nimero de partos instrumentales. El
analisis de las causas es complejo y probablemente excede el objetivo de este estudio. Sin
embargo, y en lo que a la mortalidad perinatal respecta, se encuentra un cierto descenso de las
cifras de MPN en los dos tltimos afios del estudio y aiin mas en los afios que quedan fuera del
analisis de este trabajo , afios en los que por otra parte se encuentran cifras similares de partos
quirargicos. No parece tener un efecto directamente proporcional el nimero de partos quirGrgicos
con la MPN, de forma que han sido necesarios un gran nimero de partos operatorios para obtener

un leve descenso de la MPN.

Lidegaard (14) realiza un estudio cruzado en las principales maternidades de Dinamarca
incluyendo unicamente los nacimientos a partir de la semana 35, en el que evalia los métodos de
control anteparto y los resultados perinatales en funcion del uso de dichos métodos y observa que
las maternidades que utilizaban la monitorizacion de la frecuencia cardiaca anteparto tenian

un 15% mas de cesareas que el resto al tiempo que las cifras de MPN permanecian estables. El
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autor escribe que hay una relacion entre el nimero de cesareas y la cifra de MPN de forma que
un aumento en dicho n° reduciria la MPN pero en la actualidad nos encontrariamos en el "plateau"
de la curva, en la cual pequefios descensos en la cifra de MPN suponen grandes aumentos en la

cifra de cesareas , algo parecido a lo referido por nosotros.

Para Adgestein (35) el aumento del intervencionismo durante el parto, de un 10 % en 1980 a un
36 % en 1989 no se vincula con una reduccion significativa de la MPN, al igual que el aumento
en el nimero de inducciones. Bergsjo (155) describe en un estudio realizado en 11 paises de
Europa , que la vanacion en el intervencionismo obstétrico no influyd en exceso en las cifras de
MPN. A este mismo estudio se refiere Stembera (38) quien concluye que por encima de una tasa
del 10 % de cesareas, la reduccién que experimenta la MPN es escasa o nula. Unicamente la

Republica Checa y Holanda mantienen la misma tasa de MPN con un nivel de cesareas bajo.

Sin embargo, parece claro que hace falta llegar a un cierto intervencionismo obstétrico para
obtener los resultados perinatales. En una comparacion establecida (150) entre las cifras de MPN
y la tasa de cesareas en el hospital de Dublin (5-6 %) y la del hospital de Netwark (17.5 %) se
encuentra que la mayor tasa de cesareas del hospital de Netwark redunda en una disminucion
de la MPN sobre todo a expensas de la muerte fetal y menos en la muerte neonatal. Lo que ya no

estd tan claro es cuantas cesareas harian falta realizar para evitar una muerte fetal.

Shehata (154) encuentra en Arabia Saudi una disminucién de la MPN paralelo al aumento de
cesareas en un periodo de 12 afios. sin embargo, no encuentra una correlacién entre el aumento

de cesareas y la disminucion de la mortalidad perinatal.

En cuanto a la PATOLOGIA DE LA GESTACION encontramos una incidencia estadisticamente
superior de estados hipertensivos de la gestacion (p<0.001), retraso en el crecimiento intrauterino
(p<0.001), metrorragia del tercer trimestre (p<0.001) y una menor incidencia de RPM (p<0.001).
Esta ultima se explica porque en los casos de muerte fetal el parto se induce antes de que pueda

presentarse la RPM y ademas porque la mayor parte de los casos son antes del término vy las
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probabilidades de RPM son mas reducidas.(figura 4). En cuanto al consumo de toxicos en la
gestacion encontramos una incidencia mayor de pacientes que consumieron heroina o cocaina con

respecto al grupo control (p<0.001).

El consumo de cocaina durante el embarazo se sabe que produce efectos toxicos para el feto y
se asocia con el aumento de prematuridad, retraso en el crecimiento intrauterino y microcefalia.
Ademas se tienen datos (156) de que dicho toxico presenta efectos teratogénicos sobre diversos
aspectos del desarrollo cerebral aunque su relacion causal con el consumo de cocaina no esta
demostrada y que pudiera producir infartos y lesiones destructivas en el cerebro fetal que se deben
a la combinacion de vasoespasmo e hipoxemia fetal. Por otra parte , dicho consumo se ha
relactonado con el aumento de la incidencia de desprendimiento placentario debido sobre todo

a la hipertension transitoria que origina. (157).

