
TESISDOCTORAL

ID II MUID O~ ULfl>UI~I
UNIVERSIDAD COMPLUTENSE

MORTALIDAD PERINATAL: INDICES

.

ETIOLOGÍA YFACTORESOUF INFLUYEN
SOBREELLA

AUTOR.: JOSE.MANUEL.PUENTEAGUEDA
DWECTOR:Prof JOSE.MANUEL. HERNANDEZGARCIA



Un millón de muerteses una estadística,una única muertees una
tragedia”



INFORME DEL DIRECTOR DE LA TESIS

D.’JOSE MANUEL HERNANDEZGARCIA;PROFESOR TITULAR DEL DEPARTA_

MENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

DE LA UNIVERSIDAD COMPLUTENSEDE MADRID

CERTIFICA QUE:

LA TESIS DOCTORALTITULADA: “MORTALIDAD PERINATAL:INDICES,

ETIOLOGíA Y FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE ELLA HA SIDO REALIZADA

POR D. JOSE MANUEL PUENTE AGUEDA BAJO MI DIRECCION Y REUNE

LAS CONDICIONES NECESARIAS PARA OPTAR AL GRADO DE DOCTOR

El Director

<(Fecha y firma)

DNI

(Fecha y firma>

INFORME DEL CONSEJO DE DEPARTAMENTO

REUNIDA LA COMISION PERMANENTEDEL CONSEJO DE DEPARTA-

MENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGíA, ACUERDAINFORMAR FAVO-

RABLEMENTE LA PRESENTACIÓN DEL TRABAJO “MORTALIDAD PERINA-

TAL: INDICES, ETIOLOGíA Y FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE ELLA”

QUE PRESENTA D. JOSE MANUEL PUENTE AGUEDA PAPA TESIS DOCTO-

RAL.

Fecha reunión

Consejo Departamento

10/7/ 97

El Director del Departamento

/\ ¡tj ~—¡

Y
EdoX2rnLR~E scuerR

<Fecha y firma)

V2 B~
EL TUTOR (2)

Fdox

DM

10/7/ 97



AGRADECIMIENTOS

A JoséManuel HernándezGarcía, por aportarme conocimiento,orden , apoyoprofesional

y moral graciasal cual he podido culminar estetrabajo.

Al profesor De la Fuente,por su continuo interés y su constanteapoyohacia la docencia

y la investigaciónen nuestro Departamento.

A la Dra Elvira Gómezy en generalal Servicio de neonatologíapor su total disposicióny

su colaboración en la obtención de datos.

A los Dres Sacristán, G~ Burguillo, Aznárez, Carrera y a Pilar Ayán, por su ayuda en la

recogidade datos.

A los DresJiménez,Gosálvezy Hurtado de Mendoza, compañerosy amigosque me han

apoyado mucho en los momentosdifíciles.

A los residentesdel Departamento,por su ayuda en la consultay por su interésdiario tanto

en la labor asistencialcomo investigadora del Departamento.

A la Dra Sancho, a Soledad , a Yolanda y a Ana por sucolaboración en la consulta.

Y , finalmente a María y a mis padres y hermanos, por el apoyo, la paciencia y la

comprensión mostrada en todo momento.



A Maria y a nuestraI4ja

A mispadresy hermanas



INDICE



PAG.

1
E- INTRODUCCION

2.- REVISION BIBLIOGRAFICA 3

2V- ANATOMIA, HISTOLOGIAYFISIOLOGIA DE LA PLACENTA 4

22- MODIFICACIONESFISIOLOGICASPRODUCIDASENLA

MADRE POREL EMBARAZO. 9

23 - FISIOLOGíAFETAL. CRECIMIENTOFETAL 17

2.4.-SUFRIM[ENTO FETAL. ETIOPATOGEMA 25

2.4.1.-Introducción 25

2.4.2.-Fisiopatologiade la hipoxiafetal 26

242.1.-Etapade adaptaciónfetal 27

2.4.2.2.-Etapade descompensaciónfetal 29

2.4.2.3.-Etapade isquemiay reperfiisión 30

2.4.3.-Necrosisneuronalprimariay secundaria 31

2.4.4.-Aminoácidosexcitadores 32

2.4.5.-El papeldel calcio 33

2.4.6.-Acido araquidónico 34

2.4.7.-Hipoxantinay radicaleslibresde oxigeno 35

2 4.8.-Marcadoresbioquímicosde hipoxia fetal 36

2.4.8.1.-Eritropoyetina 36

2.4.8.2.-Hipoxantina 40

2.483.-Otrosmarcadores 41

2.5.-MORTALIDAD PERINATAL. PERSPECTIVAHIISTORICA 42

3.- OBJETIVOS 46

1



PAG

4< MATERIAL Y METODOS 48

4.1.-MATERIAL

4.1.1.-CARACTERISTICASDE LAS GESTANTESDEL

GRUPODE ESTUDIO. 49

4.1.1.1.-Edad. 49

4.1.1.2.-Paridad. 50

4.1.1.3.- Estadocivil 50

4.1.1.4.-Antecedentespersonales. 50

4.1.1.5.-Controldel embarazo. 51

4.1.1.6.-1-labitosnocivos. 52

4.1.1.7.-Dinámicauterina. 52

4.1.1.8.-Edadgestacionalal parto. 53

4.1.1.9.-Estáticafetal. 53

4.1.1.10.-Tipodeparto. 53

4.1.1.11.-Pesomediode los reciénnacidos. 54

4.1.1.12.-Sexode los reciénnacidos. 55

4.1.1.13.-IndicedeApgar. 55

4. 1. 1.14.-Reanimaciónneonatal 55

4.1.1.15.-Necropsia 55

4.1.2.-CARACTERISTICASDELAS GESTANTESDEL

GRUPOCONTROL. 56

4.1.2.1.-Edad. 56

4.1.2.2.-Paridad. 56

4.1.2.3.- Estadocivil. 57

4.1.2.4.-Antecedentespersonales. 57

4.1.2.5.-Controldel embarazo. 58

4.1.2.6.-Habitosnocivos. 58

II



PAG

4.1.2.7.-Dinámicauterina. 59

4.1.2.8.-Edadgestacionalal parto. 59

4.1.2.9.-Estáticafetal. 60

4.1.2.10.-Tipo de parto. 60

4.1.2.11.-Pesomedio de los reciénnacidos. 61

4.1.2.12.-Sexode los reciénnacidos. 62

4.1.2.13.-IndicedeApgar. 62

4.1.2.14.-Reanimaciónneonatal 62

4.1.2.-CARACTERISTICASDE LAS GESTANTESDEL GRUPO

FORMADO PORLAS PACIENTESVISTAS ENLA CONSULTA

DEMUERTE PERINATAL 63

413 1.-Edad. 63

4.1.3.2.-Paridad 63

4.1.3.3.-Antecedentespersonales 63

4.1.3.4.-Controldel embarazo 64

4.1.3.5.-Patologíade la gestación 65

4.1.3.6.-Edadgestacionalal parto 65

4.1.3.7.-Tipo de parto 65

4.1.3.7.-Pesodel reciénnacido 65

4.1.3.8.-Sexodel reciénnacido 65

4.1.3.9.-Mortalidadperinatalen relaciónal parto 66

4.1.3.10.-Etiologíade la muerte 66

4.2.-INSTRUMENTACION 67

4.3.-METODO 68

4.3.1.-DEFINICIONESDE LAFIGO. 68

III



PAG

4.3.2.-OTRASDEFIMCIONES 71

4.3.3.-METODOLOGíAGENERAL 72

4.3.4.-METODO INFORMATICO 82

4.3.5.-METODO ESTADíSTICO 82

5.- RESULTADOS 83

5.1.-EVOLUCION DE LOS INDICES DE M.P.N. A LO LARGO DEL

PERIODODE TIEMPOANALIZADO 84

5.1.1.- Mortalidadperinatal

5.1.1.1.-Precoz 84

5.1.1.2.-Tardía 87

5.1.2.-Mortalidadperinatalentrelos nacidoscon pesoentre

500 y 999 g. 89

5.1.2.1.Precoz 89

5.1.2.2.-Tardía 91

5.1.2.3.-Indicesde supervivenviaennacidoscon peso< 1000 g. 93

5.1.3.-Mortalidad nacional 94

5.1.3.1.-Precoz 94

5.1.3.2.-Global 96

5.1.4.-Mortalidadperinatalen relaciónal parto 98

5.1.4.1.-Peso=1000g 98

5.1.4.2.-Peso=500g 107

5.2.-ANALISIS DE LA ETIOLOGIA DELA MORTALIDAD PERINATAL

ENRELACION AL PARTO (=1000g) 114

5.2.1.-Peso=IOOOg 114

5,2.1.1.-Muerteanteparto 114

5.2.1.2.-Muerte intraparto 116

5.2.1.3.-Muerteneonatal 118

Iv



PAG

5.2.1.-Peso<lOOOg 121

5.2.2.1.-Muerteanteparto 121

5.2.2.2.-Muerteintraparto 123

5.2.2.3.-Muerteneonatal 124

5.2.3.-Relaciónentrelos dosgruposestudiados 126

5.3.-ESTUDIO DELA INFLUENCIA DEDIVERSOSFACTORES

SOBRELOS INDICESDEMORTALIDAD PERIISIATAL 129

5.3.1.-Edadgestacional 129

5.3.1.1.-Indicesde mortalidadperinatal 129

5.3.1.2.-MPN enel total de casos 131

5.3.1.3.-MPN en relaciónal parto 133

5.3.1.4.-Análisisdela etiologíade la MPN enrelaciónalparto 137

5.3.1.4.1.-MIPN enlos nacidospretérmino 137

5.3.1.4.2.-MPN enlos nacidosa término 142

5.3.1.4.3.-MPN en los nacidospostérmino 148

5.3.1.4.4.-Análisis comparativoentrelos tres grupos 151

5.3.2.-MPN y crecimientointrauterinoretardado 1-54

5.3.2.1.-Indicesde MIPN segúnel tipo de crecimiento 154

5.3.2.2.-Etiologíade laMPN segúnel tipo decrecimiento

intrauterino 157

5.3.2.2.1.-CR 157

5.3.2.2.2.-Crecimientoconecto 161

5.3.2.2.3.-Relaciónentrelas causasde mortalidaden niños

con CIII y niñosconcrecimientoconecto 165

5.3.3.-MPN y pesodel reciénnacido 167

5.3.3.1.-Bajopeso 167

5.3.3.1.1.-IndicesdeMPN 167

V



5.3.3.1.2.-Etiologiay relaciónconel parto

5.3.3.2.-Muy bajopeso.Grandesprematuros

5.3.3.2.1.-IndicesdeMPN

5.3.3.2.2.-Etiologíade la MPN

5.3.3.3.-Nacidosconpesonormal

5.3.3.3.1.-IndicesdeMIPN

5.3.3.3.2.-Etiologíade la MPN

5.3.3.4.-Nacidosmacrosómicos

5.3.3.4.1.-Indicesde MPN

5.3.3.4.2.-Etiologíadela MPN

5.3.3.5.-Relaciónentrelas causasdemuerteentrelos

distintosgruposde pesoestudiados

5.3.3.5.1.-Relaciónentre

y pesonormal

5.3.3.5.2.-Relaciónentre

y muy bajopeso

5.3.3.5.1.-Relaciónentre

y pesonormal

PAG

168

173

173

174

177

177

177

183

183

184

185

nacidosconbajopeso

nacidosconbajopeso

187

nacidosconbajopeso

185

191

191

191

192

196

196

197

200

200

5.3.4.-MIPN y estáticafetal

5.3.4.1.-Peso=lOOOg.

5.3.4.1.1.-Presentacióncefálica

5.3.4.1.1.1.-Indicesde MPN

5.3.4.1.1.2.-Etiologíade IaMIPN

5.3.4.1.2.-Presentaciónpodálica

5.3.4.1.2.1.-Indicesde MPN

5.3.4.1.2.2.-Etiologíade la MPN

5.3.4.1.3.-Situacióntransversa

5.3.4.1.3.1.-IndicesdeMPN

185

VI



5.3.4.1.3.2.-EtiologíadelaMPN 201

PAG

5.3.4.2.-Peso-<=1000 g.

5.3.4.2.1.-Presentacióncefálica 203

5.3.4.2.2.-Presentaciónpodálica 207

5.3.4.2.3.-Situacióntransversa 210

5.3.4.3.-Relaciónde las causasde muerteentrelos distintos

gruposestudiados 211

5.3.4.4.-Relaciónennfunciónde la presentacióny el peso 211

5.3.5.-Gestaciónmúltiple 215

5.3.5.1.-Nacidosconpeso=1000g. 215

5.3.5.1.1.-Indicesde MPN 215

5.3.5.1.2.-Etiologíade laMPN 217

5.3.5.2.-Nacidoscon peso< 1000 g. 219

5.3.5.2.1.-Etiologíade IaMPN 219

5.3.5.3.-Relaciónentrelas causasde muerteentregestaciones

múltiplesy gestacionesconfeto único 220

5.3.5.3.1.-Peso=1000g. 220

5.3.5.3.2.-Peso<1000g. 222

5.3.6.-Otrosfactoresqueinfluyen en la MPN 225

5.4.-INCIDENCIA DELAS PRINCIPALESCAUSAS DE MPN EN RELACION

A LOS DISTINTOS FACTORESESTUDIADOS 226

5.4.1.-Peso=1000g. 226

5.4.1.1.-Maceración 226

5.4.1.2.-Patologíadecordón 227

5.4.1.3.-Anomalíascongénitas 229

5.4.1.3.1.-Incidenciade las anomalíascongénitas 229

5.4.1.3.2.-Tipo deanomalíascongénitasquecausan

muerteperinatal 230

5.4.1.4.-Abruptio placentae 232

VII



PAG

5.4.1.5.-Estadoshipertensivosdel embarazo 233

5.4.1.6.-EMI-I y otrasafeccionesrespiratorias 235

5.4.1.7.- Encefalopatíahipóxicoisquémica-anoxia 237

5.4.1.8.-Sepsisneonatal 238

5.4.2.-Peso<1000g. 240

5.5-RESULTADODEL ESTUDIOREALIZADO A LAS PACIENTES

VISTAS EN CONSULTADEMORTALIDAD PERINATAL 241

5.5 1 - Determinacionesanalíticas 241

5.5.1.1.-Testde Kleiháuer-Betke 241

5.5.1.2.-Ac anticardiolipinas 241

5.5. 1.3.- Anticoagulante lúpico 242

5.5.1.4.-Sobrecargaoral de glucosa 242

5.5.1.5.-Cultivosplacentarios 242

5.5.2.-Estudiode ansiedad-depresión 242

5.6.- PORVENIROBSTETRICODELA PACIENTECON FETO

MUERTOANTERIOR 244

6.- COMENTARIOS 248

7.- CONCLUSIONES 309

8.- BIBLIOGRAFíA 314

VIII



1.-INTRODUCCION



De los parámetrosutilizados paramedir el gradode desarrollode un país,uno de los más

importantesesla mortalidadperinatalyaqueéstadepende,tanto de la disponibilidadde recursos

sanitarioscomodel nivel socioeconómicode la población.

Actualmentelas cifrasde mortalidadperinatalsonbajasy la tendenciade los últimosañoseshacia

un progresivodescenso.Estatendenciaparaalgunosautoresvendríamotivadaporel progreso

experimentadoen el llamado Mundodesarrollado’tenlas condicionesde viday de trabajode la

población,asícomoel mayornivelculturalde la misma. Paraotros,sin embargo,dicho progreso

sedebesobretodoala disponibilidadde másy mejoresmediosdecontrolde la gestante,además

delmayorcontrol sanitariode lapoblación.

Lo cierto esquela mortalidadperinatalesunentequeseve afectadoporvariosfactores,de ahí

queseveareflejadoenella de formapositivatantoel desarrollosocloeconómicode un paíscomo

la mayorinversiónen recursossanitarios

Deigual forma,las causasde muerteperinatalhanvisto, con el transcursodel tiempo,variarsu

incidenciadeformaque enfermedadescomola isoinmunizaciónRh casihandesaparecidode la

lista de causasdel tipo de muerte y otrascomoel síndromeantifosfolípidosonde másreciente

aparición.

La apariciónde nuevascausasde muerteperinatalesfruto del mayorconocimientoadquiridoen

los últimos años, tanto de la fisiolopatología fetal como maternaque han permitido el

conocimientode procesosqueanteriormenteeranignorados.

Por último citar el notableimpacto que la genéticamolecularha supuestoen el campodel

diagnósticoprenataly queharepercutido,indudablemente,en los índicesde mortalidadperinatal.

Portodolo dicho,sehaceimprescindibleun estudioafondo del temacon el fin de establecerlos

mediosy orientarlos recursosparaque,en el futuro, dichascifrasde mortalidadperinatalsean

inclusomenores.
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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 Aristóteles (384-322 a. C.).

El interés por la placenta y su fUnción viene de muy antiguo. Ya en el Antiguo Testamento existen

referencias que consideran a la placenta como el “ Alma Externa” y a veces se describía como

ligada al “haz de la vida’, que era el término empleado para referirse al cordón umbilical.

En el siglo XVI se comienza a estudiar la anatomía de la placenta, sobre todo gracias a los

trabajos de Vesalio (206) . El concepto de circulación placentaria fUe introducido por Harvey en

11628 y perfeccionadopor Mayow. Sin embargo,el conceptode barreraplacentariano fue

establecido hasta finales del siglo XVII y principios del XVIII.

Desde el punto de vista ANATÓMICOla placenta es un órgano de forma discoide que tiene un

diámetro aproximado de 15 a 20 cm. , unespesorde 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 carafetal, orientadahacia la cavidad amniótica, está tapizada por el amnios, una membrana

delgada, brillante y lisa que permite reconocer los vasos sanguíneos que recorren la lámina

coriónica y que son continuación de los vasos del cordón umbilical, que se inserta en el centro de

dicha cara. Al final del embarazo dicho cordón tiene una longitud media de 50 cm. En él hay dos

arterias y una vena que se encuentran inmersas en un tejido blando gelatinoso de origen

mesenquimatosollamadogelatinadeWarthon.

La cara maternaesaquellaqueunela placentaal útero.Al desprendersede la pareduterinase

rompen algunos de sus tabiques y se marcan una serie de surcos que delimitan unas 10-12 áreas

poligonalesllamadascotiledones.Estoscotiledonesplacentariosno secorrespondencon los

cotiledonesfetales.
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Desdeel puntodevista MiCROSCÓPICOlas vellosidadescorialesconstituyenla unidadde

intercambiomaternofetal.Dichasvellosidadesestánconstituidasporunacapaepitelial, estroma

y capilares sanguíneos. 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 evolución a lo largo de cada trimestre de

gestación.Así, en el primertrimestrelasvellosidadesterminalestienenun diámetrogrande,que

oscilaen torno a las 170 ji y ademássonpoco abundantes.Su epitelio estáformadopordos

capasclaramentediferenciables:sincitiotrofoblastoy citotrofoblasto.

El sincitio aparececomo una masacitoplasmáticacon los núcleosdistribuidosde manera

uniforme. En su superficieexistenfilamentoso microvellosidadesde 3 ji de longitud. En el

citoplasmaseaprecianfrecuentesvacuolascargadasde lípidos.

El citotrofoblasto,queseencuentrapordentrodel sincitio estáformadoporcélulascúbicasbien

definidascon un núcleocentralredondou ovoideo.

El estromaseencuentrapordentrodel epitelio y esuna estructuralaxaformadaporunaescasa

celularidadde tipo conjuntivobañadaen unasustanciafUndamentalde aspectomucoide.Aqui

encontramoslasllamadascélulasdeHofbauer,queseconsideranmacrófagosdesdeel año 1971.

Los vasosaparecenal final delsegundomesdegestacióny sesitúanen el centrode la vellosidad.

La evolución que experimenta la vellosidad en el transcurso de la gestación afecta

fUndamentalmenteal númeroy al diámetrode las vellosidadesde forma que,mientrasqueel

númeroaumenta,el diámetrodisminuyeprogresivamente,el citotrofoblastova desapareciendo

y los núcleosdel sincitio se van agrupandohastaformar los denominadosnudossincitiales.

Además,el estromasehacecadavezmásdensoy los vasosse desplazanhaciala periferia.

5



Todos estos cambios posibilitan que al final de la gestación nos encontremos con unas

vellosidades de un diámetro de 40 ji y muchomásabundantesen número.Los vasosvellositarios

se hallan en la periferiade la misma y contactancon el sincitio paraformar , en las áreas

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 más

adelante se describen.

En la CIRCULACIÓNPLACENTARL4 hay de distinguir , por una partela circulación

maternoplacentaria y por otra la fetoplacentaria.

La circulaciónmaternoplacentariaseinstauraen el momentoen el cual las arterias espirales del

úteropenetranen el espaciointervelloso.El flujo por los vasosplacentariosde la madreproviene

de las arteriasuterinay ovárica.Lasprimerasseramificánen el miometrioy de ellasnacenlas

arteriasarcuatas,querodeanal útero.de éstasúltimasnacenlas arteriasradiales;porsu tryecto

sinuosoestosvasossedenominantambiénarteriasespiralesen el puntoen el quepenetranen el

miometrio. Sedividena suvezparaformarlas arteriasbasales,quesedistribuyenporel propio

endometrio,aunquedurantela gestacióngranpartede la sangrematernapenetraen el espacio

intervelloso.

Lasarteriasúteroplacentariasinyectanla sangreoxigenadaprovenientede lamadreen formade

chorro enelespaciointervelloso.Dichasangrealcanzala placacoriónicay posteriormente,una

vez realizadala transferencia, sale a travésde las venasque estánsituadasen los tabiques

intercotiledóneos.

Todos los cambiosmorfológicosy bioquímicosque se producenen la circulaciónmaternay

uteroplacentariapareceserqueresponden,entreotrosmecanismos,al desarrollode unatolerancia

inmunitariaduranteel primertrimestre. Así, una mala adaptacióninmunitaria produciríauna

alteraciónde la invasióntrofoblásticade las arteriasespirales, queconservaríanla arquitectura

propiade la no gestacióny no se dilatarían.Estopodríaserla génesisde alteracionescomo la

preeclampsia.(207)
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La circulación fetoplacentaria se inicia cuando la sangre del feto llegaa laplacentapor las artenas

umbilicales,las cualesinmediatamentedespuésde su entradaen la placacoriónicaseramifican,

la atraviesany penetranen el ejede las vellosidadesde primerorden,de las quesalenlas ramas

paralos troncosde segundoordeny de éstaslas de troncosde tercerorden.

El sistemavenoso,porel queretornala sangreal feto,tieneunaestructuraparalelaal arterial,con

la excepciónde queentrelas venasde la lámina del corion, antesde que formen la venadel

cordónumbilical, hay numerosasanastómosis.

En el cotiledónfetal hay que distinguir dos sistemascapilares:un verdaderosistemacapilar

endovenoso,responsabledel metabolismomaternofetaly unared paravascularqueen los troncos

de las vellosidadesse sitúa alrededorde las arteriasy venas,y forma una red de pequeñas

anastómosisarteriovenosasque,a suvez, serelacionaconel sistemacapilarvelloso.Estared

paravascularfuncionacomocortocircuitosextravellososqueevitanla sobrecargade los capilares

delas vellosidades.

La presiónmediaen las arteriasumbilicalesesde 55 mm Hg, presiónquedisminuyea35 mm hg

en los capilaresde las vellosidadesy a 30 mm Hg en la venaumbilical. Dichas diferencias

depresióncontribuyena quela sangrefetal penetreen la placentapor las arteriasumbilicalesy

salgade ella porlavenaumbilical.

La placetatieneunaseriedeFUNCIONES de capitalimportancia.Enprimerlugarsecomporta

comounabarrera de formaquela transferenciade sustanciasasu travésrequiereatravesarun

número de capas hasta llegar al feto, que ya han sido descritas y que disminuyen a medida que se

acercael término.

Dicha barreracontrola la transferenciaplacentariay evita el pasolibre e indiscriminado de

moléculasa su través.En la gestantea término estaregulaciónserealizaen el sincitio y en el

endoteliodel capilarfetal.
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La transferencia placentaria se realiza a través de varios mecanismos: difusión simple, difusión

facilitada, transporteactivo,pinocitosisy pasodirectoa travésde solucionesde continuidadde

la membranaplacentaria.

Dicha transferenciaesfundamentalya que,por distintosmecanismosla placentatransfiereal feto

oxígeno,aguay electrólitos,aminoácidos,lípidos, hidratosde carbonoy vitaminas.

Desdeel punto de vista de laproducción hormonal placentariaconocemosque la placenta

sintetizaun elevadonúmerode moléculasde estructuraproteica,enzimas,etc, muchasde las

cualessonespecíficasdeesteórgano.

En el momentoactualsedebatesobreel origende los denominados“ productosespecíficos

placentarios”. Conocemosquealgunosdelos que seconsiderabansintetizadosporel trofoblasto

sonenrealidadde origenmaterno(endometrioy decidua).Estohacequeen la actualidadsehable

de productoso materiales especificosde la reproducción”con el fin de adecuarsea los nuevos

conocimientos.

Dentrode las sustanciashormonalesla placentasintetizagonadotropinacoriónica( mantieneel

cuerpolúteo enlasprimerassemanasdel embarazo)lactógenoplacentariohumano(asegurael

suministrode glucosaal feto), corticotropína coriónica ( función desconocidahoy), TRH,

glucoproteina/3-1 espec~icadel embarazo(inmunosupresor,regulacióndel metabolismode los

hidratosde carbono,proteinadetransportede los estrógenos),proteínaplacentaria5 (actividad

antitrombina), proteína-A plasmáticaasociadaal embarazo(involucradaen latoleranciaa la

gestación),etc.

A lo largo de la gestaciónla placentasintetizagrandescantidadesde progesterona,estradiol,

estronay estriol que sesecretana las circulacionesmaternay fetal . El cursonormalde la

gestacióndependede las cantidadesabsolutasy relativasde esteroidesplacentariosqueactúan

sobreel aparatoreproductorde la madrey los sistemasmetabólicos,Los esteroidesplacentarios

quelleganal feto semetabolizany conjuganen su organismo,peroen el momentoactualno se

InedeevaluarcF papelquedesempeñanen sudesarrolloy bienestar.
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2.2.- MODIFICACIONES FISIOLOGICAS PRODUCIDAS EN LA MADRE POR EL

EMBARAZO

La gestaciónconlíevauna serie de cambiosen el organismode la embarazada. Los

mecanismosmediantelos cualesseproducenestoscambiossoncomplejosy en algunoscasos

dificiles de comprender. La mayor parte de ellos están mediados por el aumento progresivo de

hormonasvinculadascon lagestacióncomo estrógenos,progesteronay lactógenoplacentario.

El conocimientode los cambiosfisiológicos que seproducenen lagestantesonesencialespara

comprenderlasdesviacionespatológicasde los mismosquecausantrastornosdurantela gestación

y repercutenen la morbimortalidadperinatal.

4.2.1.-Cambiosen el aparatoreproductor

Las mamas experimentan un aumentode volumen desdeetapastempranasdel

embarazo, asociado incluso a mastodinia leve que puede serinterpretadocomo signo temprano

de gestación. El crecimiento de las mamasse debe sobre todo al aumento en la cantidad de tejido

ductal, así como a un aumento del depósito de grasa. El crecimiento del sistema de conductos se

debesobretodo ala acciónde los estrógenosy el del sistemaalveolara la de laprogesterona.

Ademásen la areolamamariaseproduceuna hiperpigmentaciónprogresivaa lo largo de la

gestación.La lactanciaseinicia a partir del segundoo tercerdíapostparto,si bienuna sustancia

clarallamadacalostropuedeserexcretadadeformatempranadurantela gestación.Paraquela

lactancia se desarrolle correctamente se requiere una interacción compleja entre estrogenos,

progesterona,prolactina,lactógenoplacentario,insulinay cortisol.(1, 2, 128)

Los genitalesexternosseencuentranedematizadosdebidoa su mayorvascularización,asi com

la vagina,quesehacemásedematosay flexible. El epitelio escamosode la vaginaaumentaen

espesory cornificacióny la vascularizaciónpordebajode las mucosasestámuyaumentada.
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El cuello uterino tambiénexperimentanotablesmodificacionesdurante la gestacióncomo

consecuenciasobretodo del elevadonivel deestrógenos.Dicho aumentoprovocaen el cérvixun

aumentosignificativo de volumen,porhipertrofiadel estromafibromuscular.En consecuencia,

el conducto endocervical se evierte hacia el exocérvix. La eversión del epitelio cilindrico

endocervicalesmásfrecuenteen la primigesta.Esteprocesoseinicia en etapastempranasde la

gestación y suele ser ftancamente manifiesta a principios del segundo trimestre.

Sin embargo,la misióndel cérvixdurantela gestaciónes mantenersecomo un anillo fibroso

cerrado hasta el final de la misma.

El útero sufre un incremento de volumen, que es debido casi enteramente a al proliferación del

miometrio. En el primer trimestrede la gestaciónseproduceuna leve hiperpíasiade células

musculares.Enetapasposterioresel crecimientouterinoseproducea expensasde unahipertrofia

decélulasmiometriales.Lamasacelularaumenta20 vecesmientrastanto el volumenuterinolo

hace1000veces,

El crecimientouterinoesel resultadodedos factoresprincipales,los efectoshormonalesqueson

operativossólo hastala semana12-14 de gestación , la distensióny consecuentementeel

estiramiento,que comienzaalrededordel cuartomesde gestación.La proliferaciónde nuevos

fascículosmuscularessedebealainfluenciade los estrógenos.La proliferaciónde nuevasfibras

se interrumpe con el aumentode los niveles de progesterona.El crecimiento postenores

esencialmenteunarespuestahipertróficaa la distensióny esestimuladopor la progesterona.

El riego uterino tambiénseincrementaenormemente,ya quede casi 50 ml/minuto en la no

embarazadaasciendea 600 ml/minuto en la gestantecercadel término. Estos incrementos

dependensobretodo de los estrógenosy sonindispensablesparael aporteadecuadode oxígeno

y nutrientesal feto en desarrollo

El aumentodel volumensanguíneointrauterinoy los vasospélvicosrepresentancercade 1000

ml. encualquiermomentoavanzadode la gestación.Estemayorvolumenno esel resultadodela

derivacióndeotrossitios de la circulaciónmaterna,sino másbiende un aumentodelvolumen

sanguíneoy del gastocardíacoduranteel embarazo.(3)
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Las trompasse encuentranhiperémicasy edematizadasy cambian su localizaciónpor el

crecimientouterino.

Los cambios ováricos comienzan con las alteraciones que sufre el folículo de Graafparaformar

el cuerpolúteo. Tanprontocomoel sincitiotrofoblastopenetraen la sangrevenosamaterna,la

secreción de gonadotropina coriónica en el torrente materno se hace posible.

Esta hormona reeemplaza inmediatamente a la gonadotropina hipofisaria y actúa manteniendo el

cuerpo lúteo que se conoce como cuerpolúteo del embarazo.Haciael octavodíacomienzanlos

cambios regresivos , yaque en esemomentono bastaque el trofoblasto esté en contacto con el

tejido maternopara producir suficiente gonadotropinacoriónicaparalos cambios.Sin embargo,

haciael 12 día, la secreciónporel trofoblastoen eltorrentesanguíneoessuficienteparamantener

dicharegresión.

4.2.2.- Cambiosa nivel sistémico

A nivel sisténiico el embarazo también produce cambios, En el SNCsemanifiestanen el carácter.

Durante el primer trimestre, la paciente experimenta fácil fatigabilidad y tiene necesidad de

permanecermuchotiempodurmiendo.La causaesdesconocidapero sepostulaqueesdebidoal

incrementodelos nivelesde progesteronaenel embarazo.

Duranteel segundotrimestre,la pacienteexperimentacon relativa frecuenciaun períodode

euforiay bienestar,cuyaetiologíadesconocemosmientrasqueen el tercertrimestrehay de nuevo

algunoselementosde fatiga crónicay depresión.Podemosexplicarlo por el hechode que la

paciente,ademásde la incomodidadpropiade su estadoseacercaal final de un periodode nueve

mesesde estréscuyo final esun acontecimientoigualmenteestresantecomoesel parto.

Durantela gestaciónparecegeneralmenteaceptadoun aumentode los estadosdepresivos,con

respectoa los gruposcontrolde mujeresno gestantes.
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La depresiónpospartoocupaun lugar propio, tanto en la literatura obstétricacomo en la

psicológica. Existe un planteamiento clásico, en los estados depresivos posparto, queenglobatres

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

En primerlugarencontramosla melancolíao tristezaposparto,tambiénllamada“materity blue”

que representa un smdrome caracterizado por un estado depresivo moderado (llanto, confUsión,

insomnio,irritabilidad, fatiga, inseguridad, pesimismo), cuya duración puede ir desde unas pocas..

horasa variosdías.Estoocurreen un alto númerode puérperas,casientreel 50 al 80 %.

La depresión posparto esunaentidadclínica diferente, en la cual los sintomas depresivos ocurren

alrededorde la sextasemanaposparto.Además,la pacientepresentauna gran ansiedadcon

respectoa su hijo. Esto, unido a esafalta de autoconfianzalleva a la pacientea dejar todoy

dedicarseúnicamentea su hijo. La incidenciade estesíndromeoscilaentreel 3 y el 25 % según

autores.

Porúltimo, la psicosispuerperalesuanpsicosisqueseprecipitaporel parto,en el contextode

unapersonalidadpremórbida.Su incidenciaoscilaentreel 0.1 y el 0.6 % de laspuérperas.

Desdeel punto de vista hematológico en la mujer gestantehay un aumentodel volumen

sanguíneode alrededordel 30-50%; encambioel volumeneritrociticosólo aumentaentreel 20-

30 % , por lo que hay una disminucióndel hematocrito,aunquela capacidadmaternatotal de

acarreode oxigenoseincrementa.El aumentode la masaeritrocitaria,unido a las necesidades

fetoplacentariassuponeun gastode hierrodurantetodo el embarazode 1 gramo.(208)

En conjunto, dichos cambios sirven para abastecer las demandas de un útero agrandado, con un

sistema vascular hipertrofiado, así como para proteger a la madre y al feto contra los efectos

nocivosdeun retomovenosoalteradoen las posicionessupinay erectay parasalvaguardara la

madrecontralos efectosperjudicialesde lapérdidahemáticaasociadaal parto.
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Tambiénhayunaleucocitosisconneutrofiliay un aumentogeneralizadode todoslos factoresde

coagulaciónsalvo el factor XI y el XIII. Además,existeun aumentoen la velocidad de

sedimentación, debido al aumento en los niveles de fibrinógeno.

Las modificaciones cardiovascularesque ocurren durante la gestación normal no suponen riesgo

paralamujersana,si bienel embarazoesunacargaparael corazón,quepuededesencadenaruna

cardiopatía latente o agravar una preexistente.

El corazón sufre un aumento de volumen entre el 10-12 %debido a una elevación en el volumen

de llenadoy a una hipertrofiaen el músculocardíacoinducidapor los esteroides.La posición

normal se modifica, desplazándosehacia arriba y hacia la izquierda, girando sobresu eje

longitudinal.

Los sopíossistólicosson frecuentesduranteel embarazo,apareciendoun soplo sistólico de

eyección,un refUerzodel primer mido cardíacoy ocasionalmenteun cuartomido cardiaco.

Además,la frecuenciacardiacaaumentadesde70 1p.m. en la no gestante,hasta85 1p.m. al

final de la gestación.Estohacequeel gastocardiacoaumenteentreel 30-40% ,deunacifra de

4.0 a 4.4 litros/minuto aun máximo de casi6.0 1/mm., dichaelevaciónseinicia en el primer

trimestrey alcanzalos mayoresvaloresalrededorde la semana28-30.

La tensiónarterial tiende a disminuir a partir del primer trimestremientrasque en el tercer

trimestreretornaavalorespropiosdela no gestación.La resistenciavascularperiféricadisminuye

durantela gestación.Ademásapareceun aumentode la presiónvenosaen las extremidades

pélvicascomo resultadode diversosfactorescomo el aumentodel volumen sanguíneoy la

compresióndel úterográvido.

La arteriay el plexo venosoováricoscomprimenla venailíacaprimitiva derecha,efectoque

explica muchosde los signosy síntomasdel aumentode la presiónvenosade extremidades

pélvicascomola mayorfrecuenciay gravedadde lasvaricosidadesen el ladoderechode la madre.
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La oclusión de la vena cava inferior por el úterogestantedisminuyeel retornovenosoal corazón

y ocasionalo que llamamossíndromedecúbitosupino hipotensor,que consisteen mareoy

bradicardiaquepuedeexperimentarlagestantecuandoestáen dichaposición. Comoalternativa

la sangresedirige por las venaslumbaresparaespinalesy el sistemaácigos.El síndromese

producecuandofalla estemecanismode derivación.

En cuantoa las modificacionesrespiratoriasque experimentala gestante,encontramosun

aumentode las inspiracionesprofUndasdebidoa la acciónde la progesterona,de formaque la

ventilaciónalveolaraumentaporencimade los valorespregestacionales.

Así, de formaprogresivaapareceuna elevación gradualdel diafragmadebidoal crecimiento

uterino, que haceque las costillas sehorizontalicenpara compensary mantenerel volumen

intratorácico.

La frecuenciarespiratoria se mantiene . Sin embargo,aumentala ventilación 1 minuto,

produciéndoseuna alcalosis respiratoria.Hay un aumentodel consumode oxígeno, con

disminuciónde la pC= 2. El volumen corrienteaumenta,mientrasque disminuyeel volumen

residualy la capacidadresidualfuncional.

A nivel gastrointestinal la pacienteembarazadavaa padecerunaseriede cambiosqueafectan

a todos los componentesdel aparatodigestivo. En primer lugar apareceuna tendenciaa la

hipertrofiagingival de origen desconocido,asícomo unapredisposicióna padecercariesdental.

El estómagosufreun desplazamientoconsiderableporel úterocrecidoy secomprimecontrael

bazoy el higadodeformaque a medidaqueva acercándoseel final de la gestaciónla paciente

sufrelas consecuenciasde dicha presión que, junto con la disminucióndel tono gástricoy

esofágicoy la consiguientedisminuciónde la presiónintraesofágicay aumentode la presión

intragástrica,hacenque másdel 70 % de las pacientessufranpirosisa lo largode la gestación,

aunqueexisteunadisminuciónde la acidezgástrica de formaquemuchaspacientesulcerosas

mejorandurantela gestación,recidivandola sintomatologíadespuésdel parto.
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La disminución del tono esofágico inferior y la presión intraesofágica se cree relacionada con la

producción de grandes cantidades de progesterona y una menor secreción de la hormona peptídica

motilina, quetieneefectoestimulantesobreel músculoliso del tubo digestivo. Estedescensode

la motilidaddel tractodigestivo produceestreñimiento.

En cuantoa lafunciónrenal en el embarazotambiénsehandescritoimportantescambios.La

modificaciónanatómicamásimportanteradicaen la dilatacióndel sistemacolector.Los cálices

renales,lapelvis renaly los uréterescomienzanadilatarseen el segundotrimestrey permanecen

dilatadosdurantevariassemanasdespuésdelparto,quizápor la accióndela progesterona,si bien

esteúltimo puntono estádel todoaclarado.

Por otra parteseproduceun aumentodel flujo plasmáticorenal,un aumentodel índice de

filtración glomerular,alrededorde un 50 %, lo cual originaunaseriede cambiosen la función

renalquerepercuteen la reabsorcióntubularde sodio, glucosa,aminoácidosy ácidoúrico. La

concentraciónséricade creatininadurantela gestacióndisminuyea0.6 mg/dl

El aumentodel flujo plasmáticorenalcomienzaen el segundotrimestrey sedebeal aumentodel

gastocardíacoque seproduce en la gestacióny que repercuteen el riñón, así como a la

disminuciónde la resistenciavascularrenalque seproducecomo consecuenciade la mayor

producciónde prostaglandinasrenales.

En cuanto a los cambiosdermatológicosdestacamosen primer lugar, el aumentode la

pigmentación,másintensoen morenasqueen rubiasy que afectaa areola,piel genitaly línea

alba.Sereducedespuésdel parto, pero no vuelvea la tonalidadprevia.Un 70 % de las mujeres,

sobretodomorenas,presentancloasmade intensidadvariabley no proporcionala la melanosis

general.Desapareceporcompletoo persistemáso menosatenuado

15



Muchas pacientes notan una mejoría en el vigor de sus cabellos: Esto se debe a una demora en

el proceso anagen-telogenen el tercer trimestre de la gestaciónpor las modificaciones

hormonales.Enel pospartoinmediatoaumentanlos foliculos en telogeny esinevitablela alopecia

telogénica.

Las estríasgestacionalesaparecencasi en el 90% de todas las gestantes.Son de intensidad

variabley aparecenen piel abdominal,muslosy mamasprincipalmente.

A consecuenciade la elevadaestrogenemiabrotan“arañasvasculares”en cara,cuello, pecho,

brazosy manosdel70 % demujeresentreel 20 y 50 mesy desaparecenunostresmesestrasel

parto.

Por último, seproducencon frecuenciavaricesen las gestantessobretodo en extremidades

inferiores,mucosarectal,vulvay vagina.Estasvaricessedeben,no sólo al aumentode la presión

venosa, sino tambiéna modificacionesen la paredvasculary cambiosen el tejido de sostén

perivascular.
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2.3.-FISIOLOGíA FETAL. CRECIMIENTO FETAL

El crecimiento de un ser humano desde la concepciónhasta el nacimiento está

determinado por una serie de variables y complejos procesos fisiológicos quehacenque desdeuna

célula en la concepción se pase a 6 billones de célulasen la semana38, alcanzandoel feto una

velocidaddecrecimientoquejamásllegaráa igualarseen la vida extrauteiina.

La importancia de evaluar correctamente el crecimiento fetal y de conocerlos mecanismosdeéste

y sabersi sepuedeinfluir en esteúltimo de algunamanerasoncuestionesde vital importanciaen

la obstetriciamodernayaque, salvolas anomalíascongénitas,granpartede los trastornosque

aumentanla morbimortalidadperinatalcorrespondena desviacionesdel crecimiento,tantopor

defecto (la mayor parte de las veces)comoporexceso.(7,8)

El estudiode la fisiología del crecimiento tropieza con dificultadesimportantespor motivos

obviosde ahíquemuchosde los datosqueconocemossedebena la investigaciónanimal. El feto

alojadoenla cavidadamnióticadurantelavidaintrauterina,sehalla aisladoen ciertamedidadel

mundoexterior y protegidode posiblesestímulosnocivosexternos,de ahí la dificultad para

conocerla anatomiay fisiologíade susdistintosórganosy sistemas.

El desarrollode la ecografiay la fetoscopiahapermitidoconoceralgunosde los aspectosde la

fisiologíay el desarrollofetal. En estesentidosondetacableslos trabajosde Kuijak (4) que,con

ayudade la ecografiatransvaginal, delDopplercolory enalgunoscasosde técnicasendoscópicas

noshanaportadodatosde extraordinariarelevanciaen estecampo.Tambiénhabríaquedestacar

el desarrollodelas técnicasdereproducciónasistidaquepermitenun mayorconocimientode las

primerasetapasen el desarrollohumano.

En algunoscasostambiénserecurreal estudiode fetos quenacenconunadeterminadaanomalía

que, junto con la investigacióngenéticay los estudios celulares,hacenque se puedanir

descubriendopocoa pocolas particularidadesdel crecimientofetal.
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En dicho crecimiento hay que distinguir tres fases:unaprimeraen la quehay unahiperpíasia

celular , con un incrementomuy notableen el contenidode DNA que el feto incorporaa sus

tejidosen crecimientoy quecorresponderíaal primertrimestrede la gestación;en la segundafase

ala hiperpíasiasele añadela hipertrofiacon lo queseequilibrala cantidadde DNA y proteínas

queel feto incorporay, porúltimo, hayunatercerafaseenla cualpredominala hipertrofiay que

correspondeal tercertrimestredel embarazo.(7)

Paraque dichasfasesde crecimientopuedancumplirsecon normalidades necesarioque se

cumplanunaseriede condicionesqueatañen,tantoa la madrecomoal feto y al vinculo deunión

entre ambos como es la placenta.Básicamentediñamosque es necesarioque la madre

proporcioneatravésde la sangreunabuenacantidadde sustratosy que estosseanlos apropiados

y lleguende formaadecuadaal útero.Ademásserequiereque laplacentatengaun desarrollo

normal con una buenaactividad metabólicay unasestructurasvellositarias terciariasque

posibilitenlos intercambiosmadre-feto.

Porúltimo, senecesitaquela morfologíay la fisiologíafetal seannormalesparaque éstepueda

utilizardeformaadecuadael sustratosuministradoporla madreatravésdela placenta,parasu

normaldesarrollo.

Con respectoal primer factor, el materno, hay que señalarque los índicesantropométricos

maternos,talla, pesopregestacionaly aumentode pesodurantela gestacióntienen efectos

directosbienestablecidossobreel crecimientointrauterino.Igualmenteel pesopregestacional

influyedirectamentesobreladuracióndelembarazo.Comotales,estosfactorespuedentenerun

efectoimportantesobreel pesoal nacery la morbilidady mortalidadperinatalsubsiguiente,así

como el crecimientoy desarrolloffituros.(7)

En cuantoalos requerimientosmaternosqueel fetonecesita,destacaen primerlugarel oxigeno.

Paraquela madretengaunasconcentracionesde oxígenonormalesen sangrees necesarioque

su estadocardiorrespiratorioseael adecuadoasícomo el número,tamañoy morfologíade los

hematíes.Tambiénintervienenotros factorescomola altitud materna,el consumode tóxicospor

partede la gestante,etc.
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En relación a la nutrición materna hay una serie de necesidadesbásicasenla dietade la gestante,

paraqueéstapuedaaportaral fetoglusosa,aminoácidos,vitaminasy oligoelementosnecesarios

parasu desarrollo.Por ello, en EstadosUnidos se ha elaboradounalista de “requerimientos

mínimosdiarios” en la dieta de las gestantes, del Food and Nutrition Board, de la National

Academyof Sciences.Esta lista se revisaperiódicamentey seestablecenunasnecesidades

mínimastantoparael embarazocomoparala lactancia.(209)

En Españaestos estudiosnutricionales han sido revisados por Gonzálezde Agúero y

colaboradores,(6) quienesanalizaronrecientementela dietade un grupoamplio de gestantes

españolasy proporcionaronlas basesde una correcta alimentación de la gestantey la

suplementacióndedossustanciasnecesariasparael crecimiento,desarrolloy diferenciaciónfetal

comosonel hierro y el ácidofólico.

Tambiénpareceserde extraordinariaimportanciael númerode calorías,másquela composición

de las mismas,de forma que duranteel embarazola mujer necesitaun aporteextrade 300

calorías.

Encuantoalos factoresuteroplacentariosquecondicionanel crecimientofetal, hay quedestacar

que el correctodesarrollode la placentaesun factor crítico parala adecuadatransferenciade

nutrientesal feto. Y , por tanto, paraproporcionarleun crecimientoadecuado.La placenta,

ademásde servehículode pasode nutrientesmaternos,sintetizagrancantidadde sustancias,como

yapreviamenteseha expuesto,queinfluyen enel metabolismofetomaternoy facilitanel correcto

desarrollofetal.

Dentro de las hormonasque sintetizala placentahay que destacaraquellasqueseencuentran

dentrodel complejo “GH-prolactina” y que incluyenal lactógenoplacentarioy a las proteínas

relacionadascon la prolactina A pesarde que la mayor parte de la función de estasdos

sustanciasestá por aclarar hay evidenciasde que dichassustanciasactúan modulando el

crecimientofetal, quizáa travésde regularlaproducciónfetal de RIF.
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También existen otra serie de sustancias placentarias como la ACTH, ~-lipotropina, hormona

~-melanocitoestimulante,VIP y fosfatasaalcalinaplacentaria.

Hay estudiosquedemuestranqueel númerode cotiledonesestárelacionadocon el pesofetal y

éstecon el pesoplacentario.

El flujo uteroplacentarioesdificil de cuantificar,Sehan realizadointentosen monasutilizando

unatécnicallamadagainmagrafiaplacentariaparamedirdicho flujo.

En humanoscontamoscon la ayudadel Dopplerpulsadoy Doppler-colorparadeterminarlas

resistenciasde la circulaciónuteroplacentariainclusodesdeetapastempranas,embrionariasy así

poder detectarprecozmentedesviacionesde la normalidad que afectan negativamenteal

desarrollofetal.

Por último, existenuna seriede condicionesinherentesal propio feto paraque estepueda

aprovecharlos nutrientesquele proporcionala madreatravésde la placenta.Debedisponerde

un sistemacardiovascularnormal, deuna adecuadafUnción endocrinadondelos factoresde

crecimientocomolos “insulin-like” y las somatomedinastienenun papelimportante.

Hay que señalar un condicionante genético para el crecimiento de forma que en aquellos

casosenlos quehay anormalidades, ya seaen el númeroo en la estructura de los cromosomas,

aparececongranfrecuenciaunaalteracióndel mismo

En cuantoa la regulación delcrecimientofetalnoshemosanteriormentereferidoantesauna

seriede mediadoresplacentariosqueinfluyen en dichocrecimiento.En conjuntoestosfactores

puedenseragrupadosen nerviosos,endocrinos,renales, genéticose inmunológicos.
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Respecto a los factores hormonales hay que hacer notar que cada día sedescubrenmásy más

factores y además se proflindiza más en los ya conocidos. Los principales factores implicados son

la insulina, el factor de crecimiento “insulin like-l” o somatomedina C, el factor de crecimiento

“insulin like-2”, la hormona del crecimiento, el lactógeno placentario, las homonastiroideasy los

glucocorticoides.

Despuésdelnacimiento, la “insulin like-1” o somatomedinaC seencuentrabajoel controlde la

GR. Sin embargo, en el feto esto no es así como lo prueba el hecho de que los fetosanencéfalos

muestren niveles normales de somatomedina C en sangre de cordón.

En estudios en humanos se ha encontrado una correlación positiva entre las concentraciones de

somatomedina Cy el peso al nacimiento y algunos autores han comunicado la presencia de niveles

más bajos de somatomedina C en sangre de cordón en casos de fetos con retraso en el

crecimientointrauterino,

Por último, tenemos que destacar la importancia del factor inmunológico en el correcto

crecimiento y desarrollo fetal. Durante la invasión y desarrollo placentario, el sistema inmunitario

maternosufreuna seriede cambiosdebido a los antígenosfetalesexistentesen el trofoblasto.

Dicha respuesta inmunitaria materna es compleja, de forma que algunas respuestas maternas a los

antígenosfetalespuedenmejorar en crecimientoy desarrolloplacentario,mientrasque una

respuesta materna anormal condicionará una pérdida gestacional , un trastorno en el crecimiento

fetal y placentariou otrascomplicacionesperinatales.

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 acción

proinflamatoria, inmunosupresora y favorecedora del crecimiento celular, de forma que del

balanceentrelas accionesanteriormentemencionadaspodríaresultaruna acciónmoduladora

sobreel crecimientoplacentarioy fetal.
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En el segundotrimestresehan correlacionadopositivamentelos niveles de una de estas

citoquinas en el liquido amniótico , la CSF-1 (cytokine colony-stimulantfactor-l) con el

crecimientofetal. En estudiosen ratonesseha comprobadocomola elaboraciónde CSF-1por

partede lamadreo el feto esimprescindibleparaunabuenaevoluciónde la gestación.

Hay otrosfactorescuyapresenciaseasociaa un mal desarrollofetal, así,niveleselevadosen

liquido anmióticodeTNF-~ (factorde necrosistumoralalfa) en el segundotrimestreseasocian

aun retrasoen el crecimiento.

La interleukina-10, cuyosnivelesestánpatológicamenteaumentadosen los casosde crecimiento

intrauterinoretardado,sugiereunaactivaciónanómaladel sistemainmunematernoquedificulta

el crecimientofetal.

Portodolo anteriormenteexpuestoconcluimosseñalandoque las alteracionesen el crecimiento

intrauterinosonun problemacomplejo,conunaetiologíamul4factorial queincide sobrealguno

de los factoresanteriormentemencionadosy cuyo resultadoesunadisminucióndel crecimiento

intrauterinoo bienen algunostrastornosunamacrosomíafetal.

Así, en el retrasoen el crecimientointrauterino se distinguenlas siguientesetiologías:

- Maternas:desnutrición,hábitostóxicos,ttos farmacológicos,altitud elevada,

enfermedadesmaternas,genopatias.

- Uteroplacentarias:malformacionesuterinas,miomasuterinos,placentaprevia,

trastornoscirculatorios,villositis, hemangiomatosis,síndromede transfusióngemelo-gemelo,

inserciónanómaladel cordónumbilical, gestacionesmúltiples.

- Fetales: cromosomopatías(5. Turner,trisomía 13, 18, 21, triploidias) ,trastornos

de un sól gen (S.Meckel, 5. Poner, 5. Dubowitz,..)., anomlías congénitas, infecciones connatales

(toxoplasma,virales,bacterianas).
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Hay que destacar en este apartado los estudios de Lunelí y Nylund (210) sobre la función

placentariaengestantescon fetosafectosde un retrasoen el crecimientouterinoen las cuales,

utilizando la gammagrafia dinámica comprobaron un descenso del flujo úteroplacentario en los

casosde CIR, tantoenaquellosfetosquepadecíananomalíascongénitascomoaquellosqueeran

normales. Esta disminución en anibos grupos les hacia pensar a los autores que el flujo palcentario

maternoestaríade algunaforma influenciadoporel feto.

En el otro extremo del crecimiento encontramos a aquellas gestaciones complicadas por una

macrosomíafetal, que también causan morbimorta]idad perinatal elevada por varios mecanismos,

no sólo metabólicos sino relacionados con las posibles complicaciones asociadas a un parto

traumático.

La diabetes sacarina es el trastorno más frecuente que suele producir macrosomía fetal. La

aceleración 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 concentración de

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

En la placentade las mujeresdiabéticasse encuentranuna serie de cambios,que no son

patognomónicos pero que en conjunto constituyen un patrón típico. Aparece en estas placentas

una mayor cantidad de tejido velloso parenquimatoso, mayor celularidad de éste y una mayor

superficieparael intercambiomaternofetalqueen la placentanormal.

En estas pacientes se realizaron los mismos experimentos con gaminagrafia (210) para analizar

el flujo uteroplacentarioy la conclusiónfinal fue que dicho flujo disminuye en estas pacientes, lo

cualpareceparadójicodebidoal resultadofinal de un feto macrosómico.Además,los índicesde

flujo enlas diabéticascon fetosnormalesno fueronsignificativamentediferentesde los obtenidos

en las quetuvieronreciénnacidosnormales.
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En resumen, las observaciones realizadas acerca del embarazo en diabéticas muestran que la

aceleración del crecimiento fetal no está causada por un mayor flujo sanguíneo que aporta un

númerosuperiorde nutrientes.En realidadel incrementodel crecimientoseproduceapesarde

la disminucióndel flujo. En estassituacionesla mayorconcentraciónde nutrientesy factoresde

crecimientoen el plasmade lagestanteantagonizariala disminuciónde flujo uteroplacentano.
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2.4.- SUFRIMIENTO FETAL.ETIOPATOGENIA

2.4. L-INTRODUCCION

.

Comosufrimiento fetal denominamos a aquellas situaciones que ponen en riesgo la vida

fetal u ocasionangravesconsecuenciasenla saludfisicay mentaldel feto. A menudolos obstetras

tendemosaequipararel términode sufrimientofetal con el de asfixiafetal, siendoestostérminos

diferentes.,si bienla mayoríade ocasionesenlas queseproduceun sufrimientofetal, éstesedebe

a una anormalidaden el intercambiogaseosomaternofetal que causahipoxia, hipercarbiay

acidosis,queesla definiciónmásaceptadade asfixiafetal estostérminos,tal comoseñalaArias

(8) no sonsinónimosy, por tanto, nuncadebenemplearsecomo equivalentes.

En los últimosañossehaasistidoaunaprogresiónimportanteenel conocimientodel estadofetal,

tantoen situacionesde normalidadcomode hipoxia. Granpartedeesteprogresoselo debemos

alos estudiosde experimentaciónanimal,graciasa los cualespodemosconocerla repercusión,

tantobioquímicacomohistológicade la hipoxia-isquemiaen el feto. Del conocimientode estas

alteracionessaldránlas estrategiasde prevencióny las líneasde investigaciónfarmacológicaque

nospermitanprevenir-minimizarlos dañosproducidosporperíodosmáso menosprolongados

de hipoxiafetal.

Pero también debemos este avance a la ayuda de la moderna tecnología de la que actualmente

disponemos. El uso, cada vez más generalizado, del Doppler y Doppler color, incluso de la

ecografia tridimensional hace que cada vez estemos en mejor disposición de diagnosticar cuando

un feto se encuentra bien o cuando se encuentra comprometido.

En este artículo se realiza una revisión de los mecanismos de adaptación fetal a la hipoxia, de las

víasmediantelas cualesse producedañotisular, así comode aquellasmoléculasquepudieran

servir de marcadoresde los episodiosde hipoxia fetal.
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2.4.2.-FISIOPATOLOGIA DE LA HIPOXIA FETAL

El cerebro fetal posee una capacidad de adaptación superior a la del adulto. Esto le

permitereaccionardeunamaneramásfavorableanteepisodiosde hipoxia, graciasauna seriede

mecanismosdecompensación,comosonla centralizacióndel flujo haciael SNCy otrosórganos

vitalesen detrimentode otrosórganosmenosimportantes.

Todo ello serealiza graciasa la conjunción de una seriede mecanismosneuroendocrinosen los

que participan el sistema nervioso simpático-parasimpático,las glándulas adrenales y en los que

seproducela liberacióndeunosmediadorescomoadrenalina,noradrenalina,cortisol, ACTH,...,

responsables de dichos cambios hemodinámicos.

Por ello no esde extrañarque cuandoseempleeun fármacoquebloquealos receptoresbeta

adrenérgicossebloqueetambiénla respuestafetal antesituacionesde hipoxia. Estoúltimo lo

comprobóDagbjartsson(9)utilizandometoprololen fetosde oveja.El autorobservóque éstos

eranincapacesde aumentarsu contractilidadcardiacay el gastocardiacoanteunasituaciónde

hipoxia en comparacióncon el restode fetos del grupo control. Asimismo, la incidenciade

lesionescerebralesen estosfetoserasignificativamentemayor.

Así cuandoseproduceun episodioen el feto, ésteponeen marchauna seriede mecanismos

compensatorios,de forma que si la hipoxía no esmuy prolongaday cesa,la recuperaciónse

producesin secuelasUnicamentecuandodicho episodioesmuy intensoo prolongadoy, en

general, cuando se combinan hipoxia e isquemia puede que se sobrepasela capacidad

compensatoriadel feto y es cuandoseentraen unaetapadedescompensaciónquepuededar

lugara la muerteo a la apariciónde secuelas.

SiguiendoaCarrera(10) podemosdistinguir en esteproceso3 etapas:etapade adaptaciónfetal

a la hipoxia, etapade descompensaciónfetal y etapade isquemiay reperflisión.
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2.4.2.1.-ETAPADE ADAPTACION FETAL

.

En esta etapa tiene lugar la centralización del flujo hacia los órganos vitales para el

feto,como son el cerebro,corazón y glándulas suprarrenales.EI flujo del cordón umbilical con la

placenta se mantiene, mientras que el aporte hacia órganos como el tracto gastrointestinal, piel

y músculos voluntarios se reduce, de ahí que se disminuyan los movimientos respiratorios y

corporalesTanibién disminuye el aporte vascular al riñón, descendiendo el gasto urinario

Dentro del SNC, al parecer las estructuras filogenéticamente más antiguas son las que más aporte

vascularreciben, como la médula y el cerebelo,más que la cortezacerebral incluso. Las

necesidades del cerebro, no obstante, se ven disminuidas como resultado de un aumento de la

actividad electrocortical de alto voltaje.

El estímulo que desencadena todos estos cambios es la disminución de la presión parcial de

oxígeno en la vena umbilical, que estimula los quimiorreceptores aórticos y carotídeos. Dichos

receptores fUncionan~ como en el adulto, como sensores de oxígeno capaces de estimularse ante

pequeños cambios en la presión parcial de oxígeno. En experimentación animal (11) se ha

comprobadoque despuésdel nacimientosufrenun reajuste progresivo a los nuevosnivelesde

oxígenocirculantes (23 ¡¡mi Hg durantelavidafetal por80 mmHg despuésdel parto).

Todosestoscambioshemodinámicosse ven reflejadoscuandose analizanlos flujos mediante

Doppleren los distintosterritoriosafectados,En efecto,seproduceunadisminucióndel índice

de pulsatiidaddelasondasde velocidaddel flujo de la arteriacerebralmediacomo resultadode

una disminuciónde la resistenciaa dicho nivel. En ¡a aorta torácicahay un aumentode la

resistenciaasí como en la arteriaumbilical. Tambiénsehanencontradocambiosa nivel de la

arteriaesplénicafetal, observándoseunadisminucióndel indice de resistencia(12).Estoscambios

puedenprecedera la alteraciónel la frecuenciacardiacafetal diagnosticadapor cardiotocografia..
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El conducto venoso de Arancio es un vaso que va desde el seno portal hasta la vena cava inferior,

desembocando cerca de la confluencia de las venas hepáticas, próximo a la aurícula derecha. En

el feto normal hay poco flujo en dicho conductodebido 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 respuestaa la hipoxia, incrementando el retorno venosode sangreoxigenadahacia el corazón

y facilitando los cambioshemodinániicosantesdescritosAdemás,el incrementode flujo porel

conductovenosopuedeaumentarlacorrientesanguíneaa travésdel foramenovaleasícomo la

perfusióncerebraly miocárdica.

A nivel bioquímicoaparecenunaseriede cambiosimportantesen el feto, quesehanpodido

demostrarenvariosestudiosmendianteanálisisdesangrefetal obtenidaporcordocentesisy que

seresumendela siguienteforma:

-Disminuciónde la glucemia,debidoa que el feto realizaglucólisisanaerobia,con el

consiguientegastodeglucosay deplecciónde lasreservasde glucógeno.En variosestudios(11)

seha constatadounacorrelaciónentrelos nivelesde glucosay pH fetal. A menorpH, mayor

diferenciafetomatemade glucosadebidoa un mayorconsumode la mismaporpartedel feto. Sin

embargo,el efectode la hipoxemiaprolongadasobreel metabolismode los carbohidratosfetales

y el metabolismooxidativo escompletamentedesconocido y pareceser quelos niveles de

glucosaretornanala normalidadcuandosemantienela hipoxiaduranteperíodosprolongados,

apesarde que los nivelesde noradrenalinaesténelevados.

-Disminuciónde la concentraciónDíasmáticade aminoácidos.Estoha sido estudiado

sobretodo en los casosde retrasodel crecimientointrauterino.Se introducenen la circulación

materno-fetalaminoácidosesencialesmarcadosy semiden los nivelesen ambos.Si la proporción

de incorporaciónentreel fetoyla madreesinferior a uno, quieredecirqueel feto estárealizando

un catabolismode dichosaminoácidosparaobtenerenergía.
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-A nivel hematológico aparece un aumento tanto en el hematocrito como en los niveles

dehemoglobinafetal, estimuladosporla eritropoyetina,quesesintetizaen el hígadodel feto en

respuestaa la hipoxiay que,comoveremosmásadelante,constituyeun excelentemarcadorde

hipoxiafetal. Además,fruto de estaeritropoyesisaceleradaestimuladapor la eritropoyetinase

produceun aumentoen elnúmerode eritroblastoscirculantes,cuyadeteccióntambiénesuna

buenapruebade hipoxia fetal.

-Los friglicéridosaparecensignificativamenteaumentadosen los fetosacidóticos,debido

aun intentodeéstosdeobtenerenergía.Encondicionesbasaleshayunadisminuciónde los niveles

circulantesde triglicéridosdebidoaqueen el segundoy tercertrimestrelos fetosacumulanmasa

adipocitariaa expensasdefijar los triglicéridos, quedisminuyenen la sangrefetal. En situación

de hipoxia sucederá,pues, el fenómenocontrario.

-A nivel hormonalapareceun aumentode laadrenalina,noradrenalina,ACTIL cortisol

y arginina-vasopresina,todo ello destinadoa regularlos cambios anteriormentedescritos.Si el

período de hipoxemiase prolonga, las concentracionesde adrenalina,ACTH, y argiina-

vasopresinaretornana la normalidad,mientras que los niveles de cortisol y noradrenalina

permanecenelevados.

2.4.2.2.-ETAPADE DESCOMIPENSACION FETAL

Si semantienela agresiónhipóxicao seincrementaseproduceel patróndenominadode

hipoxia severa, en el que lo anteriormente descrito llega a su máximo, apareciendo en el cerebro

un estadode vasodilataciónplenaquesemanifiestaporunosíndicesde resistenciamuybajos.

Todo lo contrario sucederá en la aorta torácica y en la arteria umbilical, donde encontraremos

unos índicesmuy elevadosde resistenciay pulsatilidad. La desaparicióncompletadel flujo

diastólicoumbilical en los casosmásextremos,representaríaun estadomuy graveparael feto

quesepuededetectarmedianteestatécnicay queayudaríaa seleccionar,deentreunapóblación

de riesgoaaquellosfetoscon alteracionesgraves.
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Desdeel puntodevistabioquímicoestahipoxia severaoriginaunainsuficienteproducciónde

ATP (adenosintrifosfato), incrementándose el AMP(adenosín monofosfato). En condiciones

basales, la célula consume cerca del 60 %de su ATPen mantener la homeostasis iónica mediante

la bombade sodio-potasio,quebombeaNa+ haciaIberade la célula y K+ haciadentro.Una

disminución en la síntesis de ATP, como consecuencia de una disminución en el aporte de 02 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. Además existen otras

consecuencias derivadas de este desequilibrio:

-se ha sugerido que el K+ extracelular elevado podría incrementar el uso de glucosa y 02

por parte del cerebro,agravando aún más el déficit de ATP.

-El ICi- extracelular puede estimular la liberación de glutamato por las neuronas.

-Al entrar Na+ y salir K+ la membrana sedespolarizay permite la apertura de los canales

de calcio voltaje-dependientes y la entrada de calcio dentro de la célula,el cual es tóxico para la

mismaQuizás sea este el mecanismo de daño celular más importante.

Ademáslos nivelesde lactato fetales,en presenciade hipoxemia mantenida, seincrementan hasta

llegar a una meseta aproximadamente a las 4 h de comenzado el proceso y se mantienen así

mientrasdurela hipoxia.

El hechode quedichosnivelessemantengany no aumentena pesarde una alta producción 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 patológicas la fUnción de la placenta cambia y sirve de vehículo por el que

seeliminan las cantidadeselevadasproducidaspor el feto.

2.4.2.3.-ETAPADE ISOUEMIA Y REPERFUSION

Esun hechodemostradoquela hipoxia precisaenmayor o menormedidade la isquemia

para completar el proceso que produce daño celular y muerte tisular. Esta etapa sería un grado

mayor en el procesohipóxico en el cual el feto no puedecompensarel déficit de oxígenoy se

asisteal fracasode los mecanismosdefensivosdel mismo.
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Por ello, desdeel punto de vista hemodinámicoencontramosuna disminuciónen la presión

arterialcomoconsecuencia,biendel descensodel gastocardiacoo de la incapacidaddel feto para

mantenerel aumentode la resistenciavascularperiféricacon lo cual sobrevienela isquemia.A

vecesaparecenepisodiosbrevesde vasodilataciónanivel cerebral,querepresentanintentosde

reperfUsióny que se traducenen una disminución del índice de pulsatilidad, que aparece

aumentadoen estafase.

El estudioDopplerde la arteriaumbilicalmuestraunaausenciatotal de flujo diastólico o incluso

flujo reverso. La presenciade flujo ausenteo reversose consideraun signo de muy mal

pronóstico,debidoa querepresentaunaperfusiónfetoplacentariaineficaz,deformaque si no se

extraeinmediatamenteel feto el pronósticosueleserominoso.

Todos estoscambiosseproducenen presenciade una acidosisimportantey progresiva,es

decir,conun pH inferiora7.0 ,de formaqueen estepuntoescuandoel riegosanguíneocerebral

sehacepasivoalapresióny seproduceisquemia.

2.4.3.-NECROSISNEURONAL PRIMARIA Y SECUNDARIA

.

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

el daño celularque lleva a la muerteneuronal.Segúndicho autorhabríaunallamadamuerte

neurona!pri~ia queseproduciríaen la etapade descompensacióny en la quese produciríael

acumulo de ciertos productos como los aminoácidos excitadores (fUndamentalmente glutamato)

y los ácidosgrasoslibres &rincipalmenteácidoaraquidónico),produciendounasobreestimulación

de lasneuronasexcitatoriasy un dañoanivel de membrana,condespolarizacióny entradamasiva

de Na+ ,CI y aguay destruccióncelular.

La muerteneuronalsecundariaseproduciríaenla fasedereperfiisióndebidofundamentalmente

a los radicaleslibres de oxígenogeneradosmediantevariosmecanismosqueincluyenla oxidación

de la hipoxantina y el ácido araquidónico acumuladoen el intersticio cerebral durante la
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hipoxia.Además, aparecen otros mecanismos involucrados y a los que nos referiremos más

adelante como son los iones libres de calcio,que participan de una forma extraordinariamente

importante en la toxicidad neuronal.

2.4.4.-AMINOACIDOS EXCITADORES

Dentro de los neurotransmisores cerebrales , el glutamatoy el aspartatojueganunpapel

principal como aminoácidos excitatorios, pero también pueden actuar como neurotóxicos en

ciertascircunstancias.Dichosaminoácidos,alactuarsobresus receptores permiten el paso de Na+

y Ca2+a la célula,acoplándosealos canalesiónicos.

Hayvariasevidenciasque permitencertificarel papelde los aaexcitatoriosdurantela hipoxia:

1.-Enadultos(humanos) y enfetosdecorderosehaconstatadounaumentode glutamato

y aspartatoenel espacioextracelulardurantelos episodiosde hipoxia-isquemia.

2,-Tanto “in vitro” como “in vivo” la administraciónde glutámico producemuerte

neuronalen áreasdel cerebroconalta densidadde receptoresde glutámico

3.-Losbloqueantesdelos receptoresde glutámicoreducenel dañocelulartanto “in vitro”

como in vivo

Lasneuronasqueliberan glutámicoestánestimuladasduranteel procesode hipoxiamediantela

entradade calcio dentro de las célulasy la consiguientedespolarizaciónde éstas.Ademásel

descensode los nivelesdeATP aestenivel contribuyea manteneraltaslas concentracionesde

glutániicoenlas membranaspresinápticas,permitiendoun estímuloprolongadode susreceptores.
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Se han propuesto dos mecanismos para explicar el daño:

1.-RÁPIDO.- De actuación en minutos. Debido a una entrada masiva de Na+ que

arrastraría C1 y agua,produciendo daño osmótico y rotura de membranas celulares.