En la litreratura existen gran nimero de trabajos (51) que corroboran el aumento en el riesgo de
muerte fetal asociado al tabaco. Fried (158), en una revision sobre el tema encuentra una mayor
tasa de abortos espontéaneos en fumadoras y un prondstico perinatal peor, Incluso se cuantifica
en 1.20 el exceso de riesgo por cada 10 cigarrillos/dia. Raymond {124) encuentra un indice de
MPN mas elevado en fumadoras (RR=1.4) y lo vincula a una mayor incidencia de CIR y
complicaciones placentarias en fumadoras. Little (126) encuentra un mayor riesgo de muerte
anteparto en fumadoras (RR=1.46) mientras que no encuentra asociacion entre el tabaco y la

muerte intraparto,
Hay autores que han observado una mayor tasa de muerte fetal asociada al consumo de tres 6 mas

tazas de café al dia (159), sin embargo como publica Narod (160) no hay muchos estudios que

lo apoyen .
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En la mayoria de los casos de muerte fetal, el embarazo se termina mediante induccion del parto.
Respecto a los métodos de induccion utilizados debemos sefialar que se usan las prostaglandinas
cuando el indice de Bishop es inferior a 5 y las empleamos en forma de gel endocervical , sobre
todo por encima de las 32 semanas, por via extraamniética entre las semanas 28 y 32 y por debajo
de la semana 26-28 utilizamos en algunos casos la prostaglandina F 2¢«. Estos medios se han
mostrado eficaces y seguros en la finalizacién de la gestacion segiin datos publicados por

nosotros (161).

En cuanto a la practica de una operacion CESAREA hay que destacar que la incidencia es
estadisticamente mayor en e grupo de estudio , respecto al grupo control . Si se excluyen las
muertes fetales, ya que en los contados casos en los que se practico cesirea fueron por
malposiciones fetales o inicio de coagulopatia, encontramos una cifra del 38.16 % de cesareas en
los casos de muerte neonatal, cifra que aumenta hasta el 40.9 % cuando se excluyen los fetos
con anomalias congénitas. Ademas la indicacién fue de sufrimiento fetal agudo en un 36.6 %

(p<0.001). (figura 5)

En cuanto al SEXO de los recién nacidos encontramos una tasa muy superior de varones del
57.8 % y de mujeres del 42.2 % que es estadisticamente significativa si lo comparamos co la

poblacion control ( 51% de varones y 49 % de mujeres).

Estas cifras también se encuentran en la literatura de forma que como afirma Pettici (129) es un
hecho conocido que los varones tienen unas cifras superiores de mortalidad perinatal sin
embargo la etiologia es desconocida. Algo parecido publica Moyo ( 162) ,con un 53.6 % de

muertes en varones.

En Espafia desde 1987 se pueden conocer las defunciones segiin la causa de muerte pOr sexos
y por edad. Es sabido que nacen més hombres que mujeres, en proporcion de 107/100 y que €stas
tienen una esperanza de vida superior, Algo parecido ocurre con la mortalidad perinatal, asi en

1991 encontramos unas cifras de MPN en varones de 7.9 o/00 y en mujeres de 6.7 o/00 .
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Dentro de nuestro grupo de estudio merece la pena destacar que el ESTADO DEL RECIEN
NACIDQO al nacimiento , valorado mediante el indice de Apgar y el equilibrio acidobasico en
sangre de cordon mostré unas puntuaciones significativamente mas bajas que el grupo control asi

como un porcentaje de recién nacidos que necesitaron reanimaciones profundas.

En cuanto a la edad gestacional, peso del recién nacido y estatica fetal como se analizan mas
adelante inicamente mencionar aqui la elevada incidencia de prematuridad (66.3 %) y bajo peso

( 68.9%) frente al grupo control.