2.-TA.RDIO( 24 horastrasel insultohipóxico): producidoporentradade calcioatravés

de los canalesespecíficosestimuladosporlos receptorestipo N-metil D-Aspárticocon lo cual

aumentael calciocitosólicoy seperpetúaelproceso,porqueseliberaglutámicoy seponenen

marchaotrosmecanismosya citadosde dañocelular.

2.4.5.-ELPAPEL DEL CALCIO

.

El acúmulodelcalcio enel citosol celularhasido ampliamentedemostradoen lasneuronas

sometidasa un procesode hipoxia-isquemia.Dicho acúmuloesproducidoa travésde varios

mecanismosquese sumany activanlos canalesvoltajedependientesen la membranaplasmática.

El calcioseliberatambiénde lasmitocondrias,yaqueseestimuladichaliberaciónporel aumento

en los nivelesde Na+ intracelulary ácidosgrasoslibres y tambiénse libera desdeel retículo

endoplásmicodebidoa la deplecciónde ATP. Finalmente,el calcioentraatravésde los canales

dependientesya descritos.

A altasconcentracionesel calcio esun tóxico celular y esporello por lo quela célula posee

mecanismosparamantenerlos nivelesde calcio intracelulardentrode estrechosmárgenes:

-SistemadeintercambioCa2+-Na+en lamembranamedianteunabombaNa+-Ca2+ATP

dependiente.

-Intercambiocon H+ en la mitocondria.

Entradade Ca2+al retículosarcoplásmicoporun mecanismotambiénATP dependiente.

El fracasode estosmecanismosprotectoresdurantela hipoxia-isquemiaproduciráel acúmulode

calcio intracitosólicoy el dañocelular.
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Las consecuencias del acúmulo de calcio intracitosólico son múltiples. Uno de los principales

mecanismos de daño parece ser a través de la activación de las fosfolipasasA y C. Estas

reacciones permiten la hidrólisis de los fosfolípidos de membrana con la consiguiente disrupción

de las membranas celulares y de las organelas,aumentando su permeabilidad y produciendo mayor

desequilibrio iónico.

Los ácidosgrasoslibres,incluyendoel araquidónico,sonliberadosde las membranasrotas. La

fosfolipasaC catalizareacciones,permitiendola produccióndetrifosfatode inositol,un segundo

mensajeroque libera calcio del retículo endoplásmicoy libera diacilgllcerol, que contribuye

tambiénala disminucióndel intercambioNa+-Ca2+.Todoestoamplificalos efectosdeletéreos

y creaun circulo vicioso queacabapordestruirla célula.

2.4.6.-AUnOARAOUmONICO

.

El ácidoaraquidónicoesuno de los ácidosgrasoslibres liberadosdesdela membranapor

lasfosfolipasasA y C calcio dependientes.El AA inicia la cascadade reaccionesbioquímicasque

producenla liberaciónde prostaglandinas,tromboxanoy leucotrienos.

Enexperimentaciónanimal seha podidocomprobarun aumentodeprostaciclinay tromboxano

enliquido cefalorraquideotrasun episodiode isquemia.Encondicionesbasales,el equilibrioentre

la prostaciclinay el tromboxanopermitela correctacirculación en la microcirculación. Sin

embargo,en situacionesde hipoxia se producenalgunas reaccionesde la cascadade las

prostaglandinasquepermitenla formációnde radicaleslibresde oxígenoquea su vezinhiben la

prostaciclinasintetasay rompenel’ equilibrio en favor de la vasoconstriccióny agregación

plaquetaria,empeorandola isquemiay el aportedeoxígenoquele llega al cerebro.

Ademásel ácidoaraquidónicocontribuyea la estimulaciónprolongadade los receptoresde

glutámicomedianteel bloqueode la salidade glutámico.
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2.4.7.-HIPOXANTINA Y RADICALES LIBRES DE OXIGENO

.

Tantola hipoxantinacomolos radicaleslibres deoxígenosevenimplicadosen el complejo

procesometabólicoque tiene lugarduranteun episodiode asfixiafetal e incluso ambosson

valiososmarcadoresdehipoxiafetal, comoseexpondrámásadelante.

La hipoxantinasegeneraaexpensasde la degradacióndelATP de tal formaqueen los episodios

debipoxia, la concentraciónde hipoxantinaseeleva,si bien setransformaenxantinay después

en ácidoúrico poracciónde la enzimaxantina-deshidrogenasa.El problemaacontececuando

aparecela fasedeisquemia,enla cualsebloqueaestavíay seactivalavía de la xantinaoxigenasa

quellegaal ácidoúricoperoacostadeproducirradicaleslibresde oxígeno.Estasedalavía que

se activaría en los casosde reperfusióny que originaría la ya descrita’ muerteneuronal

secundaria”debidoal dañoocasionadoporlos radicaleslibres de oxígenoaquígenerados.

La idea de que los radicaleslibres de oxígeno pudieranjugar un papel importanteen la

patogénesisdel dañotisular en los episodiosdehipoxiaya fue iniciadaporSaugstad(14) hace

tiempo. Muchos los vinculan a problemas como la retinopatia del prematuro,la enterocolitis

necrotizanteo la persistenciadelductusarteriosus.

Desdeel punto de vista bioquñnico, estasmoléculas,que ya hemosvisto que se originan

fundamentalmenteen la fasede reperfiisión, reaccionancon los ácidosgrasosinsaturadosy

forman rcaccionesde peroxidación, que son muy tóxicas para la célula y que acaban

destruyéndola.

En condicionesbasalesla célulaposeesistemasenzimáticosquela protegendel acúmulode estas

sustancias,perocuandoel equilibrio serompeescuandosobrevieneel dañoy la muertecelular
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2.4.8.-MARCADORESBIOOUIMICOS DE HIPOXIA FETAL

.

Dentro de los múltiples estudios que se han realizado con varias sustancias intentando

determinarel papelde éstasen la asfixiaperinataly su utilizacióncomomarcadoresde hipoxia

o derepercusionesacorto,medioo largoplazonoscentraremos,porsuinteréscreciente,en la

eritropoyetina, que aparececon un gran futuro en cuanto a su aplicación en clínica. La

hipoxantinatambiencobrauna extraordinariaimportanciay esposibleque seapliquede forma

rutinaria en el fUturo. Porúltimo, describiremosuna seriede parámetrosque pudierantener

utilidad pero queestántodavíaenfasede investigaciónsin datostodavíaconcluyentes.

2.4.8.1.-ERITROPOVETINA

La eritropoyetinaesunaglucoproteinaqueseproduce,tantoenel fetocomoen el adulto,

en situacionesdehipoxia comomecanismocompensadorqueaumentala masaeritrocitariay por

tantoel transportede oxígenohacialos tejidos. Enel adulto seproduceen el riñón mientrasque

enel fetosu sintesisesfundamentalmentehepática..Esto seha podidocomprobar(15) mediante

la determinaciónde eritropoyetinaen displasiasrenalesseverasy seha vistocomo los nivelesde

eritropoyetinaen sangrede cordónno difieren delos de los fetossanos.

La vidamediade estaglucoproteinaenel feto seha estimadoaproximadamenteentre2 y 4 horas

(16), comosucedeenlos neonatos,yaqueen adultoslavidamediapareceseralgomayor,entre

5 y 6 horas (17). En experimentaciónanimal se ha comprobadoque se necesitan

aproximadamenteentre24 y 48 horasparaquelos niveleselevadosde eritropoyetinavuelvana

la normalidad(17).

Habitualmentelas medicionesde eritropoyetinaserealizanen sangrede cordón,ya seaen el

momentodel parto o mediantefliniculocentesis,con unascifrasde normalidad que oscilanen

torno aunamediade 28 mU/ml (rango 11,9-55,3) en gestacionesde bajo riesgo(18). También
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se puede realizar la determinación en líquido amniótico,con una buena correlación con la sangre

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

El estímulomedianteel cualse sintetizaestasustanciaes,comoya seha mencionado,la hipoxia.

Trasel estímulohipóxico los nivelesde eritropoyetinacomienzana elevarsehacialas 3-4 horas

( 19,20),alcanzandoun pico a las 12 h y disminuyendolentamenteunavez quecesadicho

estímulo.

Se hacomprobadoqueel feto humanoescapazde producireritropoyetinaal menosdesdela

semana20 (21) y así sehaobservadounaelevaciónde eritropoyetinaen sangredecordónen

múltiples situacionesque a menudosehan asociadocon insuficienciaplacentariatalescomo

diabetes(22), estadoshipertensívosdelembarazo(23), isoinmunizaciónRh(21), crecimiento

intrauterinoretardado(24),presenciademeconio(25) y en generaltodasaquellassituaciones

queoriginanunadisminucióndelaportede oxígenoal feto,de formaquela medicióndedicha

glicoproteinanospuedeproporcionarunainformaciónmásampliade la situaciónen el tiempo

de un feto,porencimade otrasdeterminacionespuntualescomoel equilibrio ácido-base.

Teramo y colaboradores(26) midieron los niveles de eritropoyetinaen líquido amniótico,

medianteamniocentesis,de23 gestacionescomplicadaspormuertefetal. Niveleselevadosde

eritropoyetinaindicaríanqueel feto estuvoexpuestoala hipoxia algunashorasantesde su muerte

mientrasque niveles normalesindicaríanque el sucesofUe agudo. En 13 casos( 81 % )

coincidieronla causaatribuiday los nivelesde eritropoyetina,mientrasque en 3 casos(19%)

hubodiscrepanciaentrelos valoresdeerítropoyetinay la causaatribuidaa la muerteEn7 casos

no seencontróetiologíaalguna.Concluyenlos autoresquela determinaciónde eritropoyetinaen

LA. en casosde muertefetal ,cuandoésta seencuentraelevada,seasociacon patologíasque

provocanhipoxiacrónica,mientrasquevaloresnormalesseasociaríancon situacionesagudaso

biencon causasno identificadas.
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La utilidad de estemarcadorseconfirmaen los experimentosde Maier (27), quien realizaun

estudio anatomopatológicode las placentasde 300 neonatosconsideradosal nacimientocomo

de alto riesgoy correlacionalos hallazgosanatomopatológicosconel pH en arteriaumbilical y

con los nivelesdeeritropoyetinaen sangrede cordón.Dicho autorencuentraunacorrelación

entreciertasanomalíasplacentarias( alteracionesen el espaciointervelloso,vasculopatíafetal,

fagocitosisdemeconioy corioamnionitisconafectaciónfetal ) que se correspondencon hipoxia

fetal de, al menosunashorasde evolucióny niveleselevadosde eritropoyetinamientrasquelos

valoresdelpH en arteriaumbilicalpermanecíandentrode un rangodenormalidad.La conclusión

a todoesteestudioesquemientrasel pH en arteriaumbilical nosproporcionaunainformación

puntual muy fiable en ese momento, no informa de lo que sucedió tiempo atrás mientras que la

eritropoyetina podría proporcionar datos valiososa la hora de diagnosticar si hubo una hipoxia

fetalanterior.

El mismo autor realizó otro estudio (20) en el que intentó correlacionar la eritropoyetina con

distintos marcadores de hipoxia fetal tradicionalmente empleados, como la presencia de patrones

anómalos de la frecuencia cardíaca fetal, meconio, puntuación baja de Apgar a los 5 minutos y

acidosis en sangre de arteria umbilical. Unicamnente pudo demostrar correlación entre acidosis y

niveles altos de eritropoyetina.Es más,si se estableceuna línea de corte de los valoresde

eritropoyetina en 50 mU/mI, 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 podría extraer la conclusión de que los fetos que están

hipóxicos al nacer,salvo accidente agudo, tienen unos niveles generalmente elevados de

eritropoyetina mientras que unos mveles altos de eritropoyetina junto con un pH de arteria

umbilical normalpresuponeunahipoxia anterior.

Quedaun datoimportanteporaclarary esla duraciónde estahipoxia pasada.¿Durantecuánto

tiempoha estadohipóxico el feto ? Estapregunta,hoy en día, todavíano tienerespuesta.
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Como ya seha citado, las alteracionesen la frecuencia cardiacafetal o la presenciade meconio

enlíquido amnióticosonpobrespredictoresde hipoxia fetal. Sin embargorecientementeRichey

(13) ha publicadoun trabajo en el que analiza28 gestacionescon líquido meconialy 28 con

líquido claroy midelos nivelesde eritropoyetina,lactato,hipoxantinay pH arterial,encontrando

correlaciónúnicamentecon los niveles de eritropoyetinaen sangrede cordón, que estaban

significativamentemáselevadosque en el grupocontrol,mientrasque el restode parámetrosno

sealteraronEstaasociación,si bienestetrabajopresentaunacasuísticaostensiblementemenor

al anteriormentecitado,que no encontrabasignificaciónalgunaentremeconioy eritropoyetina

debetenerseen consideraciónsin duda a lahorade valorarlas gestacionescomplicadaspor la

presenciade meconio.

El crecimientointrauterinoretardadoesunapatologíade etiologíamultifactorial peroque en

un elevadoporcent~edecasosseasociaconinsuficienciaplacentariay conhipoxia crónicafetal,

quepuedeagravarseduranteel partodebidoalestrésde las contracciones.

Variosautoreshanencontradocifraselevadasdeeritropoyetinaen sangredecordónen dichos

fetos,yaseatrasel parto(20) comodurantela gestación,obtenidaporfúniculocentesis(24) . Así,

Snijders(24)encuentraunaasociaciónentreeritropoyetinaelevaday acidemiay una asociación

todavíamáselevadacon la presenciade eritroblastosen sangreperiférica.Dichosautorespostulan

que dicho hallazgopuededebersea unaliberaciónprematurade célulasrojas porpartede la

médulaóseao a la reapariciónde la eritropoyesishepática,todo ello directamenteestimulado

porlos altosnivelesde eritropoyetina.

Tambiénen situacionesderiesgofetal relacionadascon enfermedadesmaternascrónicassehallan

niveles elevadosde estaglucoproteina,tal vez el ejemplo más claro sea el de la Diabetes

Mellitus, la cual repercutenegativamenteen el feto en múltiplesaspectosde todosconocidos.

Salvensen(22)tambiénencuentraun aumento de la eritropoyetinafetal, mediantecordocentesis,y

lo atribuyea la hipoxemiao tambiéna la hiperinsulinemiao a ambosfactoresactuandoen

conjunto.
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Porúltimo, hay otrassituacionesen las quetambiénseha descritoun aumentoen los nivelesde

eritropoyetinay quepodríanestarasociadasconun estadodehipoxia fetal comopor ejemploen

los casosde isoinmunizaciónRh, conanemiafetal. Thilaganathan(21)demostróqueaparecía

un aumentode los nivelesdeeritropoyetinaobtenidapor fúniculocentesisde aquellosfetosque

habíandesarrolladouna anemia severa,que hacía que los mecanismosde compensación

cardiovascularesfUeran insuficientes.Si la anemiaerade intensidadmoderadano seobservaba

dicho aumento,lo que hacíapensarquedichosfetosestabancompensandosu situacióny no

estabanhipóxicos.

Porúltimo , seha descritola asociaciónentreel empleode betamiméticos(28) y cifrasaltasde

eritropoyetinaobtenidasen el momentode nacer,probablemente,segúnlos autores,por un

aumentogeneraldel metabolismoqueproducenestosfármacosseprovocaríaun aumentoen el

consumode oxígenoy un déficit en el feto que elevariadichosniveles.

Comoconclusiónpodríamosdecirquela eritropoyetinaaparececomoun excelentemarcadorde

la hipoxia crónicaque nospermiteconoceraún más el entornofetal en el que el feto seha

desarrolladoy que puedeayudarnosa diferenciarbipoxiasagudasde hipoxiascrónicas,con

implicacionesno solamentecientíficasy médicassino incluso medicolegales.Hay datosque

todavíadebeninvestigarseaúnmás,comola duraciónde la hipoxia en basea estosniveles, pero

el futuro queofrecees bastanteprometedor

2.4.8.2.-HIPOXANTIINA

.

La hipoxantinaseacumulaen los tqjidos tras la hipoxiafetal y producedañotisular debido

a la génesisde radicaleslibresde oxígenoqueseproducensobretodo en la fasede reperfúsión

trasla isquemia.La hipoxantinaesunamarcadorquenospuedeproporcionarinformaciónsobre

la gravedadde la hipoxia~ y quesu usonospuedepermitir seleccionara los neonatoscon nesgo

de padecersecuelas.Ademásesmuy útil sobretodo en los casosde leucomalaciaperiventricular.

Inclusoparaalgunosautores(23) estemarcadorseríamásespecíficoqueel lactato,el excesode

baseso el pH en sangrede cordón.
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2.4.8.3.-OTROSMARCADORES

.

Además de los ya descritos hay varias sustancias que se alteran durante el período de

hipoxia o después. La hipoxia, con o sin isquemia, afecta a la totalidad de órganos y sistemas del

feto y neonato, por ello no es de extrañar que produzca cambios en toda la economia que alteran

el normal ftincionaniiento de ésta. Esto se traduce en una seriede modificacionesen múltiples

parámetros. Algunos han sido descritos,otros los desconocemosy cadavez~ se tratan de

identificar máselementosimplicadosen el proceso.Así Bartrons (29) estudia los niveles de

vasopresinaen liquido cefalorraquideoy plasmade fetos quedesarrollíaronuna encefalopatía

hipóxico-isquémicay encuentraunaumento,tantoenplasmacomoen líquido cefalorraquideoque

secorrelacionacon la intensidaddel procesohipóxico-isquémico.

Otrosautores(30) estudianlos nivelesde factoratrial natriuréticodurantelos primeros6 díasde

viday encuentranunaproducciónaumentadadel mismoenlos fetoshipóxicosduranteel segundo

díadevida.

Porúltimo, Teramo(26) investigalos cambiosproducidosporun episodiode hipoxia-isquemia

en el flujo cerebral,los nivelesde desoxihemoglobina,oxihemoglobina,hemoglobinatotal y

citocromo oxidasa(que mide el metabolismooxidativo a nivel intramitocondrialneuronal)y

encuentrauna disminución en todos los parámetrosaexcepciónde la hemoglobinatotal en

aquellosfetosquesufrieronunprocesoasficticoqueprodujosecuelasneurológicaspostenores.

Estadisminuciónocurrióen las primeras12 horasy segúnel autorestehechopuedereflejarla

faseantesdescritadereperfiisión post-hipóxicaque, comoya seha citado, esfuentetambiénde

dañoneuronal.
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2.5.- MORTALIDAD PERINATAL . PERSPECTIVA HISTORICA

.

La mortalidad perinatal es uno de los principales parámetros en el control de calidad de

un Departamentode Obstetriciay Ginecologíay en generaldel nivel de saludy cuidadosmédicos

querecibeuna determinadapoblación,asícomodel gradode desarrollode la misma.

El términoperinatal, quesignifica“alrededordel nacimiento”esun términoacuñadoporDougal

Baird parareferirsea los niñosmuertosal nacery en laprimerasemanadevida. Dicho autorpudo

demostrarquelas circunstanciassocialesteníanun importantísimoimpactosobrela mortalidad

maternay fetal.

Sin embargoy a pesarde queen la actualidadconsideremosesteparámetrocomo algobásico

paraevaluarla calidadde asistenciasanitaria,en la antiguedadno se tomabaexcesivamenteen

consideración,de ahí que los primerosintentosparaestablecerunaestadísticade mortalidad

maternay perinataldatande la segundamitad del siglo XVIII. (31)

En 1781,RobertBland, médicoparterodel WestminsterGeneralDispensarypublicó la primera

estadísticaque seconoceen referenciaa los partosde las clasesurbanaspobresde Londres.

Dicho autorencontróunaincidenciasuperiorde muertesmaternaspor fiebre puerperalentre

aquellasmujeresque eran atendidasde forma privadapor médicosdebido a que éstoscon

frecuenciaveniande salasde autopsiainfectadoso biensometíana las pacientesa un número

excesivode manipulaciones. Estosdatosfueron posteriormentecorroboradospor J. Roberton

enManchestery por Cullingworth en Londres. Estefenómenoha sido denominadoporLoudon

como la relacióninvertidaentreclasessociales”.

MásadelanteAveling, en 1872 publicaun libro dirigido a las comadronasen el querecomienda

que seestudienlas causasdemuerteen los partoscon feto muerto.No obstante,pasómucho

tiempohastaquedicharecomendaciónsetuvieraen cuenta.
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Los nacimientos se registraron por primera vez a escala nacional en Ingleterra y Gales en 1837.

Antes de dicho registro, sólo existíacomoúnico archivo los de las distintasparroquias.Este

registrooficial de nacimientossustituyóal Acta de Registrosde Muertesy Nacimientosde 1836.

El actaconvertíaen un requerimientolegal parael registradorde nacimientos,el hecho de

documentartodoslos nacimientosquehubierantenidolugaren su distrito dentrodelos primeros

42 díasde vida, paraello los padresteníanla obligaciónde notificar al encargadodel registro

dicho nacimiento.

En unprincipio, los padresno eransancionadossi no seregistrabael nacimientoy estoserectificó

recientemente,en 1974,de ahí queesposiblequeentre1836y 1974hubierainfradeclaraciónpor

dichacausa.

En 1960 seactualizóy corrigió el Acta de formaque sedebíade facilitar la edadde ambos

progenitores,fechade casamientode ambos,hijos previosnacidosvivos y muertos,etc.

A partir de dichasestadísticaspodemosconocerel índicede fertilidad , de mortalidadperinatal

y materna,etc. Tambiéngraciasa estosregistrossepuedeobtenerinformacióndel lugar de

nacimientode los padres,raza, incluso clasesocial que, como sabemos, poseeuna gran

repercusiónen los índicesde mortalidadperinatal.

Ademásenun apartadoespecialsecodificaa las madressolteraso sin recursosporel abandono

porpartedelos padres.Graciasa los estudiosde mortalidadperinatalquefUeronllevadosa cabo

por el National Birthday Trust Fund en 1958 y 1970 , podemosconocerla repercusióntan

elevadaquetieneen la mortalidadperinatalla condiciónsocialde estasmujeres.

EnEspañadisponemosdesde1975 de los datosdel Instituto Nacionalde Estadísticaen los cuales

se incluyenlas muertesfetalestardíasy lasmuertesen el periodo neonatal,tantoprecozcomo

tardío. Sin embargo,hastadichafechaúnicamenteserecogíanen el Movimiento Naturalde

Población,los fallecidos dentrode la primerasemanacon menosde un díade vida.

43



En dichosregistrosseestablecenuna seriede datosentrelos que destacanla etiologíade la

muerte con una seriede epígrafesque los agrupan.Sin embargo,un punto negativode este

sistemade declaraciónen Españaesqueno contemplaunaseriede factoresde vital interéscomo

sonla edadde la madre,paridad,clasesocial,lugarderesidencia,pesoal nacimiento,datosque

son imprescindiblesa la hora de valorar la influencia de dichosfactoresen los indices de

mortalidadperinatal.Por tanto, en Españael análisis de las causade mortalidadperinatal

únicamentesepuederealizarenfUnción del sexoy de las causasbiológicaso médicasde muerte.

Como yaseha citadoanteriormenteeraescasoel interésquesededicabaen generala investigar

las causasde muerte de los recién nacidosy los primeros intentosde clasificaciónde las

etiologíasy desarrollodeestrategiasde prevencióndatanfundamentalmentede estudiosde finales

de siglo pasadoo comienzosdel presente.En estesentido,Cosbiepublicaen 1923 un estudioen

el CanadianMedical Associationen el cualreconoceunastasasde mortalidadperinatalparala

poblaciónatendidaen el Departamentode Obstetriciay Ginecologíadel HospitalGeneralde

Toronto, de 86.1 muertesperinatalesporcada1000nacimientos.

Esteautor,paraclasificarel origende dichasmuertesestablececuatrogruposfundamentales:el

primeroestáconstituidoporaquellasmuertesde etiologíadesconocida,el segundolo integran

lasmuertesproducidasduranteel períodoprenatal(fetales),el tercergrupoestáformadopor las

muertesatribuidasal partoy suscomplicaciones,mientrasqueel cuartogrupolo constituyenlas

muertesneonatalesno atribuiblesal parto.

Esteexhaustivotrabajonosilustrauna seriede causasdemuerteperinatalquehoy en día suponen

un mínimo porcentajede casosen paisesdesarrolladoscomola sífilis, la eclampsia,las distocias

del partoy la sepsisdel reciénnacido.Tambiénse hacemencióna las depresionesneonatales

producidasporlos agentesanestésicosutilizadosendichaépocacomo el éter ,el cloroformoy

la morfina. Esta última provocabaestadosde narcosisy depresiónintensasen el feto que

dificultabansu reanimacióny podíansercausade muerteen algunoscasos.
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Porúltimo, el autorofreceunaseriede recomendacionesparadisminuir el índicede mortalidad

perinatalcomo son facilitar a todaslas mujeres,como seaposible,unosadecuadoscuidados

perinatales,diagnosticargrandesanomalíaspélvicaso circunstanciasquepudieraninterferir de

formagraveenel desarrollodel partoy duranteésteactuarúnicamentecuandolas circunstancias

lo requieran,aplicandocientíficay rigurosamenteel artede la cirugíaobstétrica.

A partir de estesiglo las tasasdemortalidadperinatalcomienzana declinarde formaque si nos

atenemosalas estadísticasestadounidensesa propósitode la muertefetal, seapreciacomoen

mujeresde razablancahay un descensobastantepronunciadodesde1945a 1960(20o/ooa

15 o/oo) mientrasquehayun estancamientohasta1969y luegootro descensohasta1983 .Las

razonesde estenuevo descensovienendadasporla introducciónde métodosde monitorización

fetal,unidadesde cuidadosintensivosneonatales,planificaciónfamiliar y aumentoen el porcentaje

de cesáreas.

En Españadisponemosde datosde índicesy de etiologíasde la mortalidadperinataldesde1975,

comoya sehacitado. En ellosapreciamosun descensoen las cifrasde MPN en los últimos años

sobretodoa expensasdela mortalidadfetal tardíay neonatalprecoz.

Sin embargoy pordesgracia,estadisminuciónde las cifrasde mortalidadperinatalno sepuede

hacerextensivaatodala poblacióny hoy todavíaexistenenel mundoáreasen las cualeslas cifras

de mortalidadperinatalsonsimilaresa las quesedabanen los paísesdesarrolladosa principio de

siglo. Como ejemplo basteel caso del Hospital de Maputo en Mozambiqueen el cual se

obtuvieronunosíndicesde mortalidadperinatalde 78.5 o/oo en el pasadoaño.

Asípues,la disminuciónde las cifrasde mortalidadperinatala lo largode la historiasedebe,en

mayoro menormedidaa la mejoríade las condicionessocioeconómicasde un paísasícomo al

aumentode unaasistenciaobstétricay neonatológicaespecializadaquellegue al mayornúmero

de capassocialesposible.
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3.- OBJETIVOS

La mortalidadperinatalresultaimprescindiblea la horade analizarla calidadde asistencia

tantoobstétricacomoneonatalde un determinadocentro.A pesarde los logrosobtenidosen la

reduccióndela mismala pérdidade un niñoantes,duranteo despuésdel nacimientosuponeun

fracasomédicoy un dramaparalos padres,sin contarconlas repercusionesmédicolegalesque

puedeconllevaren algunoscasos.

En estatesis queremoshacerunavaloracióndel problemaque suponela muerteperinatalen

nuestrapoblación,analizandolas tendenciasde la mismaasí comosuetiologíay aportandolas

posiblessoluciones.Deahíquenoshayamosmarcadolos siguientesobjetivos:

3.1.-Analizarla evolucióndelos índicesdemortalidada lo largode los añosdel estudio.

3.2.- Investigarla etiologíade la mortalidada lo largode los diferentesañosdel estudio.

3.3.-Estudiarla repercusióndediferentesfactoressobrelamortalidadperinatal:

3.3.1.-Edadgestacional.

3.3.2.-Pesodel reciénnacido.

3.3.3.-Estáticafetal.

3.3.4.-Crecimientofetal.

3.3.5.-Gestaciónmúltiple.

3.3.6.-Otrosfactores.

3.4.- Estudiarla etiología y las característicasde un grupo de gestantescon muerte

perinatalseguidasen consulta.

3.5.-Evaluarel porvenirobstétricode una mujercon antecedentede muerteperinatal.
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4.- MATERIAL Y METODOS

.

4.1. MATERIAL

4.1.1.CARACTERISTICAS DE LAS GESTANTES DEL GRUPO DE ESTUDIO

Estegrupoestáconstituidopor un total de 1222gestantescuyosfetos

muñeronduranteel períodoperinatalglobal, con un pesode 500 gramoso másy que dierona

luzenelDepartamentode Obstetriciay Ginecologíadel Hospital” 12 de Octubre”enelperiodo

comprendidoentreenerode 1985y diciembrede 1994,ambosinclusive.En el períodoqueva

desdejunio de 1980adiciembrede 1984seincluyensólo los nacidosconpesoigual o superior

a 1000gramos.

Entodo esteperíodohuboun total de 135 muertesengestacionesgemelares( 20 de ellascon

un feto vivo y otro muerto)mientrasqueen 70 casosla muertefue recurrentepor lo cual el

númerode gestacionesfue de 1407.

4.1.1.1.-EDAD

Del total de las pacientesla edadmediafue dc 28.7 añoscon unadesviación

estándarde 5.2 años.Enla figura 1 serecogenlas incidenciasporgruposde edad.

Figura 1 Distribución de la edadesen el grupo de estudio.

MORTALIDAD PERINATAL
Ca,acter¿sticas del pravo de estudio

• <20 a. 50(3.9%)

• 20-30 a. 719 (55.6 %)
• 30-40 a 481 (37.2 ¾)
•>40a 42(3.2%)
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4.1.1.2.-PARIDAD

Laparidadmediafuede0.82conunadesviaciónestándarde 1.5. Fraccionamos

estegrupoen primigestas,secundigestas-primíparasy multíparas.En la figura 2 seexponenlos

resultados.

Figura 2 Paridad de tas pacientesque componenelgrupo de estudio.

4.1.1.3.-ESTADO CIVIL

Encontramosun total de 1141 pacientescasadaso conpárejaestable(93.3%)

mientrasque 81 pacientes(6.7%)eransolteras.No escontramosningunaviudani divorciada

enestegrupode estudio.

4.1.1.4.-ANTECEDENTESPERSONALES

.

En nuestrapoblaciónde estudio,en 654 casos(53.5%) la historia clínica no

reveló datosde interés.En el resto de los casosagrupamoslas patologíasen las que son

propiamentemédicas(metabólicas,cardiovasculares,neoplásicasetc) y las que requirieron

intervenciónquirúrgica.Consideramosde forma independientelasanomalíasuterinas,la muerte

perinatalanteriory la incidenciade uno o másabortos.Todosestosdatoslos reflejamosen la

figura 3.

PARIDAD
Características ~runo de estudio

N

• NULIPARAS 698 54.0

• PRIM IPARA S 347 26.8

• M ULTIPARAS 247 19.1
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ANTECEDENTES PERSONALES

n

Figura 3. Antecedentespersonalesde interésen el grupo de estudio.

4.1.1.5.-CONTROL DEL EMBARAZO

Entotal 1338gestacionesfueroncontroladas(95.1 %) mientrasqueen69 casos

lagestaciónno tuvo ningúncontrol(4.9%).Dichasgestacionesfueronseguidasen laconsulta

prenataldel Hospital“12 de Octubre” en 231 casos(16.4%),enlos ambulatoriosdel área568

(40.4%)y el restofueroncontroladasen otrasáreassanitariaso remitidasdesdeotrasprovincias

o desdeelámbito privadorepresentandoen total608 casos(43.2%).

En cuantoa la patologíaasociadaa la gestaciónen la figura 4 se exponenlas incidenciasy

porcentajesde las principalespatologíasencontradas.

• Patología médica 155 12.7

• Patología quirúrgica 120 9.8

• Anom alíasuterinas 20 1.6
• Muerte anterior 70 5.7

• Abortos 156 12.7
• Otras patologías 54 4.4
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PATOLOGíA DE LA GESTA ClON
Grupo de estudio

fi

Figura 4. Patologíade la gestaciónen las pacientesdel grupo de estudio.

4.1.1.6.-HABITOS NOCIVOS

Dentro del grupode estudioseencontraronun total de 30 pacientes

(2.45%)queconsumierondrogas(heroínao cocaína)duranteel embarazomientrasque3 (0.2%)

consumieronalcoholde formaexcesiva.Hubo413 gestantes(33.8%) quefumarondurantela

gestación.

4.1.1.7.-DINAMICA UTERINA

El partotuvo queserinducido en un total de 723 casos(56%)mientras

queen 569casos(44 %) lapacienteinició espontáneamenteel trabajode parto.En cuantoa los

métodosde inducción utilizados se encuentranlas prostaglandinasE-2 , en forma de gel

(50.9%),enperfusiónextraamniótica(20.1¾),laoxitocina(21.3%)y la prostaglandinaF 2-~

(7.5 O/a)

• Enf. biperten. Em b. 114 8.1
•CIR 382 27.1

• Metrorragia III trim . 103 7.3
• R.P.M. 120 8.5

• Diabetes 25 1.7

• Otras patologías 12 0.8
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4.1.1.8.-EDAD GESTACIONAL AL PARTO

Del total de gestacionesen 934casos(66.4)seprodujoel partoantesdel

término, 433 casosfueron a término(30.8%)y 40 (2.8%) postérmíno.

4.1.1.9.-ESTATICAFETAL

En las gestacionesúnicas la presentaciónfue cefálica en 980 casos

(69.6%) podálicaen245 (17.4%) y 29 fetos(2.1)sehallabanensituacióntransversa.

4.1.1.10.-TIPO DEPARTO

El partofuevaginaleutócicoen 1031 casos(79.8%)mientrasquehubo

que recurriral partoinstrumental(fórceps,espátulasde Thierry) en 40 casos(3.1%).En 221

casosse realizócesárea(17.1%).Las causasdel parto instrumentaly las indicacionesde las

cesáreassedetallanenlas figuras 5 y 6 respectivamente.

OC.’] L.flfl (O~I oESO oUifl *KI ~1

Gruno de estudio

u Va

Figura 5. Indicaciones de cesáreaen el grupo de estudio.

Sufrimiento fetal 81 36.6
Distocia 50 22.6

Nalgas-transversa 17 7.7

Otras 73 33.0
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e Sufrim lento fetal 15 37.5

• Expulsivo prol. 25 62.5

Figura 6. Indicacionesde parto instrumental en elgrupo de estudio.

4.1.1.11.- PESOMEDIODELOSRECtENNACIDOS

El pesomediofue de 1680.9gramoscon unadesviaciónestándarde 1003gramos

pasalos muertosenel segundoy tercer quinquenios,mientrasqueenel primerquinqueniola

mediafue de 2196.5gramoscon unadesviaciónestándarde 857 gramos.En la figura 7 se

representanel númerototaldecasosagrupadopor intervalosdepeso

Figura 7. Pesode los recién nacidos del grupo de estudio agrupado por intervalos.
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Grupa de estudio

fi

PESO DEL RECIEN NACIDO
Gruyo de estudio

n

• <1000 0 330

• <15000. 522

• 1000-2500 0. 640

• 2500-4500 0. . 430

• >45000 7



4.1.1.12.-SEXO DE LOS RECtEN 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 DEAPGAR

Debido a las particularescaracterísticasdel grupo de estudio únicamente

valoramos el índice de Apgardeaquellosniñosque murieronal menos24 horasdespuésde

nacer salvo los que murieron por sufrimientofetal, que fueron incluidos. Obtuvimosunos

valoresmediosde 5.11+ 2.99 parael primer minuto y dc 7.23 ±2.63 parael quinto minuto

respectivamente.