Si pasamos ahora a analizar los resultados que hemos descrito en el correspondiente apartado en
relacion a las pacientes ESTUDIADAS EN CONSULTA hay que destacar una serie de
consideraciones. En primer lugar llama la atencion que la mayor parte de las pacientes vistas en
consulta correspondan a muertes fetales. Esto se debe a que la citacion se realiza desde la planta
de hospitalizacion, al entregarle a la paciente su informe de alta por lo que si el nifio no ha
fallecido aiin no hay posibilidad de citacion y el caso pasa a neonatologia, donde se realiza un
informe con el resultado de la necropsia del feto y se cita a la paciente en la consulta de
sindromologia en los casos en los que el neonato se viera afectado por una anomalia o sindrome

congénitos.

En el capitulo dedicado a material y métodos hemos expuesto las caracteristicas del grupo de
pacientes visto en consulta. Dichas caracteristicas no difieren en gran medida de las mujeres que
componen nuestro grupo de estudio retrospectivo. Cabe destacar una mayor incidencia de
patologia médica con respecto al grupo de estudio, asi como de anomalias uterinas o esterilidad
previa. Hay que considerar que determinadas patologias como las anomalias uterinas o una

enfermedad materna grave condicionan una muerte fetal mas precoz de ahi dichos resultados.
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Al analizar la etiologia de la muerte fetal hay que sefialar en primer lugar que a pesar de intentar
realizar un estudio exhaustivo de las causas de muerte todavia se nos siguen escapando un 30 %
de todos los casos. Esto supone que cuando la paciente nos pregunta sobre la posibilidad de que
la muerte se repita en la siguiente gestacion unicamente nos podemos basar en estudios
retrospectivos sin poder aplicar medidas de prevencion més especificas, ademas de la ansiedad

que generamos en la paciente cuando le notificamos la causa desconocida de la muerte.

En segundo lugar llama la atencion la baja tasa de muerte atribuida a patologia de cordon en este
grupo. A pesar de que, como ya hemos comentado, la patologia de cordon es muy variada y las
repercusiones fetales también lo son, el hecho de encontrar una baja tasa de patologia de cordén
cuando se indagan otras circunstancias nos debe hacer pensar que posiblemente estemos
sobreestimando dicha patologia y ante el hallazgo de una muerte fetal asociada a una patologia
de cordon debe seguirse investigando, como en el resto de las causas, para encontrar otras

posibles causas de muerte.

También hay que resaltar la tasa tan elevada de anomalias congénitas. Ya se ha comentado
anteriormente que la deteccion de anomalias es cada vez mas precoz, de ahi que cuando

consideremos fetos con menor peso la proporcién relativa logicamente sera mas elevada.

Comentario aparte merece la infeccién como causa de muerte. Como vemos, (tabla IfI) el
porcentaje de casos de sepsis es notablemente superior frente a nuestro grupo de estudio
retrospectivo. En la literatura, en general se observa una incidencia tanto mayor de casos de sepsis
cuanto mas exhaustivo es el estudio realizado . Asi, Ahlenius (61) decribe un 15 % de casos
atribuibles a la infeccion y Swarrz (85) halla en un 14.3 % el Parvovirus B-19 en las necropsias
de fetos muertos por Hidrops no inmune. De ahi que la identificacion de los posibles riesgos
infecciosos en la gestacion como el estado de portador del Estreptococo del grupo B, 1a vaginosis
bacteriana, la existencia de desgarros cervicales o insuficiencia itsmico-cervical, etc sea

trascendental para prevenir muertes fetales o neonatales.
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La hemorragia fetomaterna es una complicacion que sucede con una frecuencia aproximada
de una entre 1000 gestaciones, con frecuencia afecta a fetos sanos y si la transfusion es severa

puede producir sufrimiento fetal o incluso la muerte. (tabla III)

En la literatura hay varios trabajos que aluden a este fenémeno (163 a 173). Algunos autores
(169) sefialan una disminucién de los movimientos fetales, otros encuentran al feto en un estado
hidropico (168) en el que consiguen salvar su vida gracias a transfusiones intrattero. Un problema
sobreaiiadido a este accidente es la ausencia de sintomas precoces ya que con frecuencia la
primera manifestacion es la disminucién de movimientos fetales, el patron sinusoidal en el RCTG
(170), el hidrops fetal o incluso la muerte del feto. Hsu (164) no encontré un riesgo mayor en
gestantes con preeclampsia con respecto al grupo control. Este autor pensé que la preeclampsia,
al producir dafio placentario, podria incrementar el riesgo de hemorragia fetomaterna en estas

pacientes.

En conclusion, la hemorragia fetomaterna es un hallazgo poco frecuente pero de dificil
diagnéstico precoz. El tratamiento debe de ser agresivo, con transfusion intratitero en los casos
de grave inmadurez o con extraccion fetal en el resto de los casos. Su diagndstico se hace
detectando hematies fetales en sangre materna y como la etiologia es desconocida no podemos
descartar el riesgo de repeticion en posteriores gestaciones por lo que la vigilancia debe ser mas

estrecha en estos casos, con la realizacion de test de Kleihéuer y vigilancia fetal seriados.

Con respecto a los casos de muerte intraparto estudiados en la consulta de mortalidad perinatal,
hay que destacar que practicamente en todos ellos la gestacion finalizd por interrupcion voluntaria
del embarazo, en unos casos por anomalias fetales y en los que la indicacién fue materna, la madre

padecia enfermedades graves que obligaron a dicha interrupcion.
En cuanto a la muerte neonatal destacamos que, excluyendo las anomalias congénitas , el resto

de casos estuvieron en relacion con la prematuridad y la muerte se produjo en las primeras 24

horas debida a problemas respiratorios o inmadurez.
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Dentro de las pruebas que realizamos con posterioridad a la muerte fetal destacan los
anticuerpos antifosfolipidos. Dichos anticuerpos son inmunoglobulinas de naturaleza Ig M, G
6 A dirigidas contra fosfolipidos de carga negativa y son responsables de la serologia luética
falsamente positiva, el anticoagulante lipico o los anticuerpos contra cardiolipina y contra otros
fosfolipidos. Aunque los anticuerpos antifosfolipidos provocan una prolongacion de los tiempos
de coagulacion clinicamente se asocian a procesos trombdticos de forma que en nuestro caso
el mecanismo de actuacion serd a través de trombosar los pequefios vasos de la circulacion
uteroplacentaria y provocar abortos de repeticién, retraso en el crecimiento intrauterino,
preeclampsia grave, desprendimiento placentario y muerte fetal. En la literatura se recogen
infinidad de trabajos que corroboran lo dicho (104 a 114, 174,175,176,213). Seglin Vivancos
(110) las complicaciones obstétricas son la manifestacién méds comun del sindrome
antifosfolipido. Silver (114) afirma que el aumento de muertes fetales en paciente con lupus

sistémico se debe a la accion de estos anticuerpos.

En nuestro estudio hemos encontrado un caso de positividad de anticoagulante lapico en una
paciente con antecedente de muerte fetal y un lupus sistémico. Dicha paciente vino remitida
desde otra provincia en la semana 30 de amenorrea por CIR. Al ingreso se pauto tratamiento con
heparina y prednisona pero el feto murié por CIR severo. En la necropsia se comprob6 trombosis
masiva de los vasos placentarios. En los casos en los que hemos encontrado positividad para los
anticuerpos anticardiolipina sin embargo no hemos podido corroborar en la necropsia los
cambios asociados. Cierto es que en algunos casos el feto estaba muy macerado y la placenta

tampoco pudo estudiarse en dptimas condiciones . (figura 98 ).

Algunos autores (114) consideran que las cifras bajas de anticuerpos anticardiolipina, tanto Ig
G como Ig M, en ausencia de anticoagulante lupico, tienen poca importancia clinica y su
hallazgo no implica la necesidad de tratamiento médico. Nosotros habitualmente tratamos a
estas pacientes con dosis bajas de aspirina desde la concepcion y si los niveles de
anticardiolipina son elevados o hay positividad para el anticoagulante lupico afiadimos
prednisona . El tratamiento con aspirina a baja dosis ha demostrado ser eficaz (104) si bien los
cambios histologicos no revierten.