4.1.1.14.-REANIMACION NEONATAL

Obtuvimosunosporcentajesde reanimaciónde tipo O y 1 de 12.7%.de tipo II el

15%,de tipo III el 12.7%,de tipo IV el47.2%y de tipo V cl 12.4 %.

4.1.1.15.-NECROPSIA

Serealizónecropsiaenun total de 1341 casos(95.3%)mientrasqueen66 casos

no seautorizósuprácticaporpartede los padres(4.7%).
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4.1.2.CARACTERISTICAS DE LAS GESTANTES DEL GRUPO CONTROL

Comogrupocontrol hemosincluido todoslos partosque tuvieronlugar

enel Departamentode Obstetriciay Ginecologíadel Hospital“12 deoctubre” duranteel año

1990,excluyendoaquellosreciénnacidosmuertoso quemurieronel el periodoneonatal.Este

grupolo forman7504 gestantesquedierona luzun totalde7575 reciénnacidosvivos.

4.1.2.1.-EDAD

Dcl total de las pacientesla edadmediafue de 27.8 añoscon una desviación

estándarde 4.9 años.En la figura 8 serecogenlas incidenciasporgruposde edad.

Figura 8. Distribución de la edadesen el grupo control

4.1.2.2.- PARIDAD

Laparidadmediaen el grupocontrolretrospectivofue de 0.68con unadesviación

estándarde 0.96. Al igual queparael grupode estudio dividimos este grupoen primigestas,

secundigestas-primíparasy multíparas.En la figura 9 seexponenlos resultados.

MORTALIDAD PERINATAL
Características del pravo control

• <20 a. 352(4.7%)
• 20-30 a. 4534 (60.4 %

• 30-40 a 2490 (33.2 56

• >40 a 128(1.7%)
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Figura 9. Paridaddelas pacientesquecomponenel grupocontrol.

4.1.2.3.- ESTADO CIVIL

Encontramosun total de 7174pacientescasadaso conpárejaestable(95.6%)

mientrasque 319 pacientes(4.2 %) eransolteras.En estegruposeencontraronun total dc 3

viudas(0.04%) y 8 separadas(0.1 %).

4.1.2.4.-ANTECEDENTESPERSONALES

.

De igual modo queen el grupodeestudioagrupamoslas patologíasen las que

sonpropiamentemédicas y lasquerequirieronintervenciónquirúrgica,asícomola incidencia

de abortosy de muerteperinatalanterior.Todos estosdatoslos reflejamosen la figura 10.

PARIDAD

Características zrupo control

N

• NULIPARAS 3919 52.2
• PRIM IPARAS 2638 35.1

MULTIPARAS 947 12.6
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ANTECEnENTES PERSONALES

Gruno control n y.

Figura 10. Antecedentespersonalesdeinterésenel grupocontrol

4.1.2.5.-CONTROL DEL EMBARAZO

En total 7380gestacionesfueroncontroladas (97.4%)mientras queen 195 casos

la gestaciónno tuvo ningún tipo dc control (2.58%). Dichasgestacionesfueron seguidasen la

consultaprenataldelHospital“12 deOctubre”en 989 casos(13.3 %), en los ambulatorios 6393

(86.4%) y el resto fueron remitidas desdeotras provinciaso desdeel ámbito privado

representandoentotal 15 casos(0.2%).

En cuantoa la patologíaasociadaa la gestaciónen la figura 11 seexponenlas incidenciasy

porcentajesde las principalespatologíasencontradas.
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Patología médica 554 7.4

Patología quirúrgica 675 9.0

lvluerte anterior 76 1.0

Abortos 676 9.0

Otras patologías 97 1.3



PATOLOGíA DE LA GESTACION
Gruyo control

Figura 11. Patologíadela gestaciónen laspacientesdel grupocontrol

4.1.2.6.-HABflOS NOCIVOS

Encontramos en el grupo control un total de 33 pacientes (0.43%) que

consumieron drogas (heroína o cocaína) durante el embarazo mientras que 12 (0.16 %)

consumieronalcoholde formaexcesiva.Un total de 1831 pacientesfumaronenmayoro menor

medidadurantelagestación(24.3%).

4.1.2.7.-DINAMICA UTERINA

El partotuvo queserinducidoen un total de 1448casos(19.2%) mientras

queen5222casos(69.6)la pacienteinició espontáneamenteel trabajode parto.En el restode

los casosla dinámicafue estimuladaen el transcursodel parto.

4.1.1.8.-EDAD GESTACIONALAL PARTO

Con respecto a la edad gestacional encontramos unos porcentajes de parto

pretérminodel 7.7 %, mientrasque las gestacionesa término fueron el 86.4 % y los partos

postérminoel 5.8 %.

• Enf. hiperten. Em b. 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 patologías 735 9.8
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4.1.1.9.-ESTATICA FETAL

En las gestacionesúnicas la presentaciónfue cefálicaen 7202 casos

(96.4%) podálica en 232 (3.1%) y 37 fetos(0.5)sehallabanensituacióntransversa.

4.1.2.10.- TIPO DEPARTO

El partofuevaginaleutócicoen5950casos(79.3%) mientrasquehubo

que recurrir al partoinstrumental(fórceps,estAtuíasde Thierry) en533 casos(7.1%).En 1021

casosserealizócesárea(13.6%).Las causasdel parto instrumentaly las indicacionesde las

cesáreassepuedenveren las figuras 12 y 13 respectivamente.

INDICACIONES DE CESÁREA
Gruyo control

u

• Sufrimiento fetal 180 17.6

• Distocia 303 29.7

• Nalgas-transversa 201 19.7

• Otras 337 33.0

Figura 12. Indicacionesdecesáreaeneí grupo control
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• Sufrim iento fetal 93 17.5

• Expulsivo prol. 437 82.0
• Mala colab. materna 3 0.5

Figura 13. Indicacionesdepartoinstrumentalenelgrupocontrol

4.1.1.11.- PESOMEDIO DE LOS RECIEN NACIDOS

El peso medio fue de 3254 gramos con unadesviaciónestándarde 1453 gramos.

En la figura 14 agrupamos los pesos de este grupo controlen intervalos.

Grano control -

n

• .cVlOOO 0. 15 0.2
• <1500 G. 57 0.7
• 1000=2500 0. 661 8.7

• 2500-4500 G. 6872 90.7

• >4500 0 27 0.3

Figura 14. Pesode los reciénnacidosdel grupocontrol agrupadopor intervalos.
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4.1.2.12.-SEXO DE LOS RECtEN NACIDOS

Hubo un total de 3863 reciénnacidosvarones(51.0%)mientrasque en 3712

casosfueronmujeres(49.0%).

4.1.2.13.-INDICE DE APGAR

La valoracióndel reciénnacidomedianteel testde Apgarenestegruponos

ofrecióunosvaloresmediosde8.89±1.29parael primerminuto y de 9.87±0.53parael quinto

minuto. Encontramos un 3.89% de nacidos conApgarmenora 5 enel primer minuto y un

0.30% en el quinto minuto.

4.1.2.14.-REANIMACION NEONATAL

Obtuvimosunosporcentajesde reanimacióntipo O y Ide 81.4%, tipo II el 9.3%,

tipo III de7.8%, tipo IV de 1.1%y tipoY de 0.4%.
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4.13.-CARACTERISTICAS DEL GRUPO FORMADO POR LAS PACIENTES VISTAS

ENLA CONSULTADEMUERTE PERINATAL

Como ya hemoscitado,a partir dc 1995 sediseñaronunaspautasde actuaciónen

relacióncon lamuerteperinatalque incorporabanun protocoloalgomásampliadoenrelación

con el queseveniautilizando.estegrupoestáformadopor 139gestantes(141gestaciones)vistas

durante los años 1995 y 1996. Hay que destacarque estaspacientespresentancomo

característicacomúnlade presentarunamuertedel productode la concepcióndesdela semana

12 al periodoneonataltardío.Se incluyen,pues,los abortostardíos.Además,comola citación

partió desdela plantade embarazospatológicoshay muchoscasosde pacientesconmuerte

neonatal,queno fueronvistasen consulta.Exponemosaquílas característicasprincipalesde

estaspacientes.

4.1.3.1.-EDAD

Laedadmediafue de 30.5 + 5.9 años.Hay quedestacarqueun 23.1 % de todas

las pacientespresentabanedadessuperioresa los 35 años.

4.1.3.2.-PARIDAD

Entotal, 64 pacienteseranprimigestas(46.0%), 47 secundigestas(33.8%), 19

pacientes(13,7%) erantercigestasy 9 (6.5 %) presentabanmásde tresgestaciones.

4.1.3.3.-ANTECEDENTESPERSONALES

En la tabla1 sereflejanlos principalesantecedentesde estaspacientes.Hay que

reflejar que en 42 pacientes(30.2 %) la historiaclínicano mostródatosde interés.Hayque

destacarlaelevadaincidenciade muertefetal previa,anomalíasuterinasy esterilidadprevia.
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Tabla 1. Antecedentespersonalesenlas pacientesvistasenconsulta.

4.1.3.4.- CONTROL DEL EMBARAZO

Sólo en doscasosla gestaciónno secontroló (1.4%). Hay que destacar que

únicamenteel 58.7 % de las pacientespertenecíana nuestraárea,mientrasque el resto

pertenecíana otrasáreassanitariaso bienvinieronremitidasde otrasprovincias.

4.1.3.5.-PATOLOGLX DE LA GESTACION

.

En la tabla II sedetallanlas principalescomplicacionesdetectadas.En ella

podemosver la tasaelevadadeanomalíascongénitas(27.6%) y de retraso en el crecimiento

intrauterinoasi comode gestacionesmúltiples.

ANTECEDENTES PERSONALES

fi

• Patología médica 32 22.6

• Patología quirúrgica 16 11.3

• A nom alías uterinas 4 2.8
• Muerte anterior 20 14.1

• Abortos 9 6.3

• Esterilidad 7 4.9
• Tabaco 22 15.6

Otras patologías 14 9.9
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Tabla 11 Patologíaencontradadurantela gestaciónenel grupovisto enconsulta.

PATOLOGIA

dR 17 12.0

Anomalíascongénitas 39 27.6

RPM 13 9.2

Diabetes 7 4.9

Polihidramnios 5 3.5

Gestaciónmúltiple 10 7.1

4.1.3.6.-EDAD GESTACIONAL AL PARTO

En35 casos(24.8%)la gestaciónfue inferiora20 semanas,en 82 casos(58.1%)

seencontrabaentre20 y 36 semanasy sólo 24 casos(17%) fuerona término.

4.1.3.7.-TIPODE PARTO

El parto fue vaginal eutócico en 112 casos (79.4 %), instrumentalen2(1.4%)

,cesárea en 20 casos (14.2 %), ayudamanualen 1 caso (0.7 %) y huboquerealizarun legrado

en 6 casos (4.2 %) de gestaciones menores a 14 semanas.

4.1.3.8.- PESODELRECtEN NACIDO

En47 casoselpesono llegó a500 gramos(1/3 detodos los casos)y únicamente

en 22 casos(15.6%) el pesoexcedióde 2500 g. En el restode los casoslos pesososcilaron

entre500 y 2499g.

4.1.3.8.-SEXODEL RECLENNACIDO

Huboun 55.3 % de varones(78)mientrasque lasmujeresrepresentaronel 44.7%(63 casos).
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4.1.3.9.-MORTALIDAD PERINATAL EN RELACION AL PARTO

Untotal de 99 fetosfallecieronanteparto(70.2%), 23 intraparto (16.3 %) y 19

casosen el periodoneonatal(13.5%).

4.1.3.10.-ETIOLOGIA DE LA MUERTE

Las causasdemuerteenestegruposedetallanen la tablaIII.

TablaIR Etiologíadelamuerte enelgrupodepacientesvisto enconsulta.

CAUSA ANTEPARTO INTRAPARTO
56

NEONATAL
56

Macerado 30 30.3

P.Cordón 9 9.1

Anomalía 24 24.2 18 78.2 7 36.8

7 7.1

Abruptio 7 7.1

HTA 1 1.0

Sepsis 7 7.1 1 4.3 2 10.5

SEA 7 7.1 1 5.2

Hidrops 2 2.0

Iso-RH 1 1.0

Hemorragia

fetomaterna

3 3.0

Materna 4 17.4

EMH 3 15.8

Inmadurez 5 26.3

Otras 1 1.0 1 5.2

TOTAL 99 100 23 100 19 100
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4.2.- INSTRUMENTACION

la instrumentaciónnecesariaen la realizaciónde estatesisesla que a continuaciónse

describe:

4.2.1.-Pararegistrarla frecuenciacardíacafetal y la dinámicauterinaduranteel partose

utilizó uncardiotocógrafoH.P. mod. 8030A,dotadode sistemade telemetríamod. 80210.

4.2.2.-La valoracióndel equilibrio ácido-baseserealizóen un analizadorautomáticode

gasesAVí. 940

4.2.3.-Lamedicióndela ansiedad-depresióndela pacienteen consultaserealizómediante

el testHAD.

4.2.4.-El manejode datosserealizócon ayudadeunordenadorcompatibletipo PC,con

20 Mb de memonaR.A.M. y discoduro de 340Mb.

4.2.5.-comobasede datosseutilizó el programade estadísticamédicaR-SIGMA 2.
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4.3 .- METODO

4.3.1.-DEFINICIONES DE LA F.I.G.O

.

Se han utilizado las definiciones elaboradas y aceptadaspor el “Conunitteeof

Annua¡ReportsandDefinitions ofterrusin HumanReproduction”dela FIGO., adoptadaspor

la OMS. y publicadasen 1982.

-PERIODOPERINATAL 1. Se extiendedesdela edadgestacionalen la queel feto

alcanzaun pesode 1000gramos(aproximadamenteequivalentea28 semanasde gestación)hasta

el final del séptimodíacompletodevida(168 horas).

-PERIODOPERINATAL II. : Incluyeademáslos fetosdepesocomprendidoentre500

y 1000gramos,nacidosaproximadamenteentrela 22-28semanasde gestacióny alcanzahasta

el final de las cuatroprimerassemanasde vida post-natal.

-MUERTE FETAL: Esla quese produceantesde lacompletaexpulsióno separación

de la madre,con independenciade la duracióndel embarazo;la muertees indicadaporque,

despuésdedichaseparaciónel feto no respirani muestraotraevidenciadevida, tal comolatido

cardíaco,pulsacióndel cordónumbilical o movimientoapreciablede los músculosvoluntarios.

Por su cronologíaen el momentodeproducirsesepuedendistinguir:

MUERTEFETAL TEMPRANA.-Parafetosdemenosde22 semanasdegestación

o pesoinferior a 500 gramos.Son los abortos.

MUERTE FETAL INTERiVIEDIA: Para los fetos muertosentre las edades

gestacionalesde 22 a 28 semanasy pesode 500 a 999 gramos.

iVIUERTEFETAL TARDÍA: Incluye lasmuertesfetalesa partir de 1000gramos

de pesoo mayoresde 28 semanascompletas.
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-MUERTE NEONATAL: Cuandola muerteacontecedentrode las primerascuatro

semanas( 28 días)postnatales.sesubdivideen:

-MUERTENEONATALPRECOZ.:Cuandoocurreantesde los 7 díascompletos

(menosde 168 horas).

-MUERTENEONATAL TARDIA. : Cuandoocurredespuésdel 70 díapostnatal

cumplidoy antesde los 28 díaspostnatales.

-MUERTEPOSTNEONATAL.: los neonatosmuertosdespuésde los 28 días

completoshastael añode vida.

-MUERTEINFANTIL. : Incluyetodaslasmuertesproducidasduranteel primer

año devida.

-PARTOPRETERMIINO.: Cuandoel partotienelugarantesde la 37 semanacompleta

de amenorrea,esdecir, antesdelos 259 díascompletos.

-PARTO A TERMINO. : Cuandoel partotienelugar entrela 37 semanacompletade

amenorreay la 42 semana,esdecir, entrelos 259 y 293 días,ambosinclusive.

-PARTO POSTÉRMINO.: Cuandoel partoseproducea partir de las 42 semanas

completasde gestación,esdecir,en el día294 o después.

-RECLENNACIDOCONBAJOPESO. : Cuandoel pesodelneonatoes inferiora 2500

gramos

-RECITEN NACIDO DE MUY BAJO PESO.: Cuandoel pesodel reciénnacidoes

inferior a 1500 g.

-RECITEN NACIDODEBAJOPESO EXTREMO.: Cuandoel pesoesinferior a 1000

gramos.

- RECITEN NACIDOMACROSÓMICO.:Cuandoel pesoal naceressuperiora 4500

gramos.
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-MORTALIDAD PERINATAL: (o estándaro internacional).Es la obtenidadesumar

la mortalidadfetal tardía y la neonatalprecoz . El pesofetal consideradodebeser igual o

superiora los 1000gramos.

-MORTALIDAD PERINATAL AMPLIADA.: Incluye ademásla muerte fetal

intermediay la neonataltardía.El pesofetal consideradodebeser igual o superiora los 500

gramos.

-TASA DE MORTALIDAD PERINATAL ( PRECOZ. BASICA TIPO 1 0

ESTANI)AR). : Es la relaciónentreel númerode muertesfetalestardíasy neonatalesprecoces

entreel númerodenacidosconpesoigual o superiora 1000gramosy pormil, considerandoun

añocivil enunapoblacióndeterminada.

-TASA DE MORTALIDAD PERINATAL TARBIA. : Es la relaciónentreel número

de muertesfetalestardíasy neonatalesprecocesy tardíasentreelnúmerode nacidosconpeso

igual o superior a 1000 gramosy por mil, considerandoun año civil en una población

determinada.

-TASA DE MORTALIDAD NACIONAL: Es la relaciónentreel númerodemuertes

fetalesprecocesy tardíasy neonatalesprecocesentreel númerode nacidosconpesoigual o

superiora500 gramosy pormil, considerandounañocivil enunapoblacióndeterminada.

-TASA DE MORTALIDAD PERINATAL AMPLIADA ( TIPO 110 GLOBAL O

NACIONAL TARDIA). Es la relaciónentreel númerode muertesfetalesintermediasy

tardíasy neonatalesprecocesy tardíasentreel númerodenacidosconpesoigual o superiora

500 gramosy pormil, considerandoun añocivil en unapoblacióndeterminada.

-TASA DE MORTALIDAD PERINATAL CORREGIDA.: Es la tasademortalidad

perinatal excluyendolas anomalíascongénitasincompatiblescon la vida
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4.3.2.-OTRAS DEFINICIONES

-TASA DE MORTALIDAD NEONATAL PRECOZ DE LOS NACIDOS DE

BAJO PESO. : Tasade mortalidadentrelos nacidoscon pesoentre1000-2499gramosy

fallecidosen el períodoneonatalprecoz.

-DEFECTOCONGÉNITO. : Es todaanomalíadel desarrollomorfológico,

estructural,funcional o molecularpresenteal nacer( aunquepuedemanifestarsemástarde)
externao interna, familiar o esporádica, hereditaria o no, única o múltiple.

-RECIEN NACIDOSDEPRIMIDOSY GRAVEMENTEDEPRIMIDOS

.

Consideramosqueun neonatoestá deprimido cuando el test de Apgarle otorgaunapuntuación

inferiorasiete,bienseaal minuto o a los cincominutosde vida. De igual modoconsideramosque

un reciénnacidoestágravementedeprimidocuandoel test de Apgarle otorgauna puntuación

inferior a tres,bienseaal minutoo a los cincominutosde vida.

-REANIMACIÓNDELRECIEN NACIDO. : La asistencia prestada al neonato

durantelos primerosminutosde vida seclasificasegúnun protocoloespecíficode cadaCentro.

En el serviciodeNeonatologíadel Hospital “12 de Octubre”sesiguela siguienteclasificación:

* Tipo 0: el reciénnacidono precisaningúntipo dereanimación

* Tipo 1: cuandoserealizaaspiracióndelas secrecionesde víasaltas.

* Tipo II: cuandose administraoxígeno,con o sin mascarilla,de forma

indirecta.

* Tipo III: cuandoseadministraoxígenoapresión

* Tipo IV: cuandola administraciónde oxigenoesmedianteintubación.

* Tipo Y: cuandosecanalizanlos vasosumbilicalesparala administración

de fármacos.
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-RECITEN NACIDO ACIDÓTICO seconsideraqueun reciénnacidoestáen acidosis

cuandoel valor de pH en la arteriaumbilical esinferior a 7.20.

4.3.3.-METODOLOGIA GENERAL

La recogidadedatosseha realizadoconsultandoel archivode historias

clínicasexistenteen nuestraMaternidad,ademásde las fichasde mortalidadperinatalrealizadas

apropósitode cadacaso.

En los casoscon feto vivo duranteel parto serealizó la monitorizaciónfetal interna de la

dinámicauterinay de la frecuenciacardíacafetal mediantecatéterde presiónintraamniótica

abiertoy electrododeHontipo II aplicadoen la presentaciónfetal. En los casosde interrupción

voluntariade la gestaciónserealizómonitorizaciónexternade la dinámicauterina,induciendoel

partomediantelos métodosquemásadelanteseexponen.

Cuandose presentóalgunaanomalíaenlafrecuenciacardíacafetal o algún signo desospechaque

hicierapensaren un posibledeteriorofetal, serealizóunamicrotomade sangrefetal del cuero

cabelludosegúnel métododescritoporSalingparadeterminaren ella los valoresde la gasometría

fetal y del equilibrio ácido-base.

De formasistemáticasepinzó el cordónumbilicalantesdequeel recénnacidorealizarala primera

inspiración,paraque, unavezextraídala sangrede la venay arteriasumbilicales,sedeterminara

en cadaunade ellaslagasometríay el equilibrio ácido-base.

La vitalidad del recién nacidose evaluó en la sala de partospor el neonatólogoo A.T.S.

especializado,medianteel testdeApgar al minuto y a los cinco minutosde vida.

Lasmedidasdereanimación,aplicadasen aquellosneonatosque las necesitaron,fueronsiempre

indicadas y practicadas por el especialistaen Neonatología.
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En los casos en los que se necesitóinducir el partoseemplearonvariosmétodos.Cuandose

empleó oxitocina se realizó según el método de Cardiff, Se administró oxitocina mediante

venoclisiscontinuaconbombade perfusión,doblandola dosiscada15 minutoshastaobtenerla

dinámicauterinaadecuada.

Cuandoutilizamosprostaglandinaslo realizamos,bienen formadeperfusiónextraamniótica,en

forma de gel o por vía intramuscular.

En los casosen los que se realizó perfi.isión extraamniótica secolocauna sondade Foley,

habitualmente del n018, previavisualizacióncon espéculodel cervix y limpiezade la vagina.La

sonda se fija con un giobo que sellenacon 15 a30 c.c. de suerofisiológico y atravésde la sonda

se pasan 20 mg de PGE2 diluidas en 500 ml de suero fisiológico a razón de 20 j.¡g/min

duplicándosela dosiscada15-20minutoshastaconseguirdinámica,procurandono sobrepasar

en ningun caso los 120 pg/min. Previamentese puede premedicara la pacientecon algún

antieméticoparaminimizar los efectossecundarios.

CuandoutilizamosPGE2en gel (05mg por dosis)realizamosunaexploraciónvaginala las

seis horasy si el indice de Bishop esfavorable(>7) continuamosla induccióncon oxitocina,

mientrasquesi no hahabidomodificacióno éstaesescasaaplicamosotro gely asícadatreshoras

hastaun máximodetres. Si no se haconseguidomejoríasereevaluael casode forma individual..

Si aplicamosel protocolodeM-15 pautamosuna primeradosisde 250 mg intramuscular,y dos

dosismás, espaciadascadados horasy treinta minutos, si no hemosconseguidodinámica

suficiente.

Engeneralutilizamosel gel de prostaglandinasen las gestacionescercanasal términocon índice

de Bishop inferior a 7 mientrasque la perfusión extraamniótica se realiza fundamentalmente a

finales del segundotrimestrey principios del tercero. La M- 15 la aplicamos sobre todo en

gestaciones menores a 28 semanas.
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Cuandoseprodujola expulsiónfetal lamatronay el médicoencargadodel partodescribieronlas

caracteristicasdel reciénnacido,de la placentay el líquido amnióticoy seefectuóunaprimera

aproximacióndela causade muerte.Además,en paritorioserellenaronlos certificadoslegales

asícomola solicitud de autopsia,debidamenteautorizadapor los padres.

El cadáverdel feto semostróa los padressiemprequesolicitaronverlo. Además,en la mayoria

de los casosel partosecondujomedianteanestesiaepidural.

A continuaciónla pacientes quedaron ingresadasen la planta ,en habitaciónindividual y

permaneciendolo másaisladasposibledel restodelas gestantes.

Unavezrealizadoslos estudiospertinentessedio dealtaa las pacientes, permaneciendoen el

centroel menortiempoposible,y selas citó en consultapararecogerel informede la necropsia

y de los estudiosrealizados.

Unavezestudiadoel casoéstefue analizadoporun Comitéde MortalidadPerinatal,constituido

en nuestrodepartamentopor 5 obstetras,3 neonatólogos,un anatomopatólogoy la jefade

matronas.Cuandoel casolo requirióasistieronotrosespecialistasquede algunaforma tuvieron

quever conel caso.

El Comitéde MortalidadPerinataldiseñóunaficha, muy similar a la recomendadapor la FIGO.

(3) en la queseincluyen, ademásde los datosdela embarazada,delparto,necropsiay estudio

posterior,la consideracióndel casocomomuerteevitableo no evitabley también,si existiera,

la imputabilidaddelcaso.

La sistemáticaquesesiguió en cadacasoesla quea continuaciónseexpone:unavezocurrida

la muertefetal o neonatalserecogiótodala documentacióndelcasoy setrasladóa la ficha de

mortalidadperinatalparadiscutir los casosexistentes;en dichareunión,trasla presentaciónde

un caso,seiniciabaun cambio de opinionesentrelos asistentesparafinalizar con la calificación

de la muerte.
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Al final del año,serealizaun estudioglobalde la mortalidadperinataly seanalizacon espíritu

crítico la etiologíay la evoluciónde la misma,recomendandounainvestigaciónmásampliade

aquellascircunstanciasquesonresponsablesde muertesperinatalespara,unavezconocidassus

particularidades,diseñaro adecuarel protocoloconel objetivode evitaren lo posiblenuevas

muertesy conseguirmejorar,endefinitiva, el índicede mortalidadperinatal.

A partir de 1995sediseifóunprotocolodeactuación(1) conel fin de facilitar la recogidade

datosy la peticiónde analíticasdesdeel mismomomentoen el que la pacienteingresaenel

Centro.

Cuandolas pacientesacudieronaconsultaseles informó de formacomprensibledelresultado

de la necropsiaasí como de las pruebasrealizadasen paritorio y planta de embarazos

patológicos( test de Kleiháuer-Betre,estudio hormonal,etc). Asimismo se les entregóel

cuestionariode ansiedad-depresiónH.A.D. (2) paraevaluarel estadoemocionalde la pareja.

Duranteestaprimeravisita sesolicitaronalgunasdeterminacionesanalíticasy secompletaron

las que quedaronpendienteso no se realizaronanteriormente.Tambiénse realizaron las

interconsultasqueseestimaronpertinentesen funciónde cadacasoenparticular.

A continuaciónse citabaa la parejaparauna segundavisita de seguimientoen la que se

analizabanel restodepeticionesy serealizabaun asesoramientopreconcepcionalencadacaso.
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(1)

Fecha

Nombre

Edad__

Abortosprevios

Antecedentesfamiliares

Antecedentespersonales

Controlde lagestación

Númerodevisitas_______

Númerodeecografias_______

Patologíadurantela gestación

HOJADE EvOLUCION. MUERTE FETAl.

Númerode historiadlinica

Estadocivil

Edadgestacional_________Paridad

E No E Precoces E Tardíos

E Ambulatorio

E Menosde 3

E Ninguna

E No

E l2dcOctubre EOtros ENocontrol

E 3 a 9 E Másde9 ENoconsta

EMenosde3 E3ómás ENoconsta

E Sí

Bishopal ugreso_________Situación_________Presentación

Dinámica E Si E No

PRUEBASCOMPLEMENTARIAS

1.-Henrograma

2.- P.Coagulacióny PDF

3.- Testdc Kleihauer-Bettre
(tubomoradoconEDTA)

4.- Cultivosplacentarios:

4 a.~ Citomegalovirus

4 b.- EstreptococoE y Listeria

5.- Anticoagulantehipico
(hematología)

6.-Anticuerposanticardiolipina
(NC areuinatología)

7.- Hemoglobinaglicosilada

8.-Serologíahabitualde lagestación
(sólo si estáincompleta).

9.- TSH, T-3 yT-4

E Extraído

E Extraído

E Extraído

E Extraído

E Extraído

E Extraído

E Extraído

E Extraído

E Extraído

E Extraído

NOTA.- Laspruebas5 a8 sesolicitaránen la planta de embarazopatológico.
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CONTROLDURANTE EL PARTO

HORA MEDICACION TENSION T~ vÓMITOS PDF OBSERVACIONES(Exploraciones,anestesia
Y DOSIS ARTERIAL DIARREA cpiduíatantiténnicos,antibióticos)

EXPULSIONFETAL (dia y hora)_________________________________

Sexo E Varón E Mujer E Indeteortinado Pesofetal___________

RPM total horas Maceraciónfetal__E Si E No

Patologíadecordón___ENo E Circular E Nudo E BandoleraE Prolapso E Otras

POSIBLECAUSA DE MUERTE

1 -Desconocida

2.-Patologíadecordón

3.-Preeclampsia

4.-Abruptio

5 -Anomalíacongénita

6.-Sepsis

7~Matema

9.-Otras

A-PRINCIPAL

E

B.-SECIJNDARIA

E

E

E

E

E

E

E

E
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Pesoplacenta____________

E

E

E

E

E

E

E

E



(2) CUESTIONARIO HAD.

NOMBRE. FECHA.

Estecuestionariotieneel ol.~etivo deayudamosaconocercómosesienteustedLeacadafrasey marquelarespuestaque
mejormarquesussentimientosdurantela semanapasada,poniendounacruzenel circulodelantedela frase quemejorrefl~e su
situación.

No piensemuchosus respuestas,seguramentesu primerareacciónantecadafraseserámásexactaqueunarespuesta
largamentemeditada.

ME SIENTOTENSO/AY NERVIOSO/A:

3 Lamayorpartedcltiempo
A 2 Bastantesveces

1 Aveces
O Nunca

2.- SIGODISFRUTANDO DELAS COSASQUE SIEMPREME HAN GUSTADO:

O Comosiempre
D 1 No tanto comoantes

2 Sólounpoco
3 Nada

3.- TENGOUNASENSACIONDEMIEDOCOMOSI ALGOHORRIBLEMEFUERAA SUCEDER:

3 Styademásesmuyfiierte
A 2 Sí,perono esmuy fuerte

1 Un poco,peronomepreocupa
O No

4.- PUEDOREIRME Y VER EL LADO DIVERTIDO DELAS COSAS:

O Igual quesiemprelo luce.
D 1 Un pocomenosque ahora

2 Bastantemenosqueahora
3 Ahoraya no

5.- TENGOMI CABEZALLENA DEPREOCUPACIONES:

3 Casitodoel tiempo
A 2 Bastantesveces

1 A veces,aunqueno muy amenudo
O Sóloenocasiones

6.- MESIENTOALEGRE:

3 Nunca
2 No muy amenudo

D 1 A veces
O Siempre

5
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7.-PUEDOESTARSENTADO/ATRANQUILAMENTE Y SENTIRME RELAJADO/A:

O Siempre
A 1 Nonnalmente

2 Nomuy amenudo
3 Nunca

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

3 Casisiempre
D 2 Muy a menudo

1 Aveces
O Nunca

9.-TENGOUNA SENSACIONEXTRAÑA, COMO DE ALETEO” ENEL ESTOMAGO:

O Nunca
1 Ocasionalmente

A 2 Conbastantefrecuencia
3 Muy frecuentemente

10.- HEPERDIDOINTERESPORMI ASPECTOPERSONAL

3 Totalmente
D 2 Nomepreocupotantocomodebiera

1 Podríatenerun pocomásdeinterés
O Me preocupaigual quesiempre

II.- ME SIENTOINQUIETO/A, COMOSINOPUDIERAPARARDE MOVERME:

3 Mucho
A 2 Bastante

1 Nomucho
O Nada

12.- VEO CONOPTIMISMO EL FUTURO:

O Igual quesiempre
1 Menosdclo queacostumbraba

D 2 Muchomenosdelo queacostumbraba
3 Nunca

13.-ME ASALTANSENTIMIENTOSREPENTINOSDE PANICO:

3 Muy frecuentemente
A 2 Bastanteamenudo

1 No muy a menudo
O Nunca

14.- PUEDODIVERTIRME LEYENDO UN BUENLIBRO O CONUN PROGRAMA DE TELE\11510N:

O Frecuentemente
1) 1 A veces

2 Muy pocasveces
3 Raravez.

AHORA, PORFAVOR COMPRUEBEQUE HA CONTESTADOTODASSUSCUESTIONES

(3)
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4.3.4. METODO INFORMATICO

La recogidadedatosseha realizadoconsultandoel archivode historiasclínicas

existenteen nuestraMaternidad, ademásde las fichas de mortalidadperinatal realizadasa

propósitode cadacaso.serealizóuna fichaa tal propósitocon la basede datosdel paquete

integradode estadísticamédicaR-sigma2.

Como procesadorde textosseutilizó el programaWORD PERFECT6.0. y los gráficosse

realizaronutilizando los programas:“Word Perfect6.0.”, ‘Harvard Graphics”y “PowerPoint3.0”.

4.3.5.-METODO ESTADISTICO

.

Antelascaracterísticascuantitativasy cualitativassecomprobósi las diferencías

encontradasentrelos distintosgruposestudiadoseranrealeso sedebíanal azar.

Seadoptócomonivel de significaciónestadísticael 5 % denominadonivel alfa de trabajo.

Seaplicaronlos testestadísticossiguientes:

* Paralos caracterescualitativosseconsideróla distribuciónChi-cuadradode

Pearson.Seutilizó la correccióndeYatesen las tablasde contingenciadedospordos cuando

algunode los efectivoscalculadoseramenorde 5.

* Para la comparaciónde valorescuantitativosseutilizó el testde la ‘t” de

Student.
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5.-RESULTADOS



5.1.-EVOLUCION DE LOS INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL A LO LARGO

DEL PERIODO DE TIEMPO ANALIZADO

.

Primeramenteanalizaremoslos índicesde mortalidadperinatalprecozy tardíapara

luego exponerlos resultadosrelacionadoscon la mortalidadnacionalprecozy tardía.

5.1.1.-MORTALIDAD PERINATAL

5.1.1.1.-PRECOZ

Seanalizanlos índicesdemortalidadenel grupode nacidosconunpesoigual

o superiora los 1000 g. El indicedemortalidadperinatalprecozenel año 1980fue de7.8 o/oo

nacidos,indicequeaumentaal 12 o/oo enel año1981,disminuyendoal 9.9 o/oo en 1982,al 8.1

o/oo en 1983 paraposteriormenteaumentaral 10.2o/oo en 1984. En el restode los años los

índicesvaríandesdeel 10.4 o/oo en 1990al 6.2 0/00en 1994. (tabla IV y figura 15).

Al excluir las muertesperinatalesproducidasporunaanomalíacongénitaincompatible

con la vida los índicesde mortalidadperinatalprecozcorregida varíandesdeel 8.8 o/oo en

1991 al 4.5 o/oo de 1994.