Hay multiples modalidades de tratamiento y cada autor recomienda su pauta. No es objeto de
este trabajo discutir las pautas terapéuticas y si el de enfatizar sobre la necesidad de reconocer la

posibilidad de que ante una paciente que haya sufrido una muerte fetal siempre hay que descartar



estos trastornos y ante su descubrimiento realizar la terapia oportuna, ya que los resultados son

en general muy buenos.

Finalmente comentar las repercusiones que en el terreno afectivo tiene la muerte perinatal en
nuestras pacientes y en su pareja. La muerte fetal es un hecho devastador, que ademas a menudo
sucede de forma brusca y que supone un drama tanto para la pareja como para el obstetra que se
enfrenta a ella. Siguiendo a Stierman (177) la reaccion ante una muerte fetal es una reaccion de
choque inicial, que posteriormente pasara por la fase de organizacion y ya, mas adelante, en un
periodo variable, la paciente experimentara un proceso de reorganizacion y superara el duelo
inicial. Coincidimos con Keye (178) en que la actitud del médico y el resto del personal sanitario
ante la muerte fetal puede mejorar la conducta emocional de la pareja, ‘si se le da un correcto
apoyo profesional y emocional, se muestra al recién nacido y se actiia de forma abierta, para asi
lograr la confianza de la misma. Este mismo autor sefiala que una entrevista realizada 2 meses
después de la pérdida es terapéutica y se relaciona con una disminucién de la ansiedad en los 6

meses siguientes.

Algo parecido hemos comprobado nosotros en nuestro grupo de estudio. En dicho grupo, un 21%
de las pacientes presentaban ansiedad no resuelta y sélo una presenté signos de depresion.

(tabla LXXXVI). El hecho de que la unica circunstancia que pudimos hallar fuera la relacién
existente con la muerte anteparto ( en la cual la etiologia suele ser con mas frecuencia
desconocida) nos llevo a la conclusion de que la ansiedad esta en relacidn, sobre todo, con el ..
desconocimiento de la etiologia de la muerte de ahi que hayamos adoptadb la determinacioén de
citar a las parejas dos o tres semanas después de la muerte perinatal para realizar una primera
aproximacion de la causa de la misma, asi como para tranquilizarias y con posterioridad se les cita

para recoger el informe definitivo de la necropsia y el resto del estudio .

En general las investigaciones realizadas al respecto (179,180,181) coinciden en que la ansiedad
y el periodo de duelo son comportamientos normales y deben resolverse de forma espontanea en
un periodo que oscila entre 6 meses y un afio. Asi, Vauce (180) encuentra una mayor tendencia
hacia la ansiedad en los casos de muerte fetal frente a la muerte neonatal o la muerte stbita del

factante.



Hunfeld (179) predice en base al equilibric emocional previo de la mujer, la posible reacciéon que
presentara de forma que aquellas pacientes que han pasado en su vida acontecimientos
potencialmente desequilibrantes (muerte de algiun-familiar directo etc) tenderan a presentar

reacciones de duelo mas prolongadas y estados de ansiedad patoldgicos.

Por Gltimo, resaltar la importancia del papel que juega en algunos casos el asistente social, tal y
como sefiala Appleton (179). En circunstancias tan tristes y de tanta confusion, la existencia de
alguien que solucione el tema burocratico y sea capaz de dar apoyo moral a la pareja, una vez

abandonado el Centro, puede ser de gran valor.

Si analizamos el PORVENIR OBSTETRICQO de la gestante con historia previa de feto muerto
encontramos una serie de hechos de extraordinaria relevancia. En primer lugar, vemos como la
diabetes se presenta con una frecuencia superior en nuestras gestantes, con respecto a la poblacién
control (tabla LXXXVII ). Freeman (183) no sefiala en su serie un nimero mayor de diabéticas,
sin embargo este mismo autor sefiala una incidencia mayor de hipertensas en gestantes con

antecedente de feto muerto anterior.

En cuanto a la edad gestacional, nosotros encontramos una incidencia muy superior de parto
pretérmino frente a la poblacion control (tabla LXXXVIII ). Este hallazgo se encuentra en
consonancia con lo publicado en la literatura. Asi, Freeman (183) sefiala una mayor tasa de parto
pretermino debido fundamentalmente a indicaciones maternas o a deterioro fetal intrattero.
Goldemberg (184) estudié la gestacion siguiente a una muerte en el segundo trimestre y observé
que el nesgo de parto pretérmino era mayor si la pérdida se produjo entre las semanas 19y 20

( RR=5) con respecto a si se producia entre las semanas 13 a 18 (RR=2). Ademas observo
que no solamente aumentaba el parto pretérmino, sino que también aumentaba el muy pretérmino,
lo que supone un riesgo afiadido. Ekwo (185) publica un aumento de la incidencia de RPM
pretérmino, seguida o no de parto pretérmino, aunque este riesgo €s mayor en gestantes con

antecedentes de RPM pretérmino o parto pretérmino.



Nosotros encontramos un total de 10 RPM (7,9 %), cifra superior a la de la poblacion control.
De la misma forma y en relacion con el parto pretérmino, algunos autores encuentran un aumento

de las muertes por inmadurez (186).

Con respecto a la finalizacion del parto nosotros encontramos un mayor numero de partos
instrumentales, asi como de partos finalizados mediante cesarea. De igual forma, el mimero de
inducciones en nuestra serie fue superior a las de la poblacion control . En ello intervinieron
tanto causas maternas como fetales. Es indudable que, ante el antecedente de una muerte fetal,
se tienda a finalizar la gestacioén en cuanto ésta llegue a témino y las condiciones obstétricas lo

permitan. Incluso en algunos casos se indico una cesarea electiva.

En cuanto al peso de los recién nacidos, nosotros hallamos una incidencia de bajo peso y de muy
bajo peso superiores a la de la poblacién control, ligado fundamentalmente a la mayor incidencia
de prematuridad en nuestro grupo de estudio, como ya hemos descrito y en consonancia con la

literatura. (187,190,191) .

Si estudiamos las cifras de mortalidad perinatal encontramos unos indices muy superiores frente
a la poblacion control, si bien el nimero de casos es pequefio como para establecer conclusiones
definitivas. Algo parecido encuentran otros autores, como Crowter (187). Sin embargo llama la
atencidn que en mas de la mitad de los casos (tres) la causa que motivé la primera muerte se
repitio. Este hecho es de suma importancia, pues debe orientar al obstetra que controla a este tipo

de gestantes a adoptar medidas de prevencion encaminadas a prevenir un determinado proceso.

No obstante, como ya hemos sefialado anteriormente, en muchos casos la etiologia de la muerte
fetal permanece desconocida. En estos casos deben establecerse protocolos de seguimiento mas
tempranos que en el resto de las gestantes. Dichos protocolos han demostrado reducir la
mortalidad perinatal en este grupo de mujeres. Asi, Weeks (188) propone iniciar la vigilancia de
estas gestaciones a partir de la semana 26-28 mediante contaje de movimientos fetales,
posteriormente se realizara monitorizacién no estresante a partir de la semana 32, pudiéndose

practicar perfiles biofisicos en funcion del resultado de los mismos. Este autor encontrd un
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aumento significativo en el nimero de test positivos, que supusieron un aumento de
intrevenciones obstétricas por este motivo, lo que confirma que estas mujeres constituyen un
grupo de alto riesgo en las cuales la vigilancia anteparto intensiva esta indicada. Aplicando este
protocolo los autores obtienen una reduccién importante de la mortalidad perinatal, llegando

hasta cifras de 3.3 0/00 n., sobre un total de 300 gestaciones estudiadas.

Freeman (183) estudié mediante test no estresante a gestantes con antecedente de muerte fetal
anteparto y encontré un aumento en la incidencia de test positivos y de distrés respiratorio en
¢l neonato, si bien estos resultados los atribuy¢ a una mayor incidencia de HTA y CIR en estas

gestaclones.

Moore (189) ensefié a un grupo de gestantes con antecedente de muerte fetal previa a realizar
contaje de movimientos fetales como método de vigilancia anteparto. Segin dicho autor las
mujeres debian apreciar un minimo de diez movimientos como méximo en dos horas. A pesar
del mayor indice de cesareas y de inducciones debidas al método, este autor demuestra una

reduccion de la morbimortalidad perinatal en este grupo.
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[-CONCLUSIONES



1.- LUSIONE

7.1.- Los indices de mortalidad perinatal en los 111.304 nacidos con mas de 999 g£., en nuestro
Departamento durante los afios 1980-94, fueron del 9.1 o/00 y 6.6 o/00 n. ,con y sin anomalias
congénitas incompatibles con la vida respectivamente.