INDICES DE MORTAlIDAD PEI&INATAI.
SVOL (XCXOfl A LO LASCO flS Los ASOS.

o
o

FIGURA 15 Evoluciónde los indicesdemortalidadperinatala lo largodelos añosdel estudio

A ÑOS

S~N CORF~ÉQIft CORREGIDA
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Al observartanto las cifras de la tablacomola variaciónquemuestranlos índicesa lo

largodel tiempose puedeapreciarun progresivodescensoen los mismos,sobretodo en los

últimos años.

Sinembargoúnicamenteen 1994estedescensofue estadísticamentesignificativo con

respectoa lascifrasregistradasen 1992(x 2 = 3.16, p<0.l),en 1991 (x 25.97, p<ZO.OS)y en

1990 ( x 2 =8.32 , p<0.0l ). mientrasqueno hubosignificaciónestadísticaconrespectoalas

cifrasregistradasen el añoanterior.

TABLA IV. Indicesdemortalidadperinatalcorregiday sin corregirenlos diferentesañosdel estudio.

AO

TOTAL

NACIDOS

MPN

o/oo

MPN

CORREGIDA

N0 o/oo

ANOMALIAS

% Total

muertes

1980 1797 14 7.8 12 7.8 2 14.3

1981 6824 82 12.0 60 8.8 22 26.8

1982 7544 75 9.9 55 7.3 20 26.7

1983 8283 67 8.1 49 5.9 18 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 7.6 53 5.7 18 25.3

1987 8475 76 8.9 49 5.8 27 35.5

1988 7948 73 9.1 59 7.4 14 19.2

1989 7886 73 9.2 54 6.9 19 26.0

1990 7647 80 10.4 60 7.8 20 25.0

1991 7706 75 9.7 4.6 6.0 29 38.6

1992 7067 61 8.6 50 7.0 11 18.0

1993 6696 56 8.4 36 5.4 20 35.7

1994 6487 39 6.2 28 4.5 11 28.2

TOTAL 111304 1015 9,1 736 6.6 279 27.5
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Agrupados los diferentesaños analizadosen quinqueniosse observaque en el primer

quinquenioestudiado, el índicede mortalidadperinatalprecozfue del 9.8 o/oo, indice que

desciendeal 8.8 0/00. n. en el segundo quinquenioy al 8.7 0/00 en el tercero.(figura 16).

Si excluimoslasanomalíascongénitasnosencontraremosunosíndicesquevaríanentre

7.3 o/co n. en el primer quinquenioanalizado,y un descensoal 6.4 o/oo y 6.2 0/00 en los

quinqueniossubsiguientes.(figura 16).

Si biense apreciaun descensoen los indices,sobretodo unavezexcluidaslas anomalías

congénitasincompatiblesconla vida , estosdescensosno sonsignificativos.

Los índicesdemortalidadperinatalenlos 111.304nacidosfuerondeI 9.1 o/oo n. y del 6.6 0/00 n

sin corregiry corregidorespectivamente.

MORTALIDAD PERINATAL
EVOLUCION DE LOS INDICES. ESTUDIO POR QUINQUENIOS

lo

o

e

4

2

o

FIGURA 16 Evolución por quinquenios de las cifras de mortalidadperinataltardía(=1000g.)

IOSO.S4 lS•5.•9 1*9044

QUINQUENIOS
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DIFERENCIAS NO SIONIFICATIVAS

86



5.1.1.2.- MORTALIDAD PERIINATAL TARDIA

Dentro deesteapañadoseincluyenlos nacidosconpesoigual o superiora los 1000 g.

Comoya sehamencionadoenel capítulocorrespondiente,desdeel año 1985 secomenzóa

estudiarla mortalidadperinataltardía . En la tablaV y figura 17 se detallanlos diferentes

índicesobtenidosencadauno de los añosdel estudio.Enellassepuedecomprobarquedichos

indicesoscilandesdeel 11.3 o/oonacidosdel año 1990hastael 6.5 o/oo del año 1994.

Enla figura 17 y la tablaVtambiénseexponenlos índicesde mortalidadperinataltardía

corregida,excluidaslas muertespor anomalíacongénita.En el año 1990 fue de 8.6 o/oo

nacidos,mientrasqueenel año1994 descendióal 4.5o/oo.

TABLA V Indicesdemortalidadperinataltardía(=1000g)

AÑO TOTAL

NACIDOS

MPN

o/oo

MPN

CORREGIDA

N0 0/00

ANOMALIAS

CONGENITAS

N0

Total rnuefles

1985 8554 96 11.2 67 7.8 29 30.2

1986 9352 75 8.0 56 6.0 19 25.3

1987 8475 81 9.5 52 6.1 29 35.8

1988 7948 82 10.3 65 8.2 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 30.9

TOTAL 77818 747 9.6 530 6.8 217 29.0
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MORTALIDAD PERINATAL TARDíA
EVOLUCION DE LOS INDICES

SIN CORREGIR — — CORREGIDA

FIGURA 17 . Evolucióndelos indicesdemortalidadperinataltardia (=1000g).

De la mismaforma , al analizarla mortalidadperinataltardía porquinqueniosnos

encontramosun indicedel 9.7 o/oonacidosenel período1985-89, índice que desciendeal

9.4 o/oon. entre1990 y 1994 (figura 18). Excluyendolas anomalíascongénitasencontraremos

unosindicesde 7.0 o/oon. y 6.5 o/oo n. respectivamente(figura 18).

Comosucedióenel casodela mortalidadperinatalprecozaquítampocoencontramos

un descensoestadísticamentesignificativo a lo largode los distintosquinquenios,sin embargo

ya seapuntaenel último añoanalizadoun descensode la mortalidadperinataltardíaque es

estadísticamentesignificativo si lo comparamoscon los mismos añosque en el casode la

mortalidadperinatalprecoz.
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c
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MORTALIDAD PERINATAL TARDíA
EVOLUCION DE LOS INDICES. ESTUDIO PORQUINQUENIOS
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ce
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CORREGIDA

FIGURA 18 Evolucióndelos índicesde MPN tardía.Pesos=1000g.

5.1.2MORTALIDAD ENTRELOSNACIDOS CONPESOCOMPRENDIDOENTRE

500 Y 999 G

5.1.2.1.-M.P.N. PRECOZ

En esteapartadose exponenlos índicesde mortalidadentre los nacidoscon peso

comprendidoentre500 y 999 g y fallecidosduranteel períodoperinatal.Los índicesseexponen

en la tabla VI y suevoluciónpuedeverseen la figura 19

Comopuedeapreciarseapareceun descensopaulatinoen los índicesde mortalidadalo largo

del períodoestudiado.Cuandose agrupanpor quinqueniosseapreciacómo las variaciones

producidasentreel quinquenio1985-89y 1990-94sonestadísticamentesignificativas,tantoen

los índicesdemodalidadperinatalsin corregir(p<O.Ol) comocorregida(p<O.OOI).

1985-89 1990-94
QUINQUENIOS NOSIGNIFZOAZIVC

SIN CORREGIR E
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TABLA VI. IndicesdeMPNennacidosconpesoentre 500 y999g.

AÑOS TOTAL

NACIDOS

MPN

N0 o/oo

MPN

CORREGIDA

N0 o/co

ANOMALIAS

CONGENITAS

1985 31 24/31 774 22/29 758 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 500-999 0

W SIN CORREGIR U CORREGIDA

FIGURA 19.IndicesdeMPN en nacidoscon peso entre 500 y 999 g.
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FIGURA 20 MPN en nacidosentre500y 999 g. Estudioporquinquenios

5.1.2.2.MORTALIDAD PERINATAL AMPLIADA ENTRE LOS NACIDOS CON PESO

DE 500-999G

En esteapartadoincluimoslas muertesocurridasdesdela semana20-22degestación

hastalos 28 primerosdíasdevida.

En la tablaVII serepresentanlos índicesde mortalidady en la figura21 suevolucióna lo largo

de los añosdel estudio.Comopuedeversehayun descensoen los índicesqueguardaunabuena

correlaciónconelapartadoanteriorenel que incluíamosúnicamenteel períodoperinatal.

Si agrupamosporquinqueniostodoslos casosencontramosunasvariacionesentrelos índices

que sonestadísticamentesignificativastanto parala mortalidadperinatalsin corregircomo

corregida(pc0.001).Las cifras de MPN tardía en el primer quinqueniofueronde 817 0/00

(157/192) parala mortalidadsin corregiry 794 o/oo (135/170)parala corregidamientrasque

en el último quinqueniolas cifras fueron de 683 0/00 (173/253) y de 609 o/oo (125/205)

respectivamente.

1 090—94

O ti ~fl O ‘JE N BOS

S•N CORREGIR ~ OORRnO,O..

91



TABLA VII. Indicesde MPN tardíaen nacidosconpesoentre500y999 g.

AÑO TOTAL

NACIDOS

MPN

N0 o/oo

MPN

CORREGIDA

N0 0/00

ANOMALíAS

CONOENITAS

N0 % total

1985 31 27/31 870 25/29 862 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 36/47 765 28/39 717 8 22.2

1989 36 29/36 805 23/30 766 6 20.6

1990 61 46/61 754 35/40 875 11 23.9

1991 45 32/45 711 24/37 648 8 25

1992 51 36/51 705 26/41 634 10 22.2

1993 50 3 1/50 620 23/41 560 9 29.0

1994 46 28/46 608 16/34 470 12 42.8

TOTAL 445 330/445 741,6 260/375 693,3 70 21.2

NL ORTALIDAD PERINATAL TARDIA
EVOLUCION DE LOS INDICES.500-999 G

m SIN CORREGIR 5~ CORRCOIDA

FIGURA 21 Evolución de los índicesde MPN tardía en nacidoscon peso entre 500 y 999 g.
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5.1.2.3.-INDICE DE SUPERVIVENCIA EN NACIDOS CON PESOINFERIOR A 1000G

.

Enesteapartadoseexponenlos índicesde supervivenciaen los nacidosvivos conpeso

entre500 y 999 g. Comopodemosapreciaren la tablaVII bis y en la figura 21 bis hay un

aumentosignificativo enlos índicesde supervivencia,quese sitúanporencimadel 50 % enel

último quinquenio(55.9%) frente al 38,4 % del quinquenioanterior,unavez agrupadoslos

índices.

TablaVII bis. Indicedesupervivenciaen nacidosconpeso‘2 1000 g.

AÑO TOTAL

NACIDOS

N

TOTAL

NACIDOS VIVOS

N

MUERTES

NEONATALES

N

INDICE DE

SUPERVIVENCIA

0/00

INDICE

CORREGIDO

0/00

1985 31 14 10 28.6 30.8

1986 24 II 6 45.4 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 53.5

1991 45 24 11 54.1 54.1

1992 51 24 9 62.5 68.1

1993 50 36 17 52.7 54.2

1994 46 35 17 51.4 56.2

TOTAL 445 251 136 45.8 49.1
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INDICES DE SUPERVIVENCIA

IVA ci» os COATrESO -c ¡000 G.

0/00

Figura21 bis. Indicesdesupervivenciaen nacidosvivosconpesoentre500 y 999 g.

5.1.3.MORTALIDAD NACIONAL

5.1.3.1.-PRECOZ

Comoyasereseñaenotro capítulo,apartir de 1985 secomenzóa registrarde

forma sistemáticala mortalidadnacional , incluyendopuesa los nacidoscon pesoigual o

superiora500 g y fallecidosenel períodofetal o neonatalprecoz.

Comosepuedeapreciarlos índicesoscilanentreel 16,3 o/oo registradoen 1990

y el 9,6o/oo quesealcanzóen 1986y en cuantoalamortalidadnacionalcorregidaencontramos

unosíndicesqueoscilanentreel 12,3 o/oode 1990y el 6,4o/oo. en 1994.

Cuandoagrupamosel estudioporquinqueniosnosencontramosunascifras de

mortalidad nacional de 12.4 o/oo y de 13,3 o/oo en el primer y segundoquinquenios

respectivamentey de 9,5 o/oo en lamortalidadnacionalcorregidaen ambosquinquenios.

Sin embargo,a diferencia del apanadoanterior , cuando comparamoslos dos

quinqueniosla diferenciaentrela mortalidadnacionalsin corregiren el quinquenio1985-89con

respectoal de 1990-94no esestadísticamentesignificativa.

1988 1989 ‘000 1901 1*02 1003 1994
AÑOS
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De igual modo que veíamosa propósitode la mortalidadperinatalen el último año seha

producido un descensode la mortalidadnacionalcon respectoa las cifrasglobalesy a las cifras

del último quinquenio,tanto en la mortalidadnacional como en la mortalidadnacional

corregida

En la tabla VIII serepresentanlos

y 23 seexpresala evoluciónde los índices

TABLA VIII. Indicesdemortalidadnacional

índicesdemortalidadaño aañoy en las figuras22

a lo largodeltiempoy el estudioporquinqueníos~

AÑO TOTAL

NACIDOS

MORTALIDAD

SIN CORREGIR

0/00

MORTALIDAD

CORREGIDA

W o/oo

ANOMALIAS

CONGENITAS

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 13.6 71 9.2 35

1992 7118 95 13.3 76 10.6 19

1993 6746 86 12.7 57 8.4 29

1994 6533 65 9.9 42 6.4 23

TOTAL 78.263 1004 12.8 743 9.4 261

Nt! O fl.7~.Ai1LXfl An NTA.C10r4AIL
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FIGURA 22 Evolución de los indices de mortalidad nacional.
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FIGURA 23 Estudiode la mortalidad nacional por quinquenios

5.1.3.2.-.MORTALIDAD PERINATAL GLOBAL

Lamortalidadperinatalglobal, tambiénllamadamortalidadnacionaltardíao tipo II es

lamortalidadquemayornúmerode casosabarcaya queincluye a los nacidosconpesoigual

o mayora 500 g y muertosen las primeras4 semanasde vida.

Comopuedeapreciarselos índicessonbastanteparejosa los anterioresyaqueel período

perinataltardíoennacidosconpesoentre500 y 999 g incluye un númeropequeñode casos,que

influyenminimanenteen los resultadosglobales.

Unicamentecabedestacarel descensoen los indicesde mortalidadglobal corregidaque se

apreciaenel quinquenio1985-89(434/42271=10.2o/oo ) con respectoal quinqueniode 1990-

94

(357/35.715 9.99 o/oo), si bienestasvariacionesno sonestadísticamentesignificativas.La

mortalidadglobal sin corregirfue dcl 13.4 o/ooen el quinquenio1985-89(569/42.407nacidos)

y del 14 .1 o/ooenel quinquenio1990-94(508/35.856nacidos).

En la tabla LIX serepresentanlos índicesaño a año y el global y en la figura 24 su

evolución a lo largo del estudio
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TABLA IX Indicesdemortalidadnacionalglobal(=500 g).

ANO TOTAL

NACIDOS

MORTALIDAD

SIN CORREGIR

N0 0/00

MORTALIDAD

CORREGIDA

N0 0/00

ANOMALIAS

CONGENITAS

1985 8585 123 14.3 92 10.7 31

1986 9376 94 10.0 72 7.7 22

1987 8529 127 15.0 95 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 13.1 32

1991 7751 113 14.5 75 9.7 38

1992 7118 102 14.3 78 .11.0 24

1993 6746 90 13.3 58 8.6 32

1994 6446 70 10.7 45 6.9 25

TOTAL 78.263 1077 13.7 790 10.1 287

IVIORTALIIDAD NACIONAL

EVOLUCION DE LOS INDICES

TARDíA

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

5.1.4.1.-MORTALIDAD PERINATAL EN NACIDOS CON PESO =1000G

.

En primer lugar expondremos el número total de casosde muerteperinatalparafetoscon

peso igual o superior a 1000 g, en relación con el parto y los valoresporcentualesañoa año

(tabla X) para mostrar posteriormente la evolución de dichos porcentajes a lo largo del estudio

(figura 25) y su variación a lo largo de los tresquinqueniosestudiados(figura 26).

Comose puede comprobar en la tabla X la muerte anteparto es mayoritaria en todos los

añosdel estudiosalvoenel primeraño, en 1980enel quela muerteneonatalfue superior con

un totalde 8 casos( 57.1 %). Salvoesaexcepeiónentodoslos demásañospredominala muerte

antepartoconcifrasquevaríanentreel 64.7 % de 1986y el 47.8 % de 1984,alcanzandouna

cifraglobal a lo largodetodo el estudiodel 55.8 %.

La muerte intraparto se mueve en cifras bajas, en tomo al 2% , y alcanzósumáximacota

en 1993conun 5.3 % y sumínimaen 1980y 1986 , añosen los queno seregistróningúncaso

demuerteperinatalduranteelperiododel parto.Sucifra global sesitúaenel 2.3%.

Finalmente la muerte neonatal, quealcanzasumáximovaloren 1980con el 57.1 %del

total de los casos, si bien sólo se registraron 8 casos y su mínimo lo anotamos en 1992 con un

total de 20 casos( 32.7%). Su cifra global se sitúaenel 41.7%.

Cuando se comparan las cifraspor quinqueniosen relaciónal parto no seencuentra

significaciónestadísticaparala mortalidadantee intraparto.Sin embargo,el descensode la

mortalidadneonatalentre el primer y el tercer quinqueniomuestrauna tendenciaa la

significación estadística (p< 0. 1).

En la figura 25 se representala evoluciónde los índicesde mortalidadperinatalen

relación con el parto
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TABLA X. Indicesde mortalidad perinatal enrelaciónal parto(=1000g.).

AÑO TOTAL

MUERTES

ANTEPARTO

N0 %

INTRAPARTO

N0 %

NEONATAL

N0 %

1980 14 6 42.9 0 - 8 57.1

1981 82 48 58.5 1 1.2 33 40.3

1982 75 41 54.6 2 2.6 32 42.6

1983 67 33 49.2 ¶ 1.6 33 49.2

1984 92 44 47.8 2 2.2 46 50

1985 81 46 56.7 1 1.2 34 41.9

1986 71 46 64.7 0 - 25 35.2

1987 76 38 50 1 1.3 37 48.6

1988 73 43 58.9 3 4.1 27 36.9

1989 73 42 57.5 3 4.6 28 38.3

1990 80 43 53.7 3 3.7 34 42.5

1991 75 45 60 1 1.3 29 38.6

1992 61 39 63.9 2 3.2 20 32.7

1993 56 32 57.1 3 5.3 21 37.5

1994 39 21 53.8 1 2.5 17 43.5

TOTAL 1015 567 55.8 24 2.3 424 41.7
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MORTALIDAD PERINATAL
RELAC ION CON EL PARTO
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FIGURA 25. Estudio porcentual de la mortalidad perinatal en relación al parto (=1000g.)
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FIGURA 26 Estudio porcentual por quinquenios de laMPN en relación al parto (=1000g).
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Enla tabla XI serepresentanlos índicesdemortalidadantee intraparto,tantosin corregircomo

corregidosy en la tablaXII los índicesde mortalidadneonatalprecozy tardía, sin corregiry

corregidos.

TABLA XI. Indices de mortalidadante, intraparto y fetal (=1000 g).

A$JO

INDICE MPN

ANTEPARTO

o/coN

ANO

M.

INDICE

CORREGIDO

o/oc N

INDICE MPN

INTRAPARTO

o/co N

ANO

M

N0

INDICE MPN

CORREGIDO

o/co N

INDICE MPN

FETAL

o/co o/oc

1980 3.3 611797 1 2.7 5/1796 0 - 0 3.3 2.7

1981 7.0 48/6824 7 6.0 41/6817 0.14 1 - 0.14 ¡ 7.2 6.2

1982 5.4 4117544 6 4.6 3517538 0.26 2 0.26 2 5.7 4.9

1983 3.9 33/8283 5 3.3 28/8278 0.12 ¡ - 0.12 1 4.1 3.5

1984 4.8 44/9038 5 4.3 39/9033 0.22 2 - 0.22 2 5.1 4.5

1985 5.3 46/8554 II 4.4 35/8533 0.11 1 - 0.11 ¡ 5.5 4.2

¡986 4.9 46/9352 6 4.2 40/9346 0 . 0 4.9 4.2

¡987 4.4 38/8475 7 3.6 31/8468 0.11 ¡ - 0.11 1 4.6 3.8

1988 5.4 4317948 4 4.9 3917944 0.37 3 ¡ 0.25 2 5.6 5.2

1989 5.3 4217886 3 4.9 3917983 0.38 3 2 0.12 ¶ 5.7 5.0

1990 5.6 4317647 4 5.1 3917643 0.39 3 3 0 5.6 5.1

1991 5.8 4517706 5 5.2 40817701 0.12 ¡ - 0.12 1 5.9 5.3

1992 5.5 3917067 7 4.5 3217060 0.28 2 2 0 5.5 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 ¡8/6484 0.15 1 1 0 3.2 2.7

TOTAL 5.0 567/111.349 78 4.3 489/111.271 0.21 24 9 0.13 ¡5 5.3 4.5

* Indice de mortalidad fetal

** Indice de mortalidad fetal corregido
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TABLA XII Indicesdemortalidadneonatalprecozy tardíaenrelaciónal parto.

40

INDICE MPN

N PRECOZ

o/oo N0

Ano-

mallas

N~

INDICE MPN

CORREGIDO

0/00 N0

INDICE MPN

N.TARDIA

o/oo N0

Ano-

matías

N~

INDICE MPN

CORREGIDO

o/oo

¡980 4.4 8/1797 1 3.8 7/1796

1981 4.8 33/6824 15 2.6 18/6809

1982 4.2 32/7544 14 2.3 18/7530

1983 3.9 33/8283 13 2.4 20/8270

1984 5.0 46/9038 19 2.9 27/9019

1985 3.9 34/8554 13 2.4 21/8531 ¡.7 ¡5/8554 5 1.1 10/8549

1986 2.6 25/9352 12 1.3 13/9340 0.4 4/9352 1 0.3 3/9351

1987 4.3 37/8475 20 2.0 17/8455 0.5 5/8475 2 0.3 3/8473

1988 3.3 27/7948 9 2.2 18/7939 1.1 9/7948 3 0.7 6/7945

1989 3.5 28/7886 14 1.7 14/7872 0.6 5/7886 1 0.5 4/7885

1990 4.4 34/7647 13 2.7 21/7634 0.9 7/7647 1 0.7 6/7646

1991 3.7 29/7706 20 1.2 9/7686 0.7 6/7706 1 0.6 3/7705

1992 2.8 20/7067 6 1.9 14/7061 0.7 5/7067 5 0

¶993 3.1 21/6696 16 0.7 5/6680 0.4 3/6696 3 0

1994 2.6 17/6487 7 1.5 ¡0/6480 0.4 3/6487 2 0.1 1/6483

TOTAL 3.8

424/111.304

192 2.0

232/111.112

0.5

62/111.304

24 0.3

38/111.280
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MORTALIDAD PIERINATAL
EVOLUCION DE LOS INDICES

ANTEPARTO r~a N.PRECOZ
UUIII INTRAPARTO

FIGURA 27. Evolución de los índices de mortalidad perinatalen relaciónal parto

Estudiamosahorala mortalidadperinataltardíaen relaciónal parto,esdecir, incluimos

ahoraenel estudioa los reciénnacidosconpesoigual o superiora los 1000g quefallecieronentre

los 7 y 28 díasdevida.Enla tablaXIII seexponenel totalde las muertesenrelaciónconelparto

y los valoresporcentualesde las mismas.

En conjunto, los valoresporcentualesy los índicesde muerteante,intra y neonatalprecoz

sonbastantesuperponiblesa los anterioresy suvariaciónseencuentrainversamenterelacionada

con la magnitud de la mortalidadneonataltardíaencadaaño. Así encontramoscifrasdel 15.6 %

en 1985 como máximo valor y del 4.5 % en 1992 como mínimo. El porcentajeglobal de la

mortalidad neonatal tardía fue del 8.3 %.
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Si agrupamoslos casosenquinqueniosy estudiamos,tantolos porcentajesrelativos

(figura 28)comola evoluciónde los indices(figura 29 ) vemos una estabilización de la muerte

neonatalprecoz,un aumentoleve de lamuerteantepartoy unadisminuciónmásimportantede la

muerte neonataltardía,junto con un aumento,tambiénconsiderablede lamuerteintraparto.No

obstanteningunode los cambiosdescritosfue estadísticamentesignificativo.

Porúltimo, enla figura31 se describe la evolución comparativa entre la mortalidad neonatal

precoz y la tardía a lo largodelperiodode estudio.

TABLAXIII. MPNtardía en relación al parto. Estudioporcentual.(=1000g).

AÑO TOTAL

MUERTOS

MPN

ANTEPARTO

N0 %

MPN

INTRAPARTO

N0 %

MPN

N.PRECOZ

MPN

N.TARDIA

1985 96 46 47.9 1 34 35.4 15 15.6

1986 75 46 61.3 0 - 25 33.3 4 5.3

1987 81 38 46.9 1 1.2 37 45.6 5 6.1

1988 82 43 52.4 3 3.6 27 32.9 9 10.9

1989 78 42 53.8 3 3.8 28 35.8 5 6.4

1990 87 43 49.4 3 3.4 34 39.0 7 8.0

1991 81 45 55.5 1 1.2 29 35.8 6 7.4

1992 66 39 59.1 2 3.0 20 30.3 5 7.5

1993 59 32 54.2 3 5.0 21 35.5 3 5.8

1994 42 21 50 1 2.3 17 40.4 3 7.1

TOTAL 747 395 52.9 18 2.4 272 36.4 62 8.3
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NLPN TARDIA EN RELACION AL PARTO

ESTUDIO PORCENTUALPOR QUmQTJENIOS
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m ANTEPARTO • N.PREOOZ ~ N.TARDIA ~

FIGURA 28. Evolucióndela MPNtardíapor quinqueniosenrelaciónal parto

MORTALIDAD PERINATAL TARDíA
% EN RELACION AL PARTO

1986 1987 1988 1989 1990 1991 1992

— LNTRApARTO~~•N.TAftOU •S••N.PftSCOZ — — ANTUPARTO

FIGURA 29. Evoluciónde la NWN tardíaencifrasporcentualesy enrelaciónal parto
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1UeP.N. PRECOZ Y TARDIA
ESTUDIO POR OUINOUENIOS.INDICES
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FIGURA 30. IndicesdeMPNtardíaen relaciónal parto.Estudioporquinquenios

MORTALIDAD NE ONATAL PRECOZ Y
EVOLUCION DE LOS INDICES
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FIGURA 31. Evolucióndelos índicesdemortalidadneonatal(=1000g).
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5.1.4.2.-MORTALIDAD PERINATAL EN NACIDOS CON PESO=500 G

.

En primer lugar se exponenlos resultadoscorrespondientesala mortalidadnacionalen

relación al parto,expresadosen términosabsolutosy enporcentajes.Comoya sehaexpuesto

previamente,la mortalidadnacionalsecomenzóa estudiara partir de 1985 , por lo que se

ofrecendatosde los dosúltimos quinquenios,enporcentajes(tabla XIV.) y en índices(tabla

XV y figura34 ).

En la figura 32 seexponela evoluciónporcentualde la mortalidadnacionalen relación

al parto. Comopuede apreciarse, las cifras son muyparejas, registrándose en 1992 la mayor cifra

entérminosrelativosdemuerteanteparto,conel 66.3 %y la menor en 1994 , conel 38,4 %.

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

más baja se registró en 1986, año en el que no hubo ningún caso de muerte intraparto.

Finalmente,la muerteneonatalalcanzósumáximoen 1994conun 49,2 %del total y su

mínimoen 1992conel 28,4 % de todoslos casos.

Cuandoagrupamosdichosdatosenquinqueniosobtenemosun total de 303 (57.6 %)
y 252 ( 52,7 % ) casosde muerteantepartoenel segundoy tercerquinqueniosrespectivamente,

12 (2,2% ) y 40 (8,3%) casosdemuerteintrapartoy 211(40,1%)y 186(38,9%) casosde

muerte neonatal.Las variacionesentrela muerteantepartoy neonatalenlos dosquinquenios

estudiados no son estadísticamente significativas mientras que la variación en la muerte

intraparto a lo largo de los dos quinquenios muestra un ascenso que es estadísticamente

significativo (Pc 0,00 1 y ~2=l8.89).

Sin embargo cuando estudiamos los valores de la mortalidad nacional corregida,

excluyendo las anomalías congénitas incompatibles con la vida encontramosunasvariaciones

entre quinquenios que no llegan ninguna a la significación estadística, si bien se aproxima

bastante para el caso de la muerte intraparto. (Figura 33 )
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TABLA XIV Estudioporcentualdemortalidaden relaciónal parto( pesos=500g. ).

40

TOTAL MUERTES

N0

ANTEPARTO

N0 %

INTRAPARTO

N0 %

NEONATAL

N0 %

1985 105 63 60 1 0.9 41 39

1986 90 59 65 0 - 31 34.4

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 3.9 42 41.5

1990 126 58 46.0 17 13.4 51 40.4

1991 106 62 58.4 5 4.7 39 36.7

1992 95 63 66.3 5 5.2 27 28.4

1993 86 44 51.1 5 5.8 37 43

1994 65 25 38.4 8 12.3 32 49.2

TOTAL 1004 555 55.2 52 5.1 397 39.5

MORTALIDAD NACIONAL
ESTUDIO PORCENTUAL EN RELACION AL PARTO

FIGURA 32 . MiPN en nacidosconpeso=500g. Estudioporcentualenrelaciónal parto
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MORTALIDADNACIONALENRELAClONAL PARTO
ESTUDIO POR QUINQUENIOS
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FIGURA 33. Estudioporcentualporquinqueniosdela MPNenrelaciónal parto( =500g).
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FIGURA 34 Evolución de los indicesdeMPN en relaciónal parto (=500g. ).(Sin corregir)
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A continuaciónanalizamoslamortalidadqueincluye tambiénalos fallecidosentrelos

7 -28 díassiguientesal nacimiento.En la tablaXV semuestranlos valoresporcentualesde la

mortalidaden relaciónal parto y en la figura 35 su evolución a lo largo del tiempo. La

mortalidadneonataltardía oscilaen tomo a unosvaloresmediosdel 6.8 % con una cifra

máximaen 1985del 14.6%y un valormínimode 3.9%en 1987 . No seencuentranvariaciones

significativasentrelos quinqueniosanalizados.

TABLA XV MPNglobal en relaciónalparto.Estudioporcentual

AÑO

TOTAL

MUERTOS ANTEPARTO

N0 %

INTRAPARTO

N0 %

N.PRECOZ N.TARDIA

N0 %

1985 123 63 51.2 1 0.8 41 33.3 18 14.6

1986 94 59 62.8 0 - 31 33 4 4.2

1987 127 67 53.1 1 0.8 54 42.2 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 39.2 6 5.6

1990 133 58 43.6 17 12.8 51 38.3 7 5.3

1991 113 62 54.8 5 4.4 39 34.5 7 6.2

1992 102 63 61.8 5 4.9 27 26.5 7 6.9

1993 90 44 48.9 5 5.5 37 41.1 4 4.4

1994 70 25 35.7 8 11.4 32 45.7 5 7.1

TOTAL 1077 555 51.5 52 4.8 397 36.8 73 6.8
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MORTALIDAD PERINATAL GLOBAL
ESTUDIO EN RELA ClON AL PARTO

• ANTEPARTO N.PRECOZ U

FIGURA 35 Evoluciónporcentualde la mortalidad perinatal global

En las tablasXVI y XVII serepresentanlos índicesdemortalidadnacionaltardíaen

relación al parto, sin corregir y corregidos, una vez excluidaslas anomalíascongénitas.Las

variacionessonsimilaresa los porcentajesdescritosanteriormente,encontrandounaasociación

estadísticamentesignificativaentrelos casosdemuerteintrapartoenel quinquenio1985-89y

1990-94que , sin embargo,no llegaa serestadísticamentesignificativaaunqueseaproximaen

el casode la mortalidadcorregidaexcluyendolas anomalíascongénitas.

En el resto de las mortalidadesno se encuentranvariacionesestadísticamente

significativasen la evoluciónde los índicesa lo largode los quinquenios.
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Hayquedestacarel hechode que,cuandoseanalizalamortalidadantepartode los dos

últimos añosy secomparacon el restodel quinquenioo conel total de los casosseencuentra

unareducciónsignificativade la muerteanteparto( p<o.ool )., tantoen los índicessin corregir

como corregida.

TABLA XVI. Indicesdemortalidadnacionalenrelación al parto ( =500g.).

AO INDICE MPN

ANTEPARTO

o/co N
0

ANO

M

INDICE

CORREGIDO

o/co N0

INDICE MPN

INTRAPARTO

o/co N0

ANOM. INDICE

CORREGIDO

o/co N

MPN FETAl.

SiN CORREGIR

CORREGIDA

0/00

1985 7.3 63/8585 12 5.9 51/8573 0.1 ¡/8585 0.1 7.4 6.0

1986 6.2 59/9376 7 5.5 52/9369 - - . 6.2 5.5

1987 7.8 67/8529 8 6.9 59/8521 0.1 ¡/8529 - 0.1 8.0 7.0

1988 7.3 5917995 9 6.2 5017986 0.7 617995 3 0.5 317992 8.1 6.7

1989 6.9 5517922 6 6.1 4917986 0.5 417922 2 0.2 217920 7.4 6.4

1990 7.5 5817708 6 6.7 5217702 2.2 ¡717708 8 1.1 917700 9.7 7.9

1991 7.9 6217751 II 6.5 5117740 0.6 517751 4 0.1 117747 8.6 6.7

¡992 8.8 6317118 10 7.4 5317108 0.7 517118 3 0.2 217115 9.5 7.7

1993 6.5 44/6746 12 4.7 32/6734 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 5.0 3.0

TOTAL 7.1 555178263 86 6.0 469178177 0.6 52178263 30 0.2 22178.233 7.7 6.2
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TABLA Indices demortalidadnacional en relación al parto (=500 g.).

AÑo

INDICE MPN

N.PRECOZ

o/co N
0

ANOM

N0

INDICE MPN

CORREGIDO

o/co N0

INDICE MPN

N.TARDIA

o/co N0

ANOM.

N0

INDICE MPN

CORREGIDO

o/co N0

NEONATAI.

GLOBAL

O/CO

1985 4.7 41/8585 ¶4 3.1 27/8571 2.0 18/8585 5 1.5 22/8580 6.8 4.6

1986 3.3 31/9376 14 1.8 17/9362 0,4 4/9376 1 0.3 3/9375 3.7 2.1

1987 6.3 54/8529 20 3.9 34/8509 0.5 5/8529 2 0.3 3/8527 6.9 4.3

1988 5.3 43/7995 12 3.8 3117983 1.2 1017995 3 0.8 717992 6.6 4.7

1989 5.3 42/7922 17 3.1 2517905 0.7 617922 1 0.6 517921 6.0 3.7

1990 6.6 5117708 17 4.4 3417734 0.9 1/7708 1 0.7 617707 7.5 S.l

1991 5.0 3917751 20 2.4 1917731 0.9 717751 3 0.5 417748 5.9 2.9

1992 3.7 2717118 6 2.7 2117710 0.9 717718 5 0.2 2217716 4.7 3.0

1993 5.4 37/6746 15 3.2 22/6731 0.5 4/6746 3 0.1 1/6743 6.0 3.4

1994 4.8 32/6533 10 3.3 22/6523 0.7 5/6533 2 0.4 3/6531 5,6 3.8

TOTAL 5.0 397178.263 145 3.2 252/78.118 0.9 73178.263 26 0.6 47178.237 6,0 38

• Indice sin conegir

** Indice conegido

Comopodemosapreciar,los índicesde mortalidadantepartooscilanentomoal 7 o/oo,

la mortalidad intraparto sobre el 0,6o/oo, la muerte neonatal precoz está en el 5 o/oo y la tardía

se mueve en cifras sobre el 0,6 o/oo.

De la misma forma que hay un descensosignificativo en la muerteantepartoen los

últimos dosañosen la mortalidadneonatalno se apreciasignificaciónestadísticaendicho

descenso.
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5.2 ANALISIS DE LA ETIOLOGIA DE LA MORTALIDAD PERINATAL EN

RELACION AL PARTO (=1000g

)

5.2.1.-NACIDOS CON PESO =1000g

5.2.1.1.-MUERTE ANTEPARTO (=1000 g. 1

.

El análisisde las causasde muerteantepartoobservadasduranteel períodode

tiempoquecomprendenuestroestudiosedetallaen latabla XVIII . Para una mayor claridad

hemos agrupadolas causasde mortalidadpor quinquenios.En la figura 36 semuestrala

evoluciónde las principalescausasdemortalidadalo largodel períododeestudio.Enella se

puedeapreciarcomoen lamayoríade los casosno seencuentraunacausaquejustifique , con

un cierto rigor, lacausade la muertefetal . Estoocurrecasien la tercerapartede todos los

casos. A continuaciónvemoscomo la patologiade cordónes la causaidentificablemás

frecuentedemuerteperinatal, con un 23.6 % del total delos casos.Le siguenen frecuencia

las anomalíascongénitasincompatiblescon la vida y el desprendimientode placenta

normalmenteinserta( 13.7 % y 12.1 % respectivamente).En ningunade estascausasse

encontróvariaciónestadisticamentesignificativaa lo largodel períodode estudio.

1086—SO
O U UNO U E NI OS

MAOERACION P.CORDON

— U — ASRUPTIO •1’ PREEOLAMPSIA

— — — — ANOMALíA

FIGURA 36. Evolución de las principales causas de muerte anteparto(=1000g)

ETIOLOGíA DE LA MORTALIDAD ANTEPARTO
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TABLA XVIII. Causasdemuerteantepartoennacidosconpeso=1000g.

CAUSA 1980-84 1985-89

%

1990-94

N0

TOTAL

Maceración 53 30.8 59 27.4 58 32.2 170 30.0

Pat, cordón 46 26.7 48 22.3 40 22.2 134 23.6

Anomalxa

congénita

24 13.9 31 14.4 23 12.7 78 13.7

Abruptio

placentae

18 10.4 28 13 23 12.7 69 12.2

Toxemia 10 (4 5.8 11 5.1 4(4 2.2 25 4.4

Anoxia-SAM 5 2.9 15 (@) 6.9 5 (e) 2.7 25 4.4

Isoinm-Rh 4 2.8 4 1.8 - 8 1.4

Enfermedad

materna

1 0.5 4 1.8 2 1.1 7 1.2

Hidropsno

inmune

- 2 0.9 2 1.1 4 0.7

Metrorragia

ffl trimestre

3 1.7 2 0.9 2 1.1 7 1.2

Diabetes 4 2.8 3 1.4 2 1.1 9 1.5

Insuficiencia

placent-CIR

4 (0) 2.8 7 3.2 13(0) 7.2 24 4.2

Peritonitis

mecenial

- 1 0.9 - 1 0.1

Desconocido - 3 1.5 3 0.5

Infección - 2 1.1 2 0.3

Transfusión

feto-materna

- 1 0.5 1 0.1

TOTAL 172 100 215 180 lOO 567 100

(e) pcO.OOS (O) pc:0.005
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Cuandocomparamosla evolución de las causasa lo largo de los distintos

quinqueniosencontramosuna disminuciónde los estadoshipertensivosdel embarazocomo

causade muertefetal queescasi significativa( pc 0,1 ) si se compara el primer y el último

quinquenio.

Tambiénseencuentrauna disminucióndel síndromede aspiraciónmeconial

propiciadopor anoxia fetal enel último quinquenioqueesestadísticamentesignificativasi se

comparaconel anterior( pC 0.05).

Por el contrario, encontramosun aumentodel retraso en el crecimiento

intrauterinoenel último quinquenioqueescasiestadísticamentesignificativo si secomparacon

el quinquenioanteriory estadísticamentesignificativo si secomparacon el primer quinquenio

(PC0,05).

5.2.L2.-MORTALIDAD INTRAPARTO (=1000gb

Las causasde mortalidadintrapartosedetallanenla tabla XIX. Comopuedeapreciarse

la anoxiaintrapartoy laanomalíacongénitasonlas causasmás frecuentesde muerteen este

grupo Le sigue, conunafrecuenciaalgomenor,el desprendimientode placentay porúltimo

huboquelamentarunamuerteintrapartopor unadistociade hombros en 1993.La evolución

de lascausasde muerteintrapartoa lo largodelperiodode estudio,debidoalacortacasuística,

quizáno sea excesivamenterepresentativay seríanecesariounamayorcasuísticaparamostrar

la evolución de la mortalidadintraparto en estegrupode pesos. Unicamente destacar la

incidenciacrecientede anomalíacongénitaen los últimos dosquinquenioscuyaevolución se

analiza en otro capitulo.

En la figura 37 representamos la evolución de las causas a lo largo del períodode

estudio.
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TABLA XIX. Etiologíadelamuerteintraparto(=1000g.)

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94

%

TOTAL

140

Anoxia 3 50 4 50 3 30 10 41.7

Abruptio 3 50 1 12.5 - 4 16.7

Anomalía

congénita

- 3 37.5 6 60 9 37.5

Distociade

hombros

- 1 10 1 4.2

TOTAL 6 100 8 100 10 100 24 10

NIUERTE INTitAPARTO
EVOLUC ION DE LAS CAUSAS. >999 £3

1986—89

ANOXIA — ABRUPTIO
U 3 1 U 1 ANOMALTA U — DISTOCTA H.

FIGURA 37. Evolucióndelascausasde muerteintrapartoalo largo delestudio(=1000g)
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5.2.1.3.-MORTALIDAD NEONATAL (=1000g’3

Lamortalidaden los neonatosconpesoigual o superiora 1000g sedetallaen la

tablaXX. En ella seapreciacómo las anomaliascongénitasson la causamás frecuentede

muerteneonatal,oscilandoentomoal 40 % del total de los casos.Le siguenla enfennedadde

la membranahialina y otras complicacionesrespiratorias,concasi el 20 % del total .A

continuaciónla encefalopatíahipóxico isquémicay la sepsisy ya el restodecausasconunos

porcentajesinferioresal 5 %.

Hayquepuntualizarqueen elprimerquinqueniosólo seestudióla mortalidadneonatal

precozporlo quesólo seofrecendatosdeéstamientrasqueenel segundoy tercerquinquenios

seincluyentanto laneonatalprecozcomola tardía.

En la figura38 scmuestrala evoluciónde las principalescausasa lo largodelperíodo

de estudio.Nótesecomolas anomalíascongénitasquecausanmuerteperinatalmantienen,e

inclusoincrementande formaprogresivasus cifrasporcentualesa lo largode los años.

Hay que destacar de igual manera el descensode la incidenciadel síndromede

aspiraciónmeconialduranteesteúltimo quinquenioasícomola ausenciade muertesatribuibles

al síndromede isoinmunizaciónRh, enfermedada la queno deberíamosatribuir ninguna

muerteen un paísdesarrolladoy con los métodosdeprevenciónde los quesedispone.

Tambiénhay queresaltarel descensode la incidenciade la enfermedadde membrana

hialinay otrascomplicacionesrespiratoriasduranteel último quinquenio,con un descensode

casi cuatro puntos, si bien no es estadisticamente significativo.
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En el casode lamuerteneonatal,adiferenciadealgunascausasde muertefetal en las

que se encontrabauna diferenciaestadísticamentesignificativa en cuanto a su ascensoo

disminuciónaquíno hemospodidoencontrardiferenciassignificativasen la frecuenciade las

distintascausasa lo largode los tres quinquenios,si biencomoya hemencionadoparael caso

de laenfermedadde la membranahialinay otrascomplicacionesrespiratorias,hayfactoresque

muestranunatendencia, tantoal alza( anomalíascongénitas) comoa ladisminución( E.M.H:,

síndrome deaspiraciónmeconial).

Finalmenteencontramosunamisceláneadecausasdemuerteneonatalqueinfluyen poco

en la estadísticatotal comoel hidrops no inmunológicoo la enterocolitisnecrotizanteentre

otras.

NIO1iTALIDAD NEONATALL
EVOLUCION DE LAS CAUSAS >999 £3.

U U U U U U U

—II—

FIGURA 38 Evolución de las principalescausademortalidadneonatal(=1000g.).
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TABLA XX. Etiologiade la muerteneonatal(=1000g.).

CAUSA 1890-84 1985-89 ¡990-94 TOTAL

¾

Anomalía

congénita

62 40.7 80 42.3 74 51.0 216 44.4

EMH 29 19.0 37 19.5 22 15.2 88 18.1

Encefalopatía

hipóxico-isquémica

21 13.8 21 11.1 17 11.7 59 ¡2.1

Sepsis 14 9.2 27 14.2 18 12.4 59 12.1

5A.M. 8 5.2 10 5.2 4 2.7 22 4.5

Hemorragiaiv. 6 3.9 6 3.1 2 1.3 14 2.9

Shockhipovolémico 2 1.3 1 0.5 - 3 0.6

Traumatismo 2 1.3 - 1 0.6 3 0.6

Taquicardia

supraventricular

2 1.3 - 2 0.4

Tumoral 2 1.3 - 2 0.4

Iso-Rh 1 0.6 3 LS - 4 0.8

E.Hirschprung 1 0.6 - 1 0.2

Enterocolitis

necrotizante

1 0.6 - 1 0.6 2 0.4

Muertesúbita 1 0.6 1 0.5 1 0.6 3 0.6

Materna 1 0.6 1 0.2

Hipofosfatemia

congénita

- 1 0.5 - 1 0.2

Hidropsno

inmunológico

- 1 0.5 3 2.0 4 0.8

Enfisema 1 0.5 - 1 0.2

Sdetransfusión

gemelo-gemelo

- - 1 0.6 1 0.2

TOTAL 152 100 189() 100 145(’) 100 486 100

(‘<9 Se incluyen las muertes neonatales tardíasdesde1985 (n~’38)

(*) Se incluyenlas muertes neonatales tardías desde 1990 ( n24)
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5.2.2-NACIDOS CON PESO <1000G

.

5.2.2.1.-MUERTE ANTEPARTO (500-999Gfl

El análisis de las causas de muerte anteparto observadas durante el periodode estudio

quecomprendedesde1985 a 1994, ambosinclusive,sedetallaen latablaXXI. Enella podemos

apreciarcomola maceraciónsigueacaparandoel mayornumerode casos,seguidoa diferencia

del grupoanteriorpor la anomalíacongénitay quedandolapatologíade cordónrelegadaaun

tercer plano.

TABLA XXI. Etioloníade lamuerteantepartoennacidosconpeso<1000g.

CAUSA 1985-89
N0 ¾

1990-94
W ¾

TOTAL
N0 %

Maceración 36 40.9 18 25 54 33.7

PatCordón 15 17.0 4 5.5 19 11.9

Anomalia
congénita

11 12.5 21 29.1 32 20.

Abruptio
placentae

8 9.0 2 2.7 10 6.2

Toxemia 6 6.8 5 6.9 11 6.9

Anoxia-SAM 2 2.2 6 8.3 8 5.0

Materna O - 2 2.7 2 1.2

R.P.M. O - 2 2.7 2 1.2

Metrorragia
III trimestre

O - 1 1.3 1 0.6

Trauma 1 1.1 1 0.6

Insuficiencia
placentaria-CIR

4 4.4 4 5.5 8 5.0

Sepsis 3 3.4 6 8.3 9 5.6

Desconocido 2 2,2 1 1.4 3 1.9

TOTAL 88 100 72 100 160 100
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En la figura 39 se representa la evolución de las distintascausasa lo largo del período

estudiado.

MUERTE ANTEPARTO
liS[(¡DIO l~OI? QtJI~V()LIEN/OS.

-89

~94

Como puedeapreciarseseproduceun descensode la causadesconocidaen casi 15

puntos,si biendichodescensono esestadísticamentesignificativo. Sin embargoel descenso

experimentado en la patología de cordón como causa de muerte sí que es significativo. De igual

forma,asistimosa un ascensosignificativo de las anomalíascongénitasincompatiblescon la

vida.

El abruptio placentae sufre un descenso considerable, casi significativo ( p<O.l )
mientrasquela anoxiasufreun ascensoquetambiénescasisignificativo.

FIGURA 39. EtiologíadelamuerteantepartoEstudioporquinqueniosPeso<1000g.
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5.2.2.2.-MUERTE INTRAPARTO ( 500-999GY

Las causas de muerteintraparto seexponenen la tablaXXII . En ella se puede

apreciarcomoen másde la mitad de los casosla causaseatribuyealas anomalíascongénitas

incompatiblescon lavida y muchasde ellassoninterrupcionesvoluntariasdelembarazo.

A continuaciónpodemosver como la anoxiatambiénjuegaun papeldeterminanteen esta

categoría,representandoel 29.4 % del total . Posteriormenteel desprendimientode placentase

sitúacomola terceracausade muerteintraparto conun 5.8 % global en los dosquinquenios

analizados.

TABLA XXII. Etiología de la muerteintraparto Peso<1000 g.

CAUSA Ii985~89

Anoxía 1 25

1990-94

140 %

TOTAL

140 %

9 30 10 29.4

Abruptio

placentae

1 25 1 3.3 2 5.8

Anomalía

congénita

2 50 19 63.3 21 61.7

Materna 1 3.3 1 2.9

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

.

Las causas de muerte neonatal entre recién nacidos con pesocomprendidoentre500 y

999 g sedetallaen la tablaXXIII. En ella puedeversecomo laenfermedadde la membrana

hialina y las muertes por inmadurez sobrepasan con creces la mitad de las muertes en este grupo

de pesos.

A continuaciónsesitúanlas anomalíascongénitas,con un 12.5 %del total y la hemorragia

intraventricular,conel 5.1 % de todoslos casos.El restode las causasno superanel 5 %.

TABLA XXIII. Etiología de la muerteneonatal . Peso< 1000 g.

CAUSA 1985-89

140 %

1990-94

140 %

TOTAL

N0 %

Anomalía

congénita

9 13.8 8 11.2 17 12.5

EMH 20 30.7 17 23.9 37 27.2

EHI O - 1 1.4 1 0.7

Sepsis 9 13.8 7 9.8 16 11.7

SAM-anoxía 2 3.0 2 2.8 4 2.9

HIV 2 3.0 5 7.0 7 5.1

Inmadurez 21 32.3 30 42.2 51 37.5

Otras 2 3.0 2 1.4

Materna 1 1.4 1 0.7

TOTAL 65 100 71 lOO 136 100
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En la figura 40 se muestra la evolución de las principales causas de mortalidad a lo largo de

esteperíodoen los neonatosconpesoentre500-999g. Comopuedeapreciarseno hay unagran

variaciónentre los índicessalvo una cierta tendenciaa la disminuciónde la frecuenciade

enfermedaddemembranahialinay un aumentode las muertesatribuidasa la inmadurezfetal.

Sin embargoningunode estosíndicesesestadísticamentesignificativo.

ETIOLOGIA DE LA MUERTE NEONATAL
EVOLUCION DE LOSINDICES.500-999 G
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FIGURA 40. Etiologia de la muerte neonatalEstudio por quinquenios. Peso < ¡000 g.
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5.2.3.-RELACION ENTRE LOS DOS GRUPOSESTUDIADOS

ANTEPARTO

Cuandoestablecemosunarelaciónentrelasprincipalescausasde muerte

antepartoenestegrupocon respectoa los de pesosuperiora 1000g encontramosvariosdatos

de extraordinariarelevancia( Figura 41 ). En primer lugar hay una mayor incidenciade

anomalíacongénitaen los de pesoinferiora 1000g, queescasisignificativa( p<O.1) así como

de sepsis,cifra estaestadísticamentesignificativa(p’cO.O1).

Sin embargo hay una menor cantidad de muertesatribuidas a desprendimiento

placentarioy a patologíade cordón y estadisminución es significativa en ambos casos

(p<0.0OI).

MUERTE ANTEPARTO
SELA ClON DE LAS PRINCIrALES CAUSASSEGUN EL PESOFETAL
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NS P<o.oI Pco. 1 p.co.o 1

FIGURA 41. Relaciónentrelasprincipalescausasde muerteantepartoen función del peso.
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INTRAPARTO

Cuandoseanalizanlas causasde muerteintrapartoen funcióndel pesose

observacomo hay un númerosuperiorde casosde anomalíascongénitasentrelos nacidoscon

pesoinferior a los 1000 gramos,cifraque escasisignificativa (p<O.1) en comparacióncon los

nacidoscon pesosuperiora los 1000 g. El restode causasno muestranvariaciónsignificativa.

NEONATAL

Si comparamosla etiologíade la muerteneonatalenlos nacidosconpeso

inferior a 1000gramoscon los de pesoigual o superior(Figura42 ) obtenemoslo siguiente

- Unaproporción significativamenteinferior de anomalíascongénitas( pc:0,001)asi como

de muertes por encefalopatíahipoxicoisquémica. (p<O,OOl ).

-Una tasasuperiorde muertesatribuidasaenfermedadde membranahialinao a otracausa

respiratoria( p< 0.05 ).

- Apareceen estegrupounacausaqueno seda en los de pesosuperiora 1000g como

es la inmadurezgeneralizada.
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MUERTENEONATAL
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FIGURA42. Relaciónentrelas principalescausasdemuerteneonatalenfuncióndel peso.

128

180

¡ea

140

N 120
100

80

80

40

20

o

12113922J



5.3-ESTUDIO DE LA INFLUENCIA DE DIVERSOS FACTORES SOBRE
LOS INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL

5.3.1.-EDAD GESTACIONAL

5.3.1.1.-INDICESDE MORTALIDAD PERINATAL

En esteapartadoestudiaremosla influenciade la edadgestacionalen la mortalidad

perinatal,tantoensus cifrasabsolutasy relativascomoensuetiología.En la tabla XXIV se

presentalas estadísticageneralparanacidosconpesoigual o superiora los 1000 g.

TABLA XXIV. Estadísticageneralparanacidosconpesoigual o superiora 1000g.

1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL

Total nacidos pretérmino 1863/33.486

(5.6¾).

2800/42.215

(6.6%).

2638/35.648

(6.5%).

7.301/¡ 11.349

(6.5%):

Totalmuertosnacidospretérmino 170 227 206 603

TndicedeMiPN(o/oo) 91.2 81.1 78.0 82.6

IndicedeMPNcorregida(o¡oo) 70.3

(128/1.821)

63.9

(167/2.740)

55.2

(142/2.574)

61.2

(437/7135)

Totalnacidosatérmino 29773 37088 31185 98046

Total muertosnacidosatérmino 144 168 121 433

IndicedeMPN (o/oo) 4.8 4.5 3.9 4.4

IndicedeMPNcorregida(o/oo). 3.5

(106/29.735)

3.2

(119/37.039)

2.6

(83/31.147)

3.1

(308/97.921)

Total nacidos postérmino 1850

(5.5%)

2327

(5.5%)

1825

(5.1%)

6002

(5.4%)

Total muertos nacidos postérmino 15 ¡7 8 40

IndicedeMIPN (o/oo) 8,1 7.3 4.4 6.6

IndicedeMPN corregida(o/oo). 4.9

(9/1.844)

5.1

(12/2.322)

3.3

(6/1.823)

4.5

(27/5.989)

TOTALNACIDOS 33.486 42.215 35.648 111,349
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Comopodemosapreciar,tantoen la tabla>0(1V comoen la figura 43 hay unadisminución

paulatinade los índicesde mortalidadperinatal , disminuciónquecasiseacercaalos niveles

de significaciónestadísticaparael casode la mortalidaden los nacidospretérmino(pc:0.1). y

en los muertosa término (pc:0.1) y que llega de hechoa ser estadísticamentesignificativa

(pc:0.05)ladisminuciónde lamortalidadcorregidaen los nacidosa términosi se comparael

primer quinquenio estudiado con el último.

MORTALIDAD PERINATAL
EVOLUCION DE LOS INDICES SEGUNLA EDAD GESTACIONAL
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FIGURA 43. Evolución

superioresalos 1000 gramos.

de los indicesde IvIPN en función de la edadgestacionalparapesosigualeso
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5.3.1.2.- MORTALIDAD PERINATAL EN EL TOTAL DE CASOS

En esteapartadoseanalizaestadísticamentela relaciónexistenteentre

los índicesde mortalidadperinatalobtenidosen el total de nacidos,segúnla edad gestacional.

En la figura44 seexpresanlas diferenciasentrelas distintastasasdemortalidadperinatalen

funcióndela edadgestacional.No hay diferenciassignificativasentrela muertepostérminoy

engestacionesa términosin embargohay unagrandiferenciaentrelamayortasade muertes

pretérminocuandosecomparancon las producidasa términoy postérmino.Estasdiferencias

sonestadísticamentesignificativas.

MORTALIDAD PERINATAL
/A~I<L UENC14

NACIDOS 100%
POSTERMINO
5.4 %
8002/111.349 80%

60%

40%

20%

0%

NACIDOS PRETERMINO
6.5%
7301/111.349

DF /11 £041) 6165Ff

TOTAL NACIDOS
4 4 1 ‘LIC

NACIDOS A TERMINO

88.1 0k

980.46/111.349

(110PML. CIFRAS CL03)1.1.65

MUERTES TOTALES
1 fl7t~

40.2%
N=433

FIGURA 44. Cifrasde MPN en fUnción de la edad gestacional Estudio comparativo para pesos =1000g.
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Ahoraestudiaremosla mortalidadperinatalen términosporcentualesen relacióna la edad

gestacionala laque seproduceel nacimiento.La muerteantepartoesmayoren el grupode los

nacidos a término y esta diferencia es estadísticamente significativa tanto si se compara con los

nacidospretérmino( pc:0.0l)como postérmino(p<O.Ol). Si comparamoslas cifras entrelos

muertosposterminoy pretérminolas menortasaen los primeroscon respectoa los segundos

tambiénesestadísticamentesignificativa( pc:0.01 ).

Con respectoa la mortalidadintraparto,sin embargo,no hemosencontrado

diferenciasestadísticamentesignificativasentreunau otracategoría

En relaciónala mortalidadneonatalhayqueseñalarquela menortasaseregistra

aquíentrelos nacidosatérminoy estadiferenciaesestadísticamentesignificativacuandosela

comparacon los nacidospretérmino( pc:0.O0l)y posténnino(pc:0.001). La tasamáselevadaen

términosporcentualesesla producidaposténnino,quetambiénmuestrasignificaciónestadística

cuandosela comparacon el grupode muertospretérmino.(pc:0.01).

Todos estoscambiossereflejanen la figura 45.
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MPN Y EDAD GESTACIONAL
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FIGURA 45. MPNy edadgestacional.Estudioenrelaciónal parto.

5.3.1.3.-MORTALIDAD PERINATAL EN RELACION AL PARTO

PRETERMINO

.

En la tabla XXV se representanlos índicesde mortalidadperinatalen

relaciónal parto,y en la figura los porcentajesrelativosen los distintosquinqueniosy la cifra

global. Las variacionesentrequinqueniosno muestrancambiosestadísticamentesignificativos,
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TABLA XXV. M.P.N. enrelaciónal partoen los nacidospretérmino(=1000g.).

QU~4QUEN1OS Total nacidos

pretérinino

Total muertos

nacidospretérmino

0/00 n

MPN

anteparto

0/00

MIPN

intraparto

N0 o/oo n

IVIPN

neonatal

o/oo n

1980-84 1863 170 91.2 86 46.1 1 0.5 83 44.5

1985-89 2800 227 81.1 107 38.2 5 1.7 115 41.1

1990-94 2638 206 78.1 106 40.2 5 1.8 95 36.0

TOTAL 7301 603 82.6 299 40.9 11 1.5 293 40.1

MPN Y NACIDOS PRETERMINO
ESTUDIO EN RELA O/QN AL PARTO (%)

O NEONATAt.
INTRAPARTO
ANTEPARTO

NO
SIGNIflCATIVO

FIGURA 46.- MPNen relaciónal partoen los nacidospretérmino(=1000g). Estudiopor quinquenios,
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A TERMINO

En la tablaXXVI serepresentanlos indicesde mortalidadperinatalen relación

al partoen los nacidosatérminoy en la figura47 suevolucióna lo largode los añosde estudio.

Las variacionesa lo largode los distintosquinqueniostampocosonsignificativas.

TABLA XXVI.- MPNen nacidos a término:Estudio porcentual por quinquenios (=1000g).

QUINQUENIOS Total nacidos

a término

Total muertos

nacidos a término

o/oon

MPN

anteparto

N0 o/oon

MPN

intraparto

M o/oon

MPN

neonatal

N0 o¡oofl

1980-84 29.773 144 4,8 83 2.7 4 0.1 57 1,9

1985-89 37.088 168 4.5 103 2.7 2 0.05 63 1.6

1990-94 31.185 121 3.8 71 2.2 5 0.1 45 1.4

TOTAL 98.046 433 4,4 257 2.6 11 0.1 165 1.6

MIPN EN NACIDOS A TERMiNO
ETIOLOGíA Y RELAGION CON ¿EL PARTO <%)

NEONATAL
NTRAPARTO
ANTEPARTO

39,5 37,5 37,1 38,1
2,7 11 4,1 2,5

57.6 61,3 58.6 59,3

1960-84 1 1985-89 ¡1990-94 TOTAL
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Estudio porcentual por quin¡uenios de la MPNen nacidos a término (=1000 g).
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POSTERMINO

Enla tablaXXVII se representanlascifrasde mortalidadperinatalen los nacidos

postérminoen relacióncon el parto,y en la figura48 suevolucióna lo largode los quinquenios

y su estudio porcentual. Tampoco aquí hay cambios significativos entre los distintos

quinquenios.

TABLA XXVII.- MPNen nacidospostérniino.Estudioporcentualporquinquenios(=1000g).

QUINQUENIOS Total nacidos

postérmino

Total muertos

nacidospostérmino

0/Qon

MPN

anteparto

N0 o/oon

MPN

intraparto

N0 o/oo n

MPN

neonatal

o/oon

1980-84 1850 15 8.1 3 1.6 0 — 12 6.4

1985-89 2327 17 7.3 5 2.1 1 0.4 ~ 47

1990-94 1825 8 4.3 3 1.6 0 — 5 2.7

TOTAL 6002 40 6.6 11 1.8 1 0.1 28 4.6

MPN EN NACIDOS POSTERMINO
¿ETIOL OC/A Y RELA 0/01V CON EL PARTO (%)

vtHr
1980-84¡ 1986-891 1990-941 TOTAL

80 64.7 62,5 70
5,8 2.5

29,4 37.5 27,5

FIGURA 48.- Estudio porcentual por quinquenios de la MPNen nacidos postérmino (~ 1000 g).
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5.3.1.4.-ANALISIS DE LA ETIOLOGLA DE LA MORTALIDAD PERINATAL EN

RELACION CON EL PARTO

.

En este apartado se exponen las causas de mortalidadperinatal y nacional tardíaen

relaciónal tipo de partosegúnlaedadgestacional. Analizamos, pues, las causas de mortalidad

perinatalen nacidospretérmino,atérminoy postérmino segúnlamuerteseproduzcaanteparto,

durante el parto o postparto.

5.3.1.4.1.- MORTALIDADPERINATALENLOSNACIDOSPRETERMINO

.

ANTEPARTO

.

En la tabla XXVIII se representanlas causasde muerte anteparto

agrupadasporquinquenios.Se incluyen,puesaaquellosfetosmuertosantepartocon un peso

igual o superior a 1000 g. En la figura 49 podemosver la evoluciónde las distintascausas

agrupadas por quinquenios.

MPN EN NACIDOSPRETERMINO
MUERTEANTEPARTO >999 g
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FIGURA 49 Evolucióndela etiologiade la muerte anteparto Estudio por quinquenios (=1000 g.)

08311

01980-8419~.s
0 1985-69

16,3158 1990-94

MACERADO ANOMALIA PCORDON

P<o.o5

1.5/



Comopuedeapreciarselas variacionesentrequinqueniosmuestrancambiosqueno son

estadisticamentesignificativos salvo en el caso del descenso que se aprecia en la

isoinmunizaciónRh, quedesapareceenel último quinquenio.Tambiénhayuna disminucióncon

tendenciaa la significaciónestadisticade la muerte atribuidaa estadoshipertensivosde la

gestación( pc:0.1).

TABLA XXVIII. Etiologia delamuerteanteparto.Estudioporquinquenios(=1000g.)

CAUSA 1980-84

¾

1985-89

N0 %

1990-94

N0 ¾

TOTAL

N0 ¾

Maceración 30 34.9 33 30.8 33 31.1 98 32.7

Pat, cordón 14 16.3 14 13.1 21 19.8 49 16.4

Abn¡ptio 14 16.3 17 15.9 16 15.1 47 15.7

Anomalía

congénita

13 15.1 18 16.8 19 17.9 50 16.7

Toxemia 6 6.9 6 5.6 2 1.9 14 4.7

IsoRh 4 4.6 3 2.8 7 2.3

Metrorragia

III trimestre

3 3.5 2 1.8 2 1.9 7 2.3

Insuficiencia

placentaría

1 1.2 2 1.8 5 4.7 6 2.0

Materna 1 1.2 4 3.7 1 0.9 6 2.0

Desconocida 3 2.8 3 1.0

SAM-anoxia 3 2.8 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 ¡07 100 106 lOO 299 100
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INTRAPARTO

En la tablaXXIX exponemoslas causasde muertefetal intrapartoen

aquellasgestacionesque finalizaronantesdeltérmino.

TABLA XXIX. Etiologíadelamuerteintraparto.Estudiopor quinquenios(=1000g.)

CAUSA 1980-84

140 %

1885-89

140 %

1990-94

140 %

TOTAL

Anoxia - 1 20 1 20 2 18.1

Abruptio 1 100 1 20 2 18.1

Anomalía

congénita

- 3 60 4 80 7 63.6

TOTAL 1 100 5 lOO 5 100 11 100

NEONATAL

En la tabla XXX semuestranlas causasde mortalidadneonatalen los

muertospretérminocon pesoigual o superiora los 1000 g. Hay quehacerconstar,como en

anterioresocasiones, que en el quinquenio 1980-84únicamentese estudió la mortalidad

neonatalprecozy todos los datosserefieren,pues,a las muertesdentrode los primerossiete

díasdevida.

En la figura 50 se muestrala evoluciónde las principalescausasde mortalidadneonatal

Destacaen primer lugar la anomalíacongénita,con 108 casos( 36.8 % ), seguida de la

enfermedadde la membranahialinacon 87 casos(30 %) y de la sepsiscon 44 casos(15 %).
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TABLA XXX. Etiología de la muerte neonatal Estudio por quinquenios (=1000 g.)

CAUSA 1980-84

N0 ¾

1985-89

N0 ¾

1990-94

N0 ¾

TOTAL

N0 ¾

Anomalía

congénita

29 34.9 39 33.9 40 42.1 108 36.8

Encefalopatia.

hipóxicoisquémica

6 7.2 10 8.6 9 9.5 25 8.5

5AM. 1.2 - 1 0.3

Sepsis 10 12.0 18 15.6 16 16.8 44 15.0

Shock

hipovolérnico

1 0.8 - 1 0.3

Traumatismo 1 1.2 - 1 0.3

E.M.H. 28 33.7 37 32.1 22 23.1 87 30.0

Muertesúbita - - 1 0.8 - 1 0.3

H.LV. 4 4.8 6 5.2 2 2.1 12 4.0

Hidrops no inmune - - - 3 3.1 3 1.0

TaquicardiaS.V. 1 1.2 - 1 0.3

Enfermedadmaterna

grave

- 1 1.0 1 0.3

Enterocolitis

necrotizante

1 1.2 - 1 1.0 2 0.6

Iso-Rh 1 1.2 3 2.6 - 4 1.2

Tumor 1 1.2 1 0.3

Transfusión gemelo-

gemelo

- 1 1.0 1 0.3

TOTAL 83 100 115 100 95 100 293 100
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FIGURA 50 Evoluciónde la etiologíade lamuerteneonatalEstudioporquinquenios(=lOOOg.)

Como se describe en la figura 50 los cambiosproducidosen los tresquinqueniosestudiados

en las causas de muerte neonatalennacidospretérminono sonestadísticamentesignificativos,

si bien destaca la menor incidencia de enfermedad de la membrana hialina y de la hemorragia

intraventricular.

1985-89 1990-94

141



5.3.1.4.2..-MORTALIDAD PERINATAL EN LOS NACIDOS A TERMINO

:

ANTEPARTO

En la tabla XXXI se representan las causas demuerteantepartoen fetos

nacidosatérmino con pesoigual o superiora los 1000g. y seagrupanpor quinquenios.Se

puede apreciar cómo la causamásfrecuentedemuerteenestegrupoeslapatologíade cordón,

con un total de 80 casos(31.1 %), seguido por la maceración con 72 casos(28.0%)y en tercer

lugarla anomalíacongénitacon27 casos(10.5%). Las variaciones a lo largode los distintos

quinquenios se representan en la figura

N4UERTE ANTEPARTO Er.T NACIDOS A TERN4fl4O
EVOLUCION DE LAS CA USAS.~999 G.

1 00

80

80

40

20
o

1980—84 1985-89
QUINQUENIOS 1990—94

P.CORDON MACERADO t2~ ANOMALíA
— ABRUPTIO ~

FIGURA 51. Evoluciónde la etiologíade la muerte anteparto en nacidos a término (=1000 g.)
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TABLA XXXI. Etiologia de la muerte anteparto en nacidos a término (=1000 g.)

CAUSA 1980-84

N0 ¾

1985-89 1990-94

N0 ¾

TOTAL

N0 %

P.Cordón 31 37.3 30 29.1 19 26.7 80 31.1

Maceración 23 27.7 26 25.2 23 32.4 72 28.0

Anomalía

congénita

10 12 13 12.6 4 5.6 27 10.5

Toxemia 4 4.8 4 3.9 2 2.8 10 3.9

Diabetes 4 4.8 2 2.8 6 2.3

S.A.M.-anoxía 4 4.8 12 11.6 4 5.6 20 7.8

Abruptio 4 4.8 11 10.7 7 9.8 22 8.5

Insuficiencia

placentaria

3 4.8 5 4.8 8 11.2 16 6.2

Materna O - 1 1.4 1 0.4

Iso-Rh 1 0.9 1 0.4

Otras 0 1 0.9 1 1.4 2 0.8

TOTAL 83 100 103 100 71 100 257 100

Sin embargo cuando se compara la evolución de las causas de muerte fetal a lo largodel

periodo de estudio no se aprecian variaciones significativas, si bien el aumento en la muerte por

anoxia en el segundo quinquenio es casi significativa, así comolamayorincidenciade

insuficiencia placentaria en el último quinquenio.
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INTRAPARTO

.

En la tabla XXXII se muestran las causas de mortalidad intrapartoen

fetos con peso igual o superior a 1000 g y en la figura 52 se muestra la evolucióna lo largode

los años del estudio.Destacamosla anoxia como causa principal de muerte en estos recién

nacidos. Aunquedisminuyea lo largode los años,las cifrassonbajascomo paraextraer

conclusiones.

TABLA XXXII. Etiología de la muerteintrapartoen nacidosatérmino (=1000g.)

CAUSA 1980-84
140 %

1985-89
140 %

1990-94
N0 %

TOTAL
N0 %

Anoxia 3 75 2 100 2 40 7 63.6

Abruptio 1 25 1 9.0

Anomalía

congénita

- 2 40 2 18.1

Distociade

hombros

- 1 20 1 9.0

TOTAL 4 100 2 100 5 100 11 lOO
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FIGURA 52. Evoluciónde la etiologíade la muerteintrapartoen nacidosa término(=1000g.)