En nuestro estudio se detecta una clara tendencia hacia el descenso progresivo de los indices de
mortalidad perinatal, incluso de la mortalidad perinatal tardia, hecho que nos permite excluir el
desplazamiento de la mortalidad fetal tardia y mortalidad neonatal precoz, apuntado por algunos

autores, hacia etapas més avanzadas del periodo neonatal.

7.2.- Los indices de mortalidad nacional global descienden progresivamente desde el afio 1990
hasta 1994, afios en los que dichos indices fueron del 10.9 o/c0 y 6.9 o/00 n., sin corregir y

corregida respectivamente.

7.3.- Dentro de las muertes perinatales de nacidos con 1000 & mas gramos, el porcentaje de fetos
que mueren antes de iniciarse el trabajo de parto, es mayor al de muertes neonatales, aunque en
los {iltimos afios se observa una tendencia a la aproximacién de ambos porcentajes. El indice de
mortalidad intraparto en los 111.262 nacidos, sin anomalias congénitas incompatibles con la vida,
fue del 0.13 ofoo n.

7.4.- Al analizar las causas de las muertes perinatales en la poblacién general, se comprueba que
en los que murieron anteparto, la mas frecuente es la maceracion (causa desconocida) seguida de
la patologia de corddn, la anomalia congénita, el "abruptio placentae", la toxemia y la anoxia fetal.
En el ultimo quinquenio la isoinmunizacion Rh ha desaparecido del grupo de causas, mientras que
la evolucion de los porcentajes de las descritas anteriormente practicamente no han variado.

En la mortalidad intraparto, la anoxia fetal y las anomalias congénitas son las principales causas.
La anomalia congénita es la etiologia mas frecuente de 1a mortalidad neonatal, ya que se encuentra
casi en el 50 % de los casos, le sigue la E.M.H. con un claro descenso a lo largo de los afios, la
EH.I y la sepsis. El SSAM. y la hemorragia intraventricular son causas poco frecuentes de

mortalidad y sus incidencias han ido disminuyendo progresivamente.
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7.5.- Casi las 3/4 partes de muertes habidas en nuestro Departamento durante el periodo
analizado se relaciond con los nacidos pretérmino, hecho que confiere gran importancia a este

grupo de partos.

7.6.- Entre los nacidos antes de las 37 semanas, las causas que con mayor frecuencia originaron
mortalidad anteparto fueron las anomalias congénitas, las complicaciones propias del embarazo
y la patologia asociada. La etiologia de la mortalidad neonatal mas frecuente es también la

anomalia congénita, mas de la tercera parte, la enfermedad de membrana hialina y la sepsis.

7.7.- Mas de la mitad de las muertes neonatales habidas en el grupo de los nacidos a término se
debieron a anomalias congénitas incompatibles con la vida. Durante los 15 afios del estudio sélo
hubo 3 muertes por S.A.M., etiologia que en el grupo de nacidos en la 42 6 mas semanas de

amenorrea se diagnosticé en 8 casos, de los cuales s6lo uno ocurrié durante los afios 1990-94.

7.8.- El CIR esta relacionado con casi la tercera parte de las muertes del Departamento. El
indice de mortalidad perinatal en este grupo de nacidos es mas de seis veces superior al de los

que nacen con un crecimiento correcto.

7.9.- Casi 2/3 de las muertes perinatales ocurridas en nuestro Departamento durante los afios
de estudio, tuvieron lugar en nifios con bajo peso. Al considerar sélo el grupo de nacidos con
peso entre 500 y 999 g. se comprueba un aumento significativo de la supervivencia, de forma
que en el dltimo quinguenio estudiado dicho indice aument6 al 55,9 % de los nifios que nacieron
sin anomalias conggénitas incompatibles con la vida. Este indice mejora significativamente con
respecto al del quinquenio anterior, 1o cual pone de manifiesto el enorme progreso realizado en

la asistencia neonatoldgica a estos nifios en los Gltimos afios.