POSTPARTO

El número de muertes neonatales durante elperíodoanalizadofue de 165

lo cualrepresentael 38.1 % del total de muertes perinatales. En el quinquenio1980-84hubo

un total de 57 muertos postparto, lo que representa el 39.6 % del total de muertes de ese

período.Enel siguientequinquenio(1985-89) hubo un total de 63 (37.5 %) y en el último

quinquenio analizado 45 casos(37.1%).

En la tabla XXXIII se representanlas etiologíasde las muertes neonatales en los nacidos a

término con un peso =1000g y fallecidosdurante el periodo perinatal.y en la figura 53 la

evolución de las principalescausasa lo largode los añosdel estudio.

1980-84 1985-89 1990-94
CUINQUENIOS

DISTOCIA H. ~ ANOMALIA • ABRUPTIO
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FIGURA 53 Evoluciónde laetiologia de lamuerte neonatal en nacidosatérmino (=1000g.)

Destaca elaumentode la incidencia de anomaliacongénitaregistradoen el último

quinquenio (71.1 % ) que, si se compara con el primero resulta una diferencia esatadísticamente

significativa( pc:0.05 ). Además se registró en el segundo quinquenio una fuerte elevación de la

etiologíainfecciosacomocausademuerteneonatalenestegrupo(14.2%) , que disminuyó

muy considerablementeen el siguientequinquenio(2.2% ) , diferenciaestadisticamente

significativa

(pc:O.O5).

El resto de causas no mostraron variaciones estadísticamente significativas.

1985-8~ 1990-94
> 999 G
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TABLA XXXIII. Etiologiade la muerteneonatalen nacidosa término (=1000g.)

CAUSA 1980-84

¾

1985-89

N0 ¾

1990-94

¾

TOTAL

N0 ¾

Anomalía

congénita

28 49.1(*) 36 57.1 32 71.1(’) 96 58.5

Encefalopatia

hipoxicoisquémica

12 21.0 9 14,2 7 15.5 28 16.9

5A.M. 4 7.0 6 9.5 3 6.6 13 7.9

Sepsis 4 7.0 9 14.3 (#) 1 2.2 (#) 14 8.5

Shockhipovolémico 2 3.5 2 1.2

Traumatismo 1 1.7 1 2.2 2 1.2

E. deHirschprung 1 1.7 1 0.6

EM. hialina 1 1.7 1 0.6

Tumor 1 1.7 . 1 0.6

Muertesñbita 1 1.7 1 2.2 2 1.2

H.LV. 1 1.7 1 0.6

Hipofosfatemia

congénita

1 1.6 1 0.6

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<005

(#) p<O.05

147



5.3.1.4.3.-MORTALIDAD PERINATAL EN LOS NACIDOS POSTERMINO

.

ANTEPARTO

En la tabla se representan las etiologías de las muertes anteparto

observadas en nacidos con un peso=1000g.

TABLA XXXIV. Etiología de la muerte antepartoen nacidos postérmino(=1000 g.)

CAUSA 1980-84

140 %

1985-89

140 %

1990-94
140 %

TOTAL
140 %

Macerado - 2 66.6 2 18.1

Anomalía

congénita

1 33.3 - 1 9.0

S.A.M.-

anoxía

1 33.3 - 1 33.3 2 18.1

P. cordón 1 33.3 4 80 - 5 45.4

Toxemia 1 20 1 9.0

TOTAL. 3 100 5 100 3 100 11 100
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FIGURA 54 Evolución de la muerteantepartoennacidospostérmino(=1000g.)

INTRAPARTO

Unicamente aparece un caso de muerte en este grupo y se produjo en el

segundo quinquenio del grupo de estudio,atribuyendosela causadela muertea la anoxia.

5
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POSTPARTO

En la tabla XXXV se exponen las causas de muerte en los nacidos

posténnino conpeso=1000g y fallecidosenel períodoneonataly en la figura 55 se detallala

evoluciónde las causasa lo largode los distintosquinqueniosdel estudio.

TABLA XXXV. Etiología de la muerte neonatal en nacidospostérminocon peso=1000g.

CAUSA 1980-84

N0 %

1985-89

N0 %

1990-94

140 %

TOTAL

140 %

Anomalía

congénita

5 41.7 5 45.4 2 40 12 42.8

5A.M. 3 25.0 4 36.3 1 20 8 28.5

Encefalopatía

hipoxicoisquémica

3 25.0 2 18.1 1 20 6 21.4

Hemorragia

intracraneal

1 8.3 1 3.5

Sepsis 1 1 3.5

TOTAL 12 100 11 100 5 100 28 100
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FIGURA 55. Etiología de la muerteneonatalen nacidospostérminoconpeso=lOOOg.

5.3.1.4.4.- ANALISIS COMPARATiVO DE LAS CAUSAS DE

MORTALIDAD PERINATAL ENTRE LOS TRES GRUPOS DE NACIDOS

ANTEPARTO

.

Las etiologías de muerte anteparto difieren según ésta se produzca

antes, durante o despuésdel término. Si se produce antes, destaca una mayorincidenciade

anomalía congénita ( p<O.05 ), de tAbruptio placentae (p<0.Ol), de isoinmunización Rh

(p<O.OS) y de insuficiencia placentaria y enfermedad materna grave (p<O.l) mientras que en las

muertesa término hay unaincidenciasuperiorde patologíade cordón(p<O.OOL). No aparecen

variaciones significativas con respecto a la muerteantepartoen el períodopostérmino.Las

variaciones se detallan en la figura 56.
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MUERTE ANTEPARTO
ETIOLOGIA SEOUN EDAD SL- srAC/ONAL

mPRETERMINO

EITERMINO

FIGURA 56. Etiologíade la muerte antepartosegúnlaedad gestacional.(=1000g.).

NEONATAL

.

Cuando se establece una comparación entre las causas de muerteneonataleh

nacidos pretérmino, atérminoy postérminoapreciamosunaincidenciasuperiorde sepsisen los

nacidos pretérmino ( p<O.OSy p<O.Ol) cuando se comparan con los nacidos a término y

postérmino respectivamente. También se aprecia una incidencia muy superiorde enfermedad de

membrana hialina y otras complicaciones respiratorias ( p<O.OOl ).

P<O.001 PcO.O1 P<0.05 P<0.05 PcO.1 Pc0.1
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Con respecto a los muertos a términoapreciamosunamayorincidenciade anomalía

congénita (p<O.OOl) y encefalopatíahipoxicoisquémica(p<O.Ol). Tambiénsecompruebauna

mayorincidenciade síndromedeaspiraciónmeconialcon respectoa los nacidospretérmino

(pcO.OOl ).

Finalmentelos nacidospostérmino presentan una incidencia significativamente mayor de

muertesatribuidas al síndromede aspiraciónmeconial( p<tO.001y p<O.O5).

Todos estoscambiossereflejanen la figura 57

EM. H.

5 E PS1$

S.A.M.

E.H.I.

~NOMAL¡A
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NLUERTE NEONATAL
ETIOLOGIA SEOU=4EflAD GESTACIONAL

8.4 ~ i~’ ~~
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U POSTERMINO ~ TERMINO ~ PRETERMINO

FIGURA 57. Etiologíade la muerteneonatalen función de la edad gestacional Peso =1000g.
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5.3.2.-MORTALIDAD PER~MATAL Y CRECIMIENTO INTRAUTERINO

RETARDADO

5.3.2.1.- INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL SEGLJN EL TIPO DE

CRECIMIENTO

Comoya se hamencionadola mortalidadperinataltardíasecomenzóa estudiarapartir

del año 1985,circunstanciaporlacualla mortalidaden el C.I.R. seanalizaráa partir de eseaño.

Durante el períodoestudiadose diagnosticaronun total de 3504 casosde crecimiento

intrauterinoretardado,sobreun total de 77.818 nacimientosconpeso=1000g. La tasade

mortalidadperinatalfuede 63.6 o/oo . De estas muertes, 135 (60.5 %) se produjeron en el

períodofetal mientrasqueen 88 casos(39.5%) la muerte se produjo en el periodoneonatal.En

la tablaXXXVI se representanlos valoresdedichastasas agrupadas por quinquenios y en la

figura 58 se expresala evoluciónde dichastasasa lo largo del períodoestudiado.En las

siguientesfiguras representamoslos índices de mortalidadperinatal en los nacidoscon

crecimientointrauterinoretardadoy sin él paraestablecerunacomparacióny ver la influencia

deeste factor en la mortalidad perinatal.

Si comparamoslas cifras de mortalidadperinatala lo largode los quinqueniosno

obtenemosvariacionesestadísticamentesignificativas,sin embargosí seapreciaun descenso

significativo en el segundoy tercerquinqueniosconrespectoal primero(pc0.01). si seexcluyen

las anomalíascongénitas( Figura 58 ).

TABLA XXXVI. - Indicesde mortalidad perinatal en nacidos con retrasoen el crecimientointrauterinoy peso

=1000g.

QUiNQUENIO

Total nacidos

CIR.

Total muertes

ennacidosCIR

(o/oo)

Indicede

MEN.

(o/oo)

Indicede M.P.N.

corregida

(o/oo) n

Anomalía

s

1985-89 1900 121 63.7 38.4 71/1850 50

1990-94 1604 102 63.6 39.6 62/1564 40

TOTAL 3504 223 63.6 38.9 133/3414 90
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FIGURA 58. IndicesdeMPNen niños conretrasoen elcrecimientointmauterino.Estudioporquinquenios
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MORTALIDAD PERINATAL Y

Total nacidos

77.818

Total muertos

747

E OIR ~j NO OIR

FIGURA 60. Cifras porcentualesentre nacidos con crecimiento intrauterino y sin él enmuertes perinatales

yen el total de nacidos.Peso =1000g.

El 29.85 % de las muerteshabidasen nuestroDepartamentode Obstetriciay

Ginecología duranteel períodode 1985-94entreniños de pesoigual o superiora los 1000

gramossucedieronennacidoscon retrasoenel crecimientointrauterino,grupoque,porotra

parte, representó el 4.50 % del total de niñosnacidos.
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5.3.2.2. ETIOLOGIA DE LA MORTALIDAD PERINATAL SEGUN EL TIPO DE
CRECIMIENTO INTRAUTERINO

En este apartado exponemos las causas de muerte en niños con retraso en el crecimiento

y sin él. Hay que hacer notar que en el segundoapartadoseexcluyenun total de 24 casosen los

cuales no habíadatos concluyentes que permitieran afirmar si el recién nacidopresentabao no

un retraso en el crecimientodebidoa dudasrazonables sobre la edadgestacional.

5.3.2.2.1.- CRECIMIENTO INTRAUTERINO RETARDADO ( Cffi

)

FETAL

Enla tablaXXXVH serepresentanlas etiologíasde los muertosantepartodurantedicho

período. En el estudiocontabilizamoslasmuertesde fetosconpeso=1000g y analizamosde

forma conjunta la muerte ante e intraparto ya que en el grupo de muertesintrapartoúnicamente

hubo4 casos de forma que agruparemos todas las muertes considerándolascomo muertefetal,

para un mejor manejo de las mismas.

TABLAXXXVII. Etiologíade la muerte fetal en fetos con retrasoen eí crecimiento(=1000g).

CAUSA 1985-89

N0 ¾

1990-94

N0 %

TOTAL

W ¾

Macerado 20 28.2 12 18.7 32 23.7

P.Cordón 13 18.3 11 17.2 24 17.8

Insuficiencia

placentaría

7 9.8 13 20.3 20 14.8

Anomalía

congénita

16 22.5 13 20.3 29 21.5

Abruptio 8 11.2 9 14.0 17 12.6

Toxemia 5 7.0 4 6.2 9 6.7

Anoxia 1 1.5 1 0.7

Otras 2 2.8 1 1.5 3 2.2

TOTAL 71 lOO 64 100 135 lOO
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MORTALIDAD FETAL Y C.I.R.
EVOLUCION DE LAS CAUSAS.ESTUDIOPORQUINQUENIOS

P.CORDON 1 PLACENTARIA

ARRUPTIO.1

FIGURA 61. Evoluciónde las principalescausasde muerte fetal en niño conretrasoen el crecimiento

intrauterino.

Como puedeapreciarsehay una predominanciade la maceracióny de la anomalía

congénita, que alcanza en este grupo unas cotasmayoritarias.Le siguenla patologíade cordón

y la insuficienciaplacentariacomoenteaislado,sin coexistircon otracausa.

En cuanto a las variaciones a lo largo de los dos quinquenios( figura 61 ) hay que

resaltar que en ninguna de las causas se establecen diferencias estadísticamente significativas

y únicamente se aproxima la insuficiencia placentaria, que crece en el último quinquenio.
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POSTPARTO

Las causas de mortalidadneonatalen niñoscon retrasodel crecimiento

intrauterino se detallan en la tabla XXXVIII . En ella sepuedeapreciarcómo la anomalía

congénita sigue siendo la causa mayoritaria de muerteenestosniños. Cabepuntualizareneste

apartadoque se incluyentodoslos tipos de retardoen el crecimientointrauterino,tanto los

llamadossimétricoscomo los tipo II o asimétricos.Los primeros,comoesbienconocido,se

asociancon frecuenciaa anomalíascongénitas,fundamentalmenteacromosomopatías,y son

los que enestegrupopredominan, si bien no sehaceenesteapartadounadistinción entre

ambostipos y seestudiala incidenciade C.I.R. enconjuntoparano fragmentarenexcesolos

datos, a pesar de ser un problemade etiologíamultifactorial.

En la figura62 serepresentala evoluciónde las principalescausasde muerteneonatalen estos

niñosa lo largodel periodoestudiado

TABLA XXXVIII. Etiologíade la muerte neonatal en nacidos CIR. y fallecidosenel

periodo neonatal(=1000 g.).

CAUSA 1985-89
140 %

1990-94
140 %

TOTAL
N~ %

Anomalía

congénita

34 68 27 71.0 61 69.3

E.M.H. 2 4 6 15.8 8 9.1

Sepsis 5 10 2 5.3 7 7.9

Anoxia-S.A.M. 4 8 1 2.6 5 5.7

Encefalopatía

hipoxicoisquémica

4 8 2 5.3 6 6.8

Otras 1 2 - - 1 1.1

TOTAL 50 100 38 100 88 100
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MORTALIDAD NEONATAL Y C.LR.

EVOLUCION DE LAS PRINCIPALES CAUSAS

QUINQUENIOS

~ ANOMALíA ~ SEPSIS 2~ EMII •

FIGURA 62. Etiología de la muerteneonatalen nacidos C.I.R y fallecidosen el periodoneonatal.

En cuantoa la mortalidadneonatalseapreciaquela anomalíacongénitaesla

causa que principaldemuerteneonatal.Contribuyenenmenormedidalacausarespiratoriay

la anoxiay el factorinfeccioso.

Encuantoala variacióna lo largode los añostampoco aquí se registran cambios

significativos salvo un aumento dela causa respiratoria que casi llega a ser significativo (pCO.1)
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5.3.2.2.2.-MORTALIDAD PERINATAL EN NIÑOS CON CRECIMIENTO

INTRAUTERINO CORRECTO

.

FETAL

En la tabla XXXIX se analizan las causas de muertefetal en niños que

al nacerpresentaronundesarrolloadecuadoparasuedadgestacionaly la causade muerteno

pudo atribuirsepuesa un retrasoen el crecimientoointrauterinocomo factor principal o

secundario,tal como desarrollamos en el apartadoanterior.De lamismaforma,en la figura 63

representamosla evolucióna lo largode estosañosde las principalescausasde mortalidadfetal

en este grupo depacientesy parapesosigualeso superioresa 1000g.

MORTALIDAD FETAL
CRECIMIENTO INTRAUTERINO CORRECTO

FIGURA 63 Causasde mortalidad perinatal en niños con crecimientointrauterinocorrecto.
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Sepuedecomprobarcomola maceraciónsiguesiendocausadominanteeneste

grupo, así como la patologíadecordóny el desprendimiento palcentario. Además se comprueba

una disminución de las muertesporanoxiade un quinquenio a otro quees estadísticamente

significativa ( p<zO.05). El restode los cambiosno alcanzanlasignificaciónestadística.

TABLA 5000<. Muertefetal en niños con crecimientointrauterinocorrecto

CAUSA 1985-89

N ¾

1990-94

N0 ¾

TOTAL

N0 ¾

Macerado 35 24.8 45 36.3 80 30.2

P. cordón 35 24.8 28 22.6 63 23.8

Anomalta

congénita

16 11.3 16 12.9 32 12.0

Abruptio 20 14.2 14 11.3 34 12.8

Toxemia 4 2.8 4 1.5

Anona 19 13.5 7 5.6 26 9.8

Diabetes 2 1.4 2 1.6 4 1.5

Sepsis 2 1.6 2 0.7

Iso-Rh 3 2.1 3 1.1

Metrorragia3-t 2 1.4 2 1.6 4 1.5

Enfermedad

materna grave

3 2.1 2 1.6 5 1.8

Otras 2 1.4 3 2.4 5 1.8

Desconocida - 3 2.4 3 1.1

TOTAL 141 100 124 100 265 100
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NEONATAL

En la tablaXL serepresentanlas causasde muerteneonatalen niños

nacidoscondesarrollointrauterinocorrectoy fallecidosenel períodoneonataly en la figura

serepresentalaevoluciónde las principalescausasde mortalidaden dichogrupo.

TABLA XL Causasdemuerteneonatalen niñosconcrecimientointrauterinocorrecto

CAUSA 1985-89

N0 ¾

1990-94

N0 ¾

TOTAL

N0 ¾

Anomalia

congénita

46 35.4 46 44.2 92 39.3

5AM. 6 4.6 3 2.9 9 3.8

Sepsis 20 15.4 16 15.4 36 15.4

EMH 28 21.5 16 15.4 44 18.8

HIV 6 4.6 2 1.9 8 3.4

Shock

hipovolémico

1 0.7 1 0.4

Encefalopatía

hipoxicoisquémica

17 13.1 14 13.4 31 13.2

Iso-Rh 3 2.3 3 1.3

Enterocolitis

necrotizante

1 0,9 1 0.4

M.Súbita 1 0.7 1 0.9 2 0.8

Traumatismo 1 0.9 1 0.4

Materna 1 0.9 1 0.4

Otras 2 1.5 3 2.9 5 2.1

TOTAL 130 100 104 100 234 100
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Las anomalíascongénitassiguensiendo mayoritariasen estegrupo, sin embargola

proporciónesostensiblementemenor.Le siguenlas complicacionesrespiratoriasy la sepsis,

asícomola encefalopatíahipoxicoisquémica.

Cuandoanalizamoslos cambiosa lo largo de los dosquinqueniosno encontramos

asociaciónestadísticamentesignificativa.

MUERTE NEONATAL
EVOL,UCION DE LAS CAUSAS . CRECIMIENTO CORRECTO

E.N.E.

FIGURA 64. Causasde muerteneonatalen niñosconcrecimientointrauterinoconecto.

QUINQUENIOS

L~I; ANOMALíA EMH ~ SEPSIS
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5.3.2.2.3.-RELACION ENTRE LAS CAUSAS DE MORTALIDAD EN NINOS CON

CRECIMIENTO INTRAUTERINO RETARDADO Y NINOS CON CRECIMIENTO

C=~RRECIQ

FETAL

En la figura 65 serepresentanlas principalescausasdemuertefetal

entrenacidoscon retrasoen el crecimientointrauterinoy sin él que resultanen variaciones

estadisticamente significativas. Podemos apreciar cómo en el grupo con retraso en el

crecimiento hay una incidencia mayor de anomalíascongénitas( pc0.05 ), de insuficiencia

placentaria como causaaislada(p’c0.00l ) y de estadoshipertensivosde la gestación( p<O.OS)

mientras que en el grupocon crecimientoconectomuestraunatasasignificativamentemayor

de patologíadecordón(pc0.01), de anoxia(pc0.001), diabetes(pcO.OS), metrorragiadeltercer

trimestre(p<O.O5)y enfermedadmaternagrave(p<O.OS).

MORTALIDAD FETAL Y C.J.R.
COMPARAClON CON CRECIMIENTO CORRECTO

63

~mcLRj

FIGURA 65. Relaciónentrelas principalescausasde mortalidad fetal en niñosconC[R y concrecimiento

correcto.
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Si comparamoslas causasde muerteneonatalen el grupo con retrasoen el

crecimientointrauterinocon respectoal grupocon crecimientocorrectoencontramosenel

primergrupounaincidenciamuy superiordeanomalíascongénitasquecausanmuerteneonatal

(69,3% frentea 39.3 % ), dichaincidenciaesestadisticamentesignificativa( p<0.OOl ).

Sin embargo encontramos en el segundogrupo incidencias significativamente

mayoresdemuertesporsepsisy enfermedaddemembranahialina ( pct0.05 ). La encefalopatía

hipoxicoisquémicay la isoimnunizaciónRh tiendenhaciala significación estadísticaperono

la alcanzan (pc0. 1). Los cambiosdescritossereflejanen la figura66

MORTALIDAD NEONATAL Y CIR
COMPARA ClON CON CRECIMIENTO CORRECTO

L9~2..2~R

FIGURA 66 Relación entrelasprincipalescausasdemortalidadneonatalenniflos conCIR y concrecimiento

correcto.

PcO.O01 P<0.05 P<0.05 P<O.t P<O.0l P<0.1
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5.3.3.-MORTALIDAD PERINATAL Y PESO DEL RECIIEN NAC~O

5.3.3.1.-BAJO PESO

5.3.3.1.1.- INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL

Durante el periodoque comprendenuestro estudionacieronun total de 7948

niños con pesoinferior a 2500 gramosde los cualesfallecieronun total de 640 , lo cual

representauna tasa demortalidadperinatalde 80.5 0/00 enestegrupo,muy superiora la tasa

general. En la tabla XLI seexpresan los índices de mortalidad agrupados por quinquenios.

TABLA XLI. Tasa de mortalidad perinatalennacidos con bajopeso. Estudioporquinquenios

QUiNQUENIO

Total nacidos

con bajo peso

Total muertes

en nacidoscon

bajopeso

IndicedeMPN

(o/co)

Indicede

MPN

corregida

(o/co)

Anomalías

N0

1980-84 2099 187 89.1 66.9

137/2049

50

1985-89 3018 245 81.2 59.7

176/2949

69

1990-94 2831 208 73.5 50.6

140/2763

68

TOTAL 7948 640 80.5 58.4

453/7761

187

1.67



5.3.3.1.2.-ETIOLOGIAY RELACION CONEL PARTO

ANTEPARTO

En la figura 67 sepuedeapreciarla evoluciónde las principalescausas

de mortalidaden estegrupode pacientesy en la tablaXLII semuestrandetalladamentelas

causasdemuerte.Comopuedeapreciarsela maceracióncontinúasiendocausadominanteen

estegrupo,seguidopor las anomalíascongénitasy la patologíade cordón.

Apreciamosunadisminuciónestadísticamentesignificativaen la incidenciade

muertespor isoinmunizaciónRh, que esnula en el último quinquenio(pczO.OS)y también

disminuye la incidencia de muertesatribuidas a toxemia materna(p<O.1). Sin embargo

aumentande formasignificativalas muertesatribuidasaretrasoenencrecimientointrauterino

(pcO.05).

MUERTE ANTEPARTO Y BAJO PESO

EVOLUCION DE LAS CAUSAS. PESOENTRE 1000 Y 2499 0

SIGNIFICATIVO
P<O.05

CASI
:IGNIFIcATIvo

pce.’

FIGURA 47. Evolución de las principalescausasde muerteantepartoen nacidosconbajopeso

o
P<0.O5
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TABLA XLII. Etiología de la muerteantepartoennacidosconbajopeso( <2500g.).

CAUSA 1980-84

140 %

1985-89

140 %

1990-94

140 %

TOTAL

140 %

Maceración 33 34.4 36 28.6 29 26.8 98 29.6

P. Cordón 15 15.6 22 17.4 19 17.6 56 17

Anomalía

congénita

16 16.7 24 19.0 21 19.4 61 18.5

Abruptio 11 11.4 18 14.3 16 14.8 45 13.6

Toxemía 8 8.3 7 5.5 3 2.8 18 5.4

S.A.M.-

anoxia

2 2.1 4 3.1 6 1.8

Materna 1 1.0 3 2.4 1 0.9 5 1.5

Metrorragia

111-trimestre

3 3.1 2 1.6 2 1.8 7 2.1

CIR. 3 3.1 6 4.7 13 12.0 22 6.6

Sepsís 1 0.9 1 0.3

Iso-Rh 4 4.2 2 1.6 6 1.8

Hidrops 2 1.6 1 0.9 3 0.9

Otras 1 0.9 1 0.3

Desconocido 1 0.9 1 0.3

TOTAL 96 100 126 100 108 100 330 100
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INTRAPARTO

.

Las causasde muerte intraparto en estegrupo de pacientesseexpresanen la tabla

XLIII y suevoluciónen la figura 68. Comosepuedeapreciarla cortacasuísticahacedificil

extraerconclusionesperosevecomolaanoxiay laanomalíacongénita,fundamentalmenteesta

últimaconstituyenlamayorpartede los casos.

TABLA XLIII. Etiologíade la muerte intraparto en nacidos con bajo peso(<2500g.).

CAUSA 1980-84

N0 %

1985-89

140 %

1990-94

N~ %

TOTAL

140 %

Anoxia 1 20 2 28.6 3 23.1

Abruptio 1 100 1 20 2 15.4

Anomalía

congénita

3 60 5 71.4 8 61.5

TOTAL 1 100 5 100 7 100 13 100

MUERTE INTRAPARTO

EVOLUCION DE LAS CAUSAS. PESOSENTRE 1000 Y 24990.
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FIGURA 68. Causasde muerteintrapartoen nacidosconbajo peso(<2500g.)
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NEONATAL

Enesteapanadoseexponenlas causasde mortalidadneonatal en estegrupo de

pesos.Señalarcomoenanterioresocasionesqueen el primerquinqueniosólo seregistranlos

datos correspondientesa la mortalidad neonatalprecoz mientras que en los siguientes

quinqueniosseincluyetambiénlamortalidadneonataltardía.Los cambiosseven reflejadosen

lafiguraó9 ylatablaXLIV

TABLA XLIV Causasde muerteneonatalennacidosconbajo peso.(<2500g.).

CAUSA 1980-84

N0 ¾

1985-89

N0 ¾

1990-94

N0 ¾

TOTAL

N0 ¾

Anomalía

congénita

34 37.8 42 36.8 42 45.1 117 39.4

E.M.H. 26 28.9 37 32.4 22 23.6 85 28.6

Sepsis 11 12.2 18 15.8 15 16.1 44 14.8

Encefalopatía

hipóxicoisquémica

10 11.1 10 8.8 9 9.7 29 9.8

H.LV. 4 4.4 4 3.5 2 2.1 10 3.3

S.AilvL-anoxia 3 3.3 3 1.0

N.E.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

hipovolémico

1 0.9 1 0.3

Materna 1 1.1 1 0.3

M.Súbita 1 0.9 1 0.3

Otras 1 1.1 1 03

TOTAL 90 lOO 114 100 93 lOO 297 100
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Comovemos,la anomalía congénita esdominante en estegrupo, seguidade la enfermedadde

la membranahialinay otras complicacionesrespiratorias,que aumentóduranteel segundo

quinquenioparadisminuir enel tercero.Le siguenen frecuenciala sepsisy laencefalopatía

hipoxicoisquémica.

MORTALIDAD NEONATAL
EVOLUCION DE LAS CAUSAS. PESOSENTRE 1000 Y 24990.

~: ANOMALíA ~ E.M.I4. E H.I. ~ 8A.M.

FIGURA69. Evoluciónde las principalescausasde muerte neonatalen nacidosconbajo peso(<2500g.).
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5.3.3.2.-MUY RAJO PESO.GRANDES PREMATUROS

5.3.3.2.1.-INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL

En este apartado presentamos la mortalidad perinatal entre los

consideradoscomode muybajopesoo grandesprematuros.Constituyenestegrupolos nacidos

conun pesoinferiora 1500gramos.Comoya semencionópreviamente,los nacidosconpeso

inferior a 1000 g. secomenzaronaestudiarapartirde 1985por lo queseofrecendatosdesde

dicho período.En la tabla XLV sepresentala mortalidadperinatalenestegrupo.

TABLA XLV. Indices de mortalidadperinatalengrandesprematuros.(<1500g.)

QUINQUENIO

Total nacidos

con muy bajo

peso

Total muertes

en nacidos con

muy bajo peso

Indice deMPN

0/00

Indice de MPN

corregida

o/oo

Anomalías

1985-89 422 257 609 566

(215/380)

42

1990-94 544 265 487 391

(179/458)

86

TOTAL 966 522 540 470

(394/838)

128

Cuandoseanalizanlos índicesnosencontramosconque los indicessin corregirde mortalidad

perinatalenestegrupomuestranunadiferenciaestadísticamentesignificativa entreel primer

y el segundoquinquenio( p<O.OOI ). De la misma forma, cuandosecomparanlas cifras de

mortalidad corregida, excluyendo las anomalíascongénitasincompatibles con la vida

encontramosuna disminución en el último quinquenio que es también estadisticamente

significativacon respectodel anterior(p<O.OO1).
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5.3.3.2.2.-ETIOLOGL& DE LA MORTALIDAD PERINATAL

ANTEPARTO

Lascausasde muerte anteparto entre los nacidoscon muybajo pesose

reflejanen la tablaXlvi. En ellasepuedeapreciar como la principal causade muerteanteparto

en estegrupo siguesiendo la maceracióny en segundolugar se encuentranlas anomalías

congénitas.Hay que destacarque la maceraciónsufre un descensodel primer quinquenio

estudiadoal segundo(p<0.05)mientrasquelasanomalíascongénitasaumentanhastaconstituir

el 21.7 % del total de las muertes.Esteascensotambiénesestadísticamentesignificativocon

respectoal quinquenioanterior(pcO.OOS).

TABLA XLVI. Causasdemuerteantepartoennacidosconpeso<1500g.

CAUSA ¡985-89

N0 %

1990-94

N0 ¾

TOTAL

N0 %

Macerado 55 38.4 31 26.0 86 32.8

P.Cordón 23 16.1 10 8.4 33 12.6

Anomalía

congénita

23 16.1 34 28.6 57 21.7

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

placentana

9 6.3 8 6.7 17 6.5

Metrorragia

III trimestre

2 1.7 2 0.7

Sepsis 3 2.1 7 5.9 10 3.8

Materna 2 1.7 2 0.7

Otras 3 2.1 3 2.5 6 2.3

Desconocido 1 0.8 1 0.4

TOTAL 143 100 119 100 262 100

174



INTRAPARTO

Las causasdemuerteintrapartoseexponenen la tablaXLVII . Comosepuede

apreciarlasanomalíascongénitasexperimentanun granaumentoenel segundoquinquenioy

sonla causapredominantede muerteintrapartoendichoperiodo.

TABLA XLVII. Etiologíadela muerteintrapartoennacidosconmuybajo peso(<1500g.)

CAUSA 1985-89
140 %

1990-94
140 %

TOTAL
N~ %

Anomalia

congénita

2 40 24 66.6 26 63.4

Anoxia 1 20 10 27.8 11 26.8

Materna 1 2.8 1 2.4

Abruptio 2 40 1 2.8 3 7.3

TOTAL 5 100 36 100 41 100

NEONATAL

Enla tablaXLVIII sereflejanlas etiologíasde la muerteneonatal,incluyendolos

dosperíodos,precozy tardío. Comopuedeapreciarselaenfermedadde lamembranahialinay

la inmadurez generalizadason predominantesen este grupo, seguido de las anomalías

congénitas.No se establecenvariacionesestadísticamentesignificativas entre uno y otro

quinquenio
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TABLA XLVffl. Etiologíadelamuerteneonatalennacidosconmuybajo peso(<1500g.)

CAUSA 1985-89
140 %

1990-94
140

TOTAL
N~ %

Anomalía

congénita

17 15.6 18 16.4 35 16.0

Inmadurez 22 20.2 31 28.2 52 23.7

E.M.H. 37 33.9 35 31.2 72 32.9

Sepsis 18 16.5 11 10.0 29 13.2

Anoxía 8 7.3 4 3.6 12 5.5

H.I.V. 4 3.7 6 5.4 10 4.5

Materna 1 0.9 1 0.4

N.E.C. 1 0.9 1 0.4

Encefalopatia

hipoxicoisquémica

3 2.7 3 1.4

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.-INDICESDE MORTALIDAD PERINATAL

En el grupodenacidosconpesonormalseincluyenaquellosfetoscon

un pesoentre2499y 4500g. Duranteelperíodoestudiadonacieronun total de 102.942niños

conun peso entre 2499 y 4500 g. de los cualesfallecieronun total de 430. El índice de

mortalidadperinatalfuede4.1 o/oomientrasqueel indicecorregidofue de3.0 o/oo.En la tabla

XLIX seexpresanlos distintosíndicesagrupadosporquinquenios.

TABLA XLIX indices de MPNen nacidos con peso entre 2499 y 4500 g.

QUINQUENIOS

Total nacidos

conpeso

normal

Total muertes

ennacidoscon

pesonormal

IndicedeMPN

o/oo

IndicedeMPN

corregida

0/00

Anomalías

1980-84 31.247 141 4.5 3.4 105/31.211 36

1985-89 39.061 165 4.2 3.1 120/39.016 45

1990-94 32.634 124 3.8 2.7 89/32.599 35

TOTAL 102.942 430 4.2 3.0 314/102.826 116

5.3.3.3.2.-ETIOLOGIA DE LA MORTALIDAD PERINATAL

ANTEPARTO

Las causasde mortalidadperinatalen fetosmuertosantepartoy con peso

entre2500y 4500g sedetallaen la tablaL y laevolucióna lo largodel quinquenioanalizado

se expresaen la figura 70
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TABLA L. Etiologíade la muerte antepartoen nacidosconpesoentre2500y 4499

CAUSA 1980-84

N’ %

1985-89 1990-94

N0 ¾

TOTAL

W

Macerado 20 27.0 23 26.4 29 40.8 72 31.0

1’. Cordón 31 41.9 25 28.7 20 28.2 76 32.7

Anomalía

congénita

8 10.8 7 8.0 2 2.8 17 7.3

Abruptio 7 9.4 10 11.5 7 9.8 24 10.3

S.A.M.-anoxia 3 4.0 Ii 12.6 5 7.0 19 8.2

Toxemia 2 2.7 4 4.6 1 1.4 7 3.0

Diabetes 2 2.7 2 2.3 2 2,8 6 2.6

CIR 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 2.3 2 0,8

Hidrops 1 1.1 1 0.4

Otras 1 1.1 1 0.4

TOTAL 74 100 87 100 71 100 232 100
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IVLUERTE ANTEPARTO

EVOLUCION DE LAS CAUSAS. PESO ENTRE 2500 Y 4500 0.

II— ~ ASRUPTIO

FIGURA70 Evoluciónde las causas de muerteantepartoen fetos con pesoentre2500y 4499gramos.

Comopuede apreciarse,ningunodeestoscambiossonsignificativossin embargocasi

sealcanzannivelesdesignificaciónestadísticaenel aumentoregistradoenel último quinquenio

en la maceración,endetrimentofundamentalmentede la patologíadecordóny la anomalía

congénita. En el segundo quinquenio se registraron cifras de muerte por anoxia

significativamentemáselevadasque enel primeroy el tercero.(p<O.OS).
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INTRAPARTO

.

Enla tablaLI presentamosnuestracasuísticade muerte intraparto en nacidoscon

pesoentre2500y 4500g. Hayqueregistrarun descensoen laanoxiacomocausademuerteen

eltercerquinquenioy queseconstatabienen la figura 71 alanalizarla evolucióndela misma.

Tabla LI. Etiologíadelamuerteintrapartoennacidosconpesoentre2500y 4499g.

CAUSA 1980-84

140 %

1985-89

N~ %

1990-94

140 %

TOTAL

140

Anoxia 3 60 3 100 1 50 7 70

Abruptio

placentae

2 40 2 20

Anomalía

congénita

1 50 1 10

TOTAL 5 100 3 100 2 100 10 100

IvIUYERTE INTRAPARTO

EVOLUCION DE LAS CAUSAS. PESOS ENTRE 2500 Y 4500 0.

100

80

FIGURA 71. Evolución dela etiologíade la muertefetal en nacidosconpesoentre2500y 4499 g
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NEONATAL

Las causasde mortalidadneonatal en nacidos con peso entre 2500 y 4500 g

figuranen la tabla LII y suevoluciónenla figura 72.

TABLA LII. Etiologíadelamuerteneonatalennacidosconpesoentre2500y 4499g.

CAUSA 1980-84

N0 ¾

1985-89

N0 ¾

1990-94

N0 ¾

TOTAL

N0 %

Anomalía

congénita

28 45.2 38 50.6 32 62.7 98 52.1

Encetlopatia

hipóxicoisquémica

11 17.7 11 14.6 8 15.7 30 16.0

S.A.M.-anoxia 5 8.1 10 13.3 4 7.8 19 10.1

E.M.H. 3 4.8 3 1.6

Seps¡s 3 4.8 9 12. 3 5.9 15 8.

Traumatismo 2 3.2 1 1.9 3 1.6

HJ.V. 2 3.2 2 2.6 4 2.1

TaquicardiaS.V. 2 3.2 2 1.0

Shockhipovolémico 2 3.2 2 1.0

E.Hirshprung 1 1.6 1 0.5

Iso-Rli 1 1.6 2 2.6 3 1.6

Tumor 1 1.6 1 0.5

Muertesúbita 1 1.6 1 1.9 2 ¡.0

Otras 3 4.0 2 3.9 5 2.6

TOTAL 62 100 75 100 51 100 188 ¡00
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MORTALIDAD NEONATAL

EVOLUCION DE LAS CAUSAS .PESOSENTRE 2500 Y 45000.

pca.’

.P.c0.05

p<0.01

FIGURA 72. Evolución delaetiologíade la muerteneonatalennacidosconpesoentre2500y 4499g.

Como podemosapreciar, laanomalíacongénitaesla causamásfrecuente de muerte en

el período neonatal en este grupo. A continuaciónencontramosla anoxiaperinatalcomo

segundacausade muerte,ya seaen formadeencefalopatíahipoxicoisquémicao de síndrome

de aspiraciónmeconial.Encuartolugarseencuentrala sepsis,conel 8.4 % deltotal. Hay que

hacerconstarqueen el último quinquenioseapreciaunatendenciacasisignificativa(p<O.1)

hacia un aumento proporcional de laanomalíacongénitay unadisminuciónde la enfermedad

de la membranahialina y otrasanomalíasrespiratorias.De forma significativa dismiuye la

muerteatribuidaaencefalopatíahipoxicoisquémica(pc0.01)y aumentala atribuidaa síndrome

deaspiraciónmeconialy otrascomplicacionescausadasporla anoxiaperinatal.(pc0.05).
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5.3.3.4.-MACROSOMICOS

5.3.3.4.1.-INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL

En el grupode nacidosmacrosómicosseincluyenaquellosfetoscon un peso

igual o superiora 4500 g. Duranteel períodoestudiadonacieronun total de 414 niñosconun

pesoigual o superiora los 4500 g. de los cualesfallecieronun total de 7. El índicede mortalidad

perinatalfuede 16.9 o/oo mientrasqueel índicecorregidofue de 14.5 o/oo.En la tablaLJM se

expresanlos distintosíndicesagrupadosporquinqueniosy enla figura73 las distintascausas

de muerteperinatalacaecidasenestegrupo.

TABLA LIII. Indicesdemortalidadperinatalennacidosmacrosómicos(=4500g).

QUINQUENIO Total nacidos

macrosómicos

Total muertes

ennacidos

macrosómicos

Indicede MPN

0/00

IndicedeMPN

corregida

0/00

Anomalias

o/oo

1980-84 140 2 14.3 14.3

1985-89 136 2 14.7 14.7

1990-94 138 3 21.7 14.6 1

TOTAL 414 7 16.9 14.5 1
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5.3.3.4.2.- ETIOLOGíA DE LA MORTALIDAD PERINATAL

ANTEPARTO

Se registraronun total de 5 casos,de los cuales3 se atribuyerona la

diabetesy doscasosa la patologíade cordón,amboscon un controlaparentementecorrectoy

consobrecargasdeglucosanormales.

INTRAPARTO

Unicamentehuboquelamentarun casode muerteenestegrupo,enuna

pacientequeacudióenperiodoexpulsivo,sin controlde la gestacióny la muerteseprodujopor

anoxiadebidoa unadistociade hombros.

NEONATAL

Aquí tambiénpresentamosúnicamenteun caso en el cual el neonato

presentabauna malformación del aparatourinario ( displasia renal con megavejigay

megauréter)y quecoexistiaconun hidropsfetal importantísimo,quecondicionabael pesofetal.

En la figuraserepresentantodoslos casosde muerteperinataltardíaagrupadosporquinquenios

N4UERTE PERflsIATAL

NACIDOS N4ACROSOh4ICOS. PESO MAYOR A 4500 0.

3

2,6

2

N 1.5

0.5

O
1980-84 1986-89 1990 94

QUINQUENIOS

DIABETES ~ P.00R00I4 ~ ONOMBROS U ANOMALíA

FIGURA 73. Etiologíadela muerteperinatalen nacidosmacrosómicos
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5.3.3.5.-RELACION ENTRE LAS CAUSAS DE MUERTE ENTRE LOS DISTINTOS

GRUPOS DE PESO ESTUDIADOS

5.3.3.5.1.-RELACION ENTRENACIDOS CON BAJOPESOY PESONORMAL

ANTEPARTO

En cuantoa la etiologíade la muerteantepartoenlos nacidosconpeso

entre 1000y 2499g. y con pesoentre2500y 4499 g. hay cincocausasquemuestrandiferencias

estadísticamentesignificativasentreuno u otrogruposde peso.En primerlugarseregistrauna

mayor incidenciade anomalíacongénita(p<O.OOI ) y de muerte debida a retrasoen el

crecimientointrauterino(p<O.Ol ) en los nacidosconpesoinferior a2500gramosmientrasque

los de pesosuperiormuestranunosporcentajessuperioresdemuerteporpatologíade cordón

(p<O.OOl), anoxia(p<O.Ol) y diabetes(p<O.05). El restode causasno muestranvariaciones

significativas.Enla figura 74 serepresentandichasvariaciones.

MUERTE ANTEPARTO EN RELACION AL PESO

RELACION ENTRE PESO SUPERIOR E INFERIOR A 2500 0.

01

2500-4499

Co
o
‘o
u’o-

1000-2499

~ CIR ~ DIABETES ~ ANOXIA
~ P.CORDON ANOMALíA

FIGURA 74.Relaciónentrela etiologíadela muertefetaldelosnacidosconbajopesoy pesonormal.

-p~o..0 -

O 5 10 15 20 25 30 35
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NEONATAL

En cuanto a la muerte neonatalaquí también se establecencinco

diferenciasestadísticamentesignificativas.En primerlugar la anomalíacongénitaaquíesmás

frecuenteenel grupode mayorpeso( p<O.Ol) ,así comola anoxia(pCO.Ol), mientrasque la

enfermedadde la membranahialina (p<O.OOl)y la sepsis(p<0.05) sonmásfrecuentesen el

grupode menorpeso.

Asimismodestacaunaincidenciamayor,noestadísticamentesignificativa,dela incidenciade

muertecausadaportraumatismoal nacerque,aunsiendobaja,esmayorenel grupode mayor

peso(p<O.1). Los cambiosreseñadosseexpresanen la figura 75

MUERTE NEONATAL EN RELACION AL PESO
RELACION ENTRE PESO SUPERIOR E INFERIORA 2500 0.

2500-4499

PESOS

1000-2499

0 10 20 30 40 50 60

SEPSIS ~ E.M H • ANOXIA ~ ANOMALIA

FIGURA 75 Relacióndelascausasde muerteneonatalentrenacidosconbajopesoy pesonormal
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5.3.3.5.2.- RELACION ENTRE LOS NACIDOS CON MUY BAJO PESO Y LOS

NACIDOS CONBAJO PESO

.

ANTEPARTO

Encuantoa la relaciónexistenteentrelas causasde muerteantepartoentr

nacidos con peso inferior a 1500 gramos y los nacidoscon pesoentre 1000 y 2499 g

encontramostres causasque muestransignificaciónestadistica.Destacamosel retrasoen el

crecimientointrauterino,queno apareceen el primergrupomientrasqueenel segundogrupo

estudiadoencontramosun totalde 22 casos.Enel primergrupolasepsismuestraunaindidencia

significativamentesuperior(pc0.01)mientrasquela muerteporisoinmunizaciónRh essuperior

en el segundogrupo(p<O.OOS).En la figura 76 seexpresanlas variacionesmásimportantes.

ETIOLOGíA DE LA MUERTE ANTEPARTO

.RELI (VON ENTRE EJ. BAJO PESO Y&IUYBAJOPESO

120

100

80

60

40

20

M
MACERADO P.CORDON ABRUPTIO CIR SEPSIS ISO-RH

1000-2499 96 56 45 22 1 6

<1600 86 33 24 0 10 0

p<o.í P<0.0O¶ PcO.O1 P<O.O5

4 3

FIGURA 76 Relaciónentrelas principalescausasdemuerteantepartoentrenacidoscon muy bajo pesoy

nacidosconpesoentre1000y 2499g.

mlOOO-2499
n<1500
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INTRAPARTO

En cuantoa las causasde muerte intrapartoencontramosunaelevada

incidenciadeanomalíacongénitaenel primergrupo(pcO.OOl)mientrasque la incidenciade

abruptioessuperiorenel segundogrupo(pc0.1).

NEONATAL

Con respecto a la muerte neonatal no se hallan diferencias

estadisticamentesignificativasentreunou otro grupodepesossalvopor lamayorincidenciade

anomalíacongénitaenel grupodenacidosconpesoentre1000y 2499g. (p’<0.001).

5.3.3.53.-RELACION ENTRE NACIDOS CON MUY BAJO PESOY PESO

NORMAL

.

ANTEPARTO

.

Si analizamoslas causasde muertefetal entrelos nacidosconmuy bajo

peso(<1500g.)y los nacidoscon pesonormal(2500-4499g.) encontramoscomoenel primer

grupohay una incidenciasuperiorde muertepor anomalíascongénitas(p<O.OOl) , sepsis

(pc0.01) y toxemia (p<O.1) mientrasque los nacidosconpesonormalpresentanunascifras

superioresde muerteporpatologíadecordón(p<O.OO1), anoxia(pc0.05). y diabetes(p<O.OS)..

Dichasvariacionessereflejanen la figura 77.
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ETIOLOGIA DE LA MUERTE ANTEPARTO

RELAClON ENTREMUY RAJOPESO YPESONORMAL

FIGURA77.- Muerteanteparto.Relaciónentremuybajo pesoy pesonormal.

INTRAPARTO

Conrespectoa la muerteintrapartodestacarla incidenciasuperiorde muertepor

anomalíascongénitasenel grupode muybajopeso(p<0.001)y la mayorincidenciade muerte

poranoxiaen el grupoconpesonormal,queescasisignificativa(p<O.1).

NEONATAL

Si comparamos las causas demuerteen estosgruposdepesoencontramosque

los nacidoscon pesonormal fallecencon másfrecuenciade anomalíascongénitas(p<O.OO1),

de encefalopatíahipóxicoisquémica(p<O.Ol) así como debido al síndromede aspiración

meconial(p<O.OO1)mientrasquelos nacidoscon muy bajopesomuerenpredominantemente

por enfermedad de membrana hialina (p<O.OOI) ,inmadurez (pcO.OOl) y sepsis (pc0. 1). Todos

estoscambiossereflejan en la figura 78

PcO.0O1 p<o.ooi P<0.05 PcO.1 P<0.O1
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ETIOLOGIA DE LA MUERTE NEONATAL

COMPARACION ENTRE PESO NORMAL YMUY BAJO PESO

00
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40

20

P~c0.001
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o
¡ AcoNo ~NMADUREZ E.M.H. ¡ SEPSIS E.H.1..ANOX S.A.M.
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FIGURA 78.Muerteneonatal.Relaciónentremuybajopesoy pesonormal.
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5.3.4.- MORTALIDAD PERINATAL Y ESTATICA FETAL 

En este apartado estudiamos la incidencia y la etiología de la muerte perinatal y la 

relacionamos con la estática fetal. Hay que resefiar que sólo se incluyen en este apartado los 

nacidos de gestación única y posteriormente se analizarh en otro apartado los nacidos de 

gestación múltiple, Hay una serie de casos en los que no se estableció con claridad el tipo de 

situaciónlpresentacih y que se excluyen del estudio. Comenzaremos estudiando los nacidos con 

peso igual o superiora los 1000 gramos, de los que disponemos datos de los tres quinquenios 

analizados y posteriormente se estudiarán los datos de los nacidos con peso comprendido entre 

500 y 999 g. 

De igual modo y para todo este apartado se estudia la mortalidad perinatal en el quinquenio 

1980-84 y la mortalidad perinatal tardía en los dos restantes quinquenios 

5.3.4.1.- PESO IGUAL 0 SUPERIORA 1000 G < 

5.3.4.1.1.- PRESENTACION CEFALICA. 

5.3.4.1.1.1.- INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL 

En la tabla LIV se muestra la mortalidad perinatai en los nacidos en presentación 

cefálica con peso z 1000 g. y su evolución a lo largo del período de estudio. Como podemos 

apreciar, la tasa de mortalidad perinatal es ostensiblemente inferior al total de población 

estudiado. 

Tabla LN. Incidencia de muerte perinatal en nacidos en presentación cefálica con peso z1OOOg. 

Indice de MF’N 
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5.3.4.1.2.- ETIOLOGIA DE LA MORTALIDAD PERINATAL 

ANTEPARTO 

En la tabla LV se muestran las etiologías de los muertos anteparto con peso z 1000 g. y 

en la figura 79 su evolución a lo largo del período estudiado. Como puede apreciarse se 

encuentra en primer lugar la maceración como hallazgo más frecuente seguido de la patología 

de cordón y el desprendimiento de placenta normoinserta. 

Tabla LV. Etiología de la muerte anteparto en nacidos en presentación cefálica ( feto único ) y peso L 1000 g. 

Sepsis 2 1.4 2 0.4 

Desconocida 2 1.4 2 0.4 

otras 2 1.7 1 0.7 3 0.7 

TOTAL 122 100 170 100 138 100 430 100 
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MUERTE ANTEPARTO 

Figura 79. Evolución de las causas de muerte anteparto en nacidos en presentación cefálica con peso 2 1000 g. 

JNTRAPARTO 

En este apartado se incluyen únicamente 21 casos , insuficientes para 

establecer una correlación estadística. En la tabla LVI se muestran las etiologías 

Tabla LVI. Etiología de la muerte intraparto. Presentación cefálica y peso> 1000 g. 

TOTAL 15 100 17 100 19 100 100 



NEONATAL 

En la tabla LVII se presentan las etiologías de los muertos en el período 

neonatal, precoz en el primer quinquenio y neonatal precoz y tardío en los otros dos quinquenios, 

como hemos venido realizando hasta aquí. En la figura 80 se puede apreciar la evolución de las 

causas a lo largo el período de estudio 

Tabla LW. Etiología de la muerte neonatal en nacidos con presentación cefálica y  de gestación única con pe?.o 

>1000g. 

CAUSA 

Anomalia 

mgénita 

Encefalopatia 

hipóxicoisquémica 

S.A.M. 

Sepsis 

Shock 

hipovolémico 

Traumatismo 

E.Hirschpnmg 

EMH 

Tumor 

M. Súbita 

Iso Rh 

HIV 

Taquicardia 

supraventricular 

Materna 

N.E.C. 

otras 

TOTAL 

1980-84 

No % 

48 45.3 

15 14.1 

7 6.6 

10 9.4 

2 1.9 

1 0.9 

1 0.9 

13 12.3 

2 1.9 

1 0.9 

1 0.9 

3 2.9 

1 0.9 

1 0.9 

106 100 

1985-89 

iv % 

63 46.0 

15 10.9 

8 5.8 

23 16.8 

17 12.4 13 12.6 

1 0.7 

3 2.2 

2 1.4 

137 100 
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58 56.3 169 49.5 

ll 10.7 

3 2.9 

Il 10.7 

1 0.9 

1 0.9 

1 0.9 

1 0.9 

1 0.9 

2 1.8 

103 100 

TOTAL 

No % 

41 12.0 

18 5.3 

44 12.9 

2 0.6 

2 0.6 

1 0.3 

43 12.6 

2 0.6 

3 0.9 

4 1.2 

4 1.2 

1 0.3 

2 0.6 

4 1.2 

341 100 

1 0.3 



MORTALIDAD NEONATAL Y ESTATICA FETA: 
PRESENTACION CEFALICA. GESTACION UNICA Y PESO =- 999 G 

- I - ANOMALIA -- - - ENCEFALOPATIA 

- SAM ----- SEPSIS 

Figura 80. Evolución de las causas de mortalidad neonatal en nacidos de gestación única y  presentación cefálica 

Peso 2 1000 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 gestacih única en presentación podálica y 

fallecidos en el período perinatal. Apreciamos un gran ascenso en las tasas de mortalidad a lo 

largo de todo el estudio, tanto sin corregir como corregidas 

Tabla LVIII. Tasas de mortalidad perinatal y mortalidad perinatal tardía en nacidos en presentación podálica 

Gestación única y peso 2 1000 g. 

Total nacidos Total muertes Indice de MF’N Indice de MPN Anomalías 

P. PODALICA en nacidos en corregida 

P. PODALICA ( oh ) ( oloo ). 

No No No 

1022 59 57.7 43.7 44/1007 15 

1230 54 43.9 27.3 3311209 21 

1980-84 

1985-89 

1990-94 1099 50 1 45.5 1 27.8 3011079 1 20 

TOTAL 3351 163 1 48.6 1 32.5 107/3295 1 56 
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5,3.4.1.2.2.- ETIOLOGIA DE LA MORTALIDAD PERINATAL 

ANTEPARTO 

Las causas de muerte anteparto en los nacidos en presentación podálica 

se muestran en la tabla LIX y su evolución a lo largo de los tres quinquenios analizados se 

muestra en la figura 81 

Tabla LIX. Etiología de la muerte anteparto en nacidos en presentación podálica y peso 2 1OOOg 

Macerado 11 32.3 1 10 31.2 15 19.2 26 28.3 l 

P.Cordón 6 17.6 6 18.7 5 19.2 17 18.5 

Anomalía 7 20.6 9 28.1 6 23.1 22 24.0 
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MUERTE PERINATAL Y ESTATICA FETAL 
EVOLUCION DE LAS CAUSAS. PRESENTACION PODALICA Y PESO z 999 G. 

FIGURA SI.- Evolución de la etiología de la muerte anteputo en nacidos en pcdálica cm peso L 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 presentación podálica y gestación única. De la misma forma que 

antes hemos expuesto la casuística es tan reducida que apenas sirve para extraer conclusiones en 

cuanto a la evolución de las causas. 

Tabla LX. Muerte intraparto en nacidos en presentación podálica. Gestacih única y peso t 1OOOg. 

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL 

w % iv % N” % N” % 

Anomalía 1 100 1 100 2 66.6 

Sufrimiento 1 100 1 33.3 

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 evolución en 

la figura 82. Como puede apreciarse las anomalías congénitas son la primera causa de muerte 

seguido de le enfermedad de la membrana hialina y la encefalopatía hipoxicoisquémica. 

Tabla LXI. Causas de mortalidad neonatal en nacidos en presentación podálica nacidos de gestación única y 

peso z 1000 g. 

CAUSA 

Anomalía 

congénita 

Encefalopatía 

bipoxicoisquémica 

E.M.H. 4 16.7 5 23.8 1 17.3 14 20.6 

Sepsis 2 8.3 1 4.8 l 4.3 4 5.9 

H.I.V. 2 8.3 2 2.9 

Traumatismo 

Anoxia 

MM 

Otras 

TOTAL 

1980-84 

N” % 

8 33.3 11 52.3 13 56.5 32 47.0 

7 29.2 2 9.5 9 13.2 

1 4.2 

24 100 

1985-89 

N” % 

1 4.8 

1 4.8 

21 100 

L990-94 

1” % 

s 13.0 2 2.9 

l 4.3 2 2.9 

l 4.3 2 2.9 

,3 100 

TOTAL 

N” % 

1 1.4 

68 100 
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MUERTE NEONATAL Y ESTATICA FETAL 
EVOLUCION DE LAS CAUSAS. PRESENTACION PODALICA Y PESO z 999 G. 

Figura 82 Evolución de las causas de mortalidad neonatal. Presentacióu. pcdálica y peso L 1OOOg. 

5.3.4.1.3.- SITUACION TRANSVERSA 

5.3.4.1.3.1.- INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL 

La incidencia de situación transversa es baja en la población general y por tanto 

las cifras de mortalidad en términos absolutos también lo son Presentamos dichas cifras y los 

Índices de mortalidad perinatal y mortalidad perinatal tardía y dichos índices corregidos, excluidas 

las anomalías congénitas ( Tabla LXII). 
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Tabla LXII. Tasas de mortalidad perinatal y mortalidad perinatal tardia en 

nacidos con peso x1000 g de gestación única y en situación transversa. 

QUINQUENIO Total nacidos Total muertes Indice de MF’N India de Anomalías 

S.TRANSVERSA en nacidos en MPN 

S.TRANSVERSA (oh) cmegida No 

No No foho) 

1 1980-84 1 158 10 1 63.3 145.1 1 3 I 
1 1985-89 1 203 10 I 49.2 I 44.5 I 1 I 

1990-94 200 4 20.0 20.0 0 

TOTAL 561 24 42.7 35.9 4 

5.3.4.1.3.2.- ETIOLOGIA DE LA MORTALIDAD PERINATAL 

Si bien la tasa de mortalidad perinatal en los nacidos en situación transversa es elevada, 

la indidencia en términos absolutos es baja ya que la situación transversa es un hecho anómalo 

cuya frecuencia es baja en la población general. En nuestra casuística se han registrado un total 

de 24 muertes perinatales, de las cuales 7 fueron anteparto y 17 postparto. No se registró ningún 

caso de muerte intraparto en todo el período que comprendió el estudio. A continuación 

exponemos las etiologías. 

ANTEPARTO. 

Las causas de muerte anteparto se detallan en la tabla LXIII. Como se 

puede apreciar el número es bajo y no se pueden extrar conclusiones en cuanto a la evolución 

de las mismas a lo largo del período de estudio. 
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Tabla 1.X111. Causas de muerte anteparlo en nacidos en situación transversa Feto único y peso t 1OOOg. 

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL 

N” % N” % w % N” % 

Macerado 1 25 1 100 1 50 3 42.9 

P. Cordón 2 50 1‘ 50 3 42.9 

Anomalía 1 25 1 14.3 

TOTAL 4 100 1 100 2 100 1 100 

NEONATAL 

Las causas de mortalidad neonatal se expresan en la tabla LXIV Hay que 

hacer notar el notable descenso de la mortalidad en el último quinquenio en relación al primero. 

Tabla LXIV. Causas de muerte neonatal en nacidos en sihmción transversa Feto único y peso 2 1OOOg. 

CAUSAS 1980-84 % 1985-89 

16.6 66.6 100 52.9 

N” 

1 11.1 17.6 

1990-94 

N” 

% TOTAL 

N” 

17 
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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 presentación cefhlica durante el período que va desde 1985 a 1994 En la 

figura 83 podemos ver la evolución de las causas a lo largo del período de estudio. 

Tabla LXV Causas de muerte anteparto en fetos nacidos en presentación cefálica y gestación única. 

Peso entre 500.999 g. 

Materna 1 2.5 1 1.1 

Sepsis 1 1.8 4 10.2 5 5.4 

0trtlS 2 3.7 2 5.1 4 4.3 

TOTAL 54 100 39 100 93 100 
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MUERTE ANTEPARTO Y ES-I-ATICA FETAL 

PRESENTACION CEFALICA. PESO ENTRE 500-999 0 Y GESTACICJN UNICA 
-01 

Figura 83. Evolución de las causas de muerte anteparto en nacidos en presentación cefálica con peso 

entre 500 y 999 g. 

INTRAPARTO 

Las causas de muerte intraparto en nacidos en presentación cefálica se 

detallan en la tabla LXVI y su evolución en la figura 84 Cabe destacar el aumento registrado 

en la anomalía congénita como causa de muerte intraparto en este grupo durante el último 

quinquenio. La mayor parte de estos casos se deben a interrupciones voluntarias de la gestación. 

Tabla LXVL Causas de muerte intnparto en nacidos en pre.sentación cefálica, gestación única 

y peso comprendido entre 500 y 999 g. 

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAL 

NO % NO % No % 

Anomalia 1 33.3 13 76.5 14 70 
congénita 
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Figura 84. Evolución de las causas de muerte intraputo.Presentación cefálica y  peso 500-999 g. 

NEONATAL 

Las causas de muerte neonatal se exponen en la tabla LXVII y su 

evolución en la figura 85. Como es de esperar la inmadurez extrema es la causa de muerte 

principal en este grupo de estudio. 

Tabla LXVII Causas de muerte en nacidos en presentación cefálica y  fallecidos en el período neonatal 

Gestación única y  peso entre 500 y  999 g 

CAUSA 

Anomalia 

l-- 

congénita 

E.M.H. 

Inmadurez 9 24.3 

1 H.I.V. 2 5.4 

Materna 

Amia l 2.7 

otras 

TOTAL 37 100 

19X5-89 

NO % 

8 21.6 

10 27.0 

5 13.5 

2 5.4 

5 15.6 13 18.8 

7 22.0 17 24.6 

12 37.5 

5 15.6 

2 6.2 

1 3.1 

32 100 69 100 

TOTAL 

NO % 

21 30.4 

10 14.4 

4 5.7 

1 1.4 

1 1.4 

2 2.9 
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MUERTE NEONATAL Y ESTATICA FETAL 
PRESENTACION CEFALICA. QESTACION UNICA Y PESO <lOO‘, 
.o 

Figura 85. Evolución de las causas de muerte en nacidos en presentación cefálica y fallecidos 

en el periodo neonatal. Gestación única y peso entre 500 y 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 evolución a lo largo del tiempo. Como puede 

apreciarse destaca la anomalía congénita por encima de las demás causas de mortalidad. 

Tabla LVIII. Causas de muate anteparto en nacidos de gestación Gnica en presentación podálica 

con peso entre 500-999 g 

CAUSA 

Macerado 

Anomalía 

congénita 

Toxemia 

Insuficiencia 

plaCE&lIia 

Desconocida 1 4.7 Il 2.3 I 
Anoxia 1 4.7 Il 2.3 l 

P.Cordón 

Abruptio 

TOTAL 

4 19.0 14 9.5 l 
1 4.7 

21 100 

Il 2.3 I 
21 100 42 100 

1985-X9 1990-94 TOTAL 

No % NO % w % I 

14 66.6 5 23.8 19 45.2 I 

1 4.7 8 38.1 9 21.4 
I 

1 4.7 2 9.5 13 7.1 I 

2 9.5 2 4.7 

I 

2 9.5 12 4.7 I 
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MUERTE ANTEPARTO Y ESTATICA FETAL 
PRESENTACION PODALICA. GESTACION IJNICA Y PESO ENTRE 500-999 G. 

Figura 86. Evolución de las causas de muerte fetal en nacidos en presentación podálica con peso entre 500-999 g. 

INTRAPARTO. 

Las causas de muerte intraparto en nacidos en presentación podálica y muertos 

intraparto se detallan en la tabla LXIX. Podemos apreciar como la anomalía congénita es 

mayoritaria en este grupo pero hay un gran aumento de la anoxia en el último quinquenio en este 

apartado, que ocupa el 60 % del total 

Tabla LXIX Causas de muerte intraparto en nacidos en presentacibn podAka. 

Gestación única y peso entre 500-999 g. 

CAUSA 1985-89 % 1990-94 % TOTAL 

N” N” No % 

Anomalía 1 100 4 40 5 45.4 

Anoxia 6 60 6 54.5 

TOTAL 1 100 10 100 ll 100 
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NEONATAL 

Las causas de muerte postparto en este grupo se pueden ver en la tabla 

LXX y su evolución en la figura 87 Como puede apreciarse la inmadurez es la causa 

fundamental de muerte en este grupo, más acentuado en el último quinquenio. 

Tabla L.XX Causas de muerte neonatal en nacidos e gestación única y en presentación podálica 

con peso entre 500-999 g. 

MORTALIDAD NEONATAL Y ESTATICA FETAI 
PRESENTACION PODALICA. GESTACION UNICA Y PESO ENTRE 500-999 G. 

+TTd ----------- I 50 ------f------ / -----------49.8 I 40 / / , / % - 20 -----------t -1-1-91-m-- 39 is 
- INMADUREZ - - EMH 

- SEPSIS -m---e “IV 

Figura 87. Evolución de las causas de muerte neonatal. Presentación podálica, gestación única y Peso entre 500.999 g 
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5.3.4.2.3.- SITUACION TRANSVERSA 

ETIOLOGIA DE LA MORTALIDAD PERINATAL 

ANTEPARTO 

Unicamente hubo un total de 2 casos, uno en el primer quinquenio 

en el que no se encontró causa alguna y otro en el segundo que se debió a anomalía congénita. 

No se registró 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 caso de HIV. y 

otro que murió por inmadurez). 
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5.3.4.3.- RELACION DE LAS CAUSAS DE MUERTE ENTRE LOS DISTINTOS 

mOS P 

ANTEPARTO 

Las causas de muerte anteparto no mostraron una variación significativa salvo una 

mayor incidencia de fetos macerados entre los nacidos en presentación podáhca (p<O.O5). Igual 

sucedió con la muerte intraparto. 

NEONATAL 

En cuanto a la muerte neonatal tampoco se observan diferencias significativas 

salvo para las anomalías congénitas , que son más frecuentes en el grupo con presentación 

cefálica. 

. 5 3.4.4 - RELA N NRELA 

F 

PRESENTACION CEFALICA, 

Cuando comparamos la etiología de la muerte anteparto en los 

nacidos en presentación cemica en función del peso superior o inferior a los 1000 g. encontramos 

unos porcentajes mayores de patología de cordón (p<O.OOl), isoimnunización Rh (p<O.OS) y 

diabetes (p<O.Ol) en el grupo con peso igual o superior a 1000 g. y de anomalía congénita en los 

nacidos con peso inferior (p-%01). Todos estos cambios se reflejan en la figura 88 
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MPN ANTEPARTO Y PRESENTACION CEFALICA 

30 

%;; 

15 

10 

5 

0 
P.CORDON DIABETES ISORH ANOMALIA 

PÍO. OO 1 P4.0 I P4.05 P+. 0 I 

Figura 88. Relación entre las causas de muerte antepato en los nacidos en presentación cefálica en función del peso. 

INTRAPARTQ 

En cuanto a las causas de muerte intraparto únicamente hallamos una variación 

significativa en el mayor porcentaje de muerte atribuida a la anoxia en los nacidos con peso 

2 1ooog. (PCO.05). 

NEONATAL 

En este apartado encontramos unos porcentajes superiores de muerte producidas 

por anomalías congénitas (p<O.OOl) , encefalopatía hipoxicoisquémica (p<O.OOl) y síndrome 

de aspiración meconial (p~O.001) en el grupo con peso 2 IOOOg. mientras que los niños con peso 
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inferior a 1000 g. mueren debido a enfermedad de membrana hialina (pcO.01) e inmadurez 

(p<O.OOOl). En la figura 89 se reflejan dichos cambios. 

MPN NEONATAL Y PRESENTACION CEFALICA 

60 

SO 

40 

30 

20 

10 

0 

>lOOO c 
1 4000 < 

.NOMALIA E.H.I. SAM EMH INMADUREi 
50,2 12,6 5 10,4 0 
16,6 1,4 0 24,6 30,4 

P~O.001 Pc0.001 Pc0.001 P<O.Oi PCO.001 

Figura 89. Relación de las causas de muerte neonatal en los nacidos en presentación cefálica en función del peso. 

PRESENTACION PODALICA 

ANTEPARTO 

Cuando analizamos las causas de muerte anteparto en los nacidos 

en presentación podálica y los comparamos segúbn el peso encontramos unos valores superiores 

de muertes por “abruptio placentae” en los nacidos con peso t 1000 g (p<O. 1) y unos porcentajes 

superiores de muerte sin causa (maceración) en los nacidos con peso <lOOO g. (p<O.OS). Todos 

estos cambios se retlejan en la figura 90 
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En este apartado debido al pequeño tamaño de la muestra no se pueden extraer 

conclusiones relevantes. 

En cuanto a la muerte neonatal entre los nacidos en presentación 

podálica encontramos unos porcentajes superiores de muertes por anomalía congénita (p<O.OOl) 

y encefalopatía hipoxicoisquémica(cassi significativo, p<O. 1) en el primer grupo y de muertes por 

inmadurez (pCO.001) en los nacidos conpeso <lOOO g. Estos cambios se pueden ver en la figura 

90 

MPN Y PRESENTACLON PODALICA 

40 

30 

20 

10 

0 
,MACERAca / ABRUPTIO , ANOMALIA , EH,. ,INMAD”REZ 

>lCCOG 28.3 8.7 47 13,2 0 

ClaxG 46.3 2.4 3.4 3.4 51.7 

MUERTE ANTEPAKFC V IJIEONATM 

Figura 90. Relación entre las causas de muerte anteparto y  neonatal en nacidos en presentación podálica en función 

del peso. 
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5.3.5 GESTACION MULTIPLE 

5.3.5.1.-NACIDOS CON PESO 21000 P. 

5.3.5.1.1.- INDICES DE MORTALIDAD PERINATAL 

En este apartado se analiza la influencia de la gestación múltiple 

en la mortalidad perinatal, tanto en thninos absolutos como en términos relativos, 

comparándola con la mortalidad perinatal en gestaciones únicas. En la tabla LXXI se presenta 

la estadística general para todos aquellos nacidos con peso > 1000 g. 

TABLA LXXL MPN(*) en nacidos de parto multipie y gestación con feto hico (2 1000 g. ). 

1980-84 1985-89 TOTAL 

Total nacidos 

gestación múltiple 

661 (1.97 %) 9.56 (2.26%) 2577 

Total muertes 

nacidos g. múltiple 

27 26 87 

Indice de MPN 

oloo 

271661 40.8 341956 35.5 261960 27.1 8712577 33.7 

Indice de MPN 

corregida oloo 

231657 35.0 271949 28.4 221956 23.0 7212562 28.1 

h4F’N en 

Gestaciones con 

feto única 

303/32.825 

9.2 oh 

340141.249 

8.2 

275134643 

7.9 

9181108717 

8.4 

245141.154 190/34558 6551108454 

5.9 5.5 6.0 

95 85 263 

MPN corregida 220132.742 

6.7 oh 

Anomalías (no) 83 

(*) Se incluyen los nacidos con peso x 1000 g y fallecidos en el periodo perinatal 
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Como puede apreciarse, hay un aumento de la incidencia de gestaciones múltiples a lo largo de 

los tios de los que consta el estudio. De la misma manera se produce un incremento en términos 

absolutos del número de fallecimientos del primer al segundo