7.10.- Respecto a la influencia de la estatica fetal sobre la mortalidad perinatal hay que sefialar
que en la presentacion de nalgas es donde se encuentran los indices mas ¢levados, aunque en el
ultimo quinquenio se ha reducido el indice de MPN corregida en casi el 50 % respecto del

obtenido en el primer quinquenio analizado.
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Sin embargo hay que destacar que causas como la encefalopatia hipoxicoisquémicay la HIV,,
que se asocian con frecuencia al parto traumatico, han disminuido hasta el punto de desaparecer

en el ultimo quinquenio.

7.11.- Aunque la M.P.N. en la gestacion multiple esta aumentada en casi 4 veces con respecto a
los nacidos de gestacion unica, en los ultimos 5 afios del estudio los indices de M.P.N. han
descendido en mas de la tercera parte respecto al primer quinquenio, sobre todo a expensas de

la EMH.

7.12.- La edad materna superior a 40 afios se asocia de forma significativa a un mayor riesgo de
muerte perinatal. El estado civil tiene una influencia menor, si bien las solteras presentan un mayor
riesgo. La paridad también influye, de forma que a partir del tercer hijo hay un mayor riesgo de
muerte perinatal. El segundo hijo es el que menos riesgo presenta.

Las mujeres que presentan una anomalia uterina se encuentran en mayor riesgo de suffir una
muerte perinatal asi como las que han tenido abortos o muerte perinatal previos. La falta de
control obstétrico durante la gestacion o el consumo de toxicos por parte de la madre se asocian
también a riesgo elevado de muerte perinatal. Asimismo, encontramos en nuestro estudio un

riesgo significativamente maés alto cuando el sexo corresponde a un varon.

7.13.- Dentro del grupo de mujeres vistas en consulta hemos encontrado una frecuencia
significativamente elevada de anomalias uterinas, esterilidad previa y patologia médica en general.
De la misma forma, hallamos en este grupo una mayor incidencia de anticuerpos antifosfolipidos,
los cuales se relacionan en algunos casos con muerte fetal. El hallazgo de hemorragia fetomaterna
en 3 casos o de cultivos placentarios positivos para determinados gérmenes nos orienta sobre la

etiologia de la muerte perinatal.

7.14.- La pareja que sufre una muerte perinatal experimenta sobre todo una reaccion de ansiedad,
que se resuelve de forma espontanea en un plazo que oscila entre 6 meses y un afio. El
desconocimiento de la causa de muerte prolonga significativamente el estado de ansiedad,

llegando en algunas situaciones a situaciones patolégicas.
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Por todo ello se hace imprescindible la aplicacion de un protocolo especifico destinado a
investigar las causas de las muertes perinatales y el establecimiento de una serie de visitas de
seguimiento con el fin de reducir la ansiedad de la pareja y planificar la futura gestacion en las

mejores condiciones posibles.

7.15.- Las gestaciones que siguen a una muerte perinatal presentan en general una incidencia
mayor de complicaciones tales como parto pretérmino, rotura prematura de membranas, partos
instrumentales y por cesarea. Las incidencias de bajo peso y muy bajo peso son superiores a las
de la poblacién control, asi como la mortalidad perinatal. Encontramos una fuerte tendencia hacia
la repeticion de la causa que motivé la muerte anterior.

Por todo ello pensamos que 1a gestacion que sigue a una muerte perinatal debe de considerarse
como de alto riesgo y su seguimiento debe de individualizarse en funcidn de la causa que motivo

la muerte anterior.

7.16.- Finalmente, afirmar que la mortalidad perinatal es e! indice de calidad mas importante
dentro de un departamento o servicio de obstetricia y su estudio es esencial para descubrir los
problemas que se plantean en un determinado Centro de perinatologia donde se realiza. El
esfuerzo de todos los profesionales por reducir dichas cifras acarreard, no solo una disminucion
en el nimero de muertes totales sino una disminucion global en la morbilidad y secuelas

perinatales ya que la mortalidad no es sino la forma méas grave de morbilidad perinatal.
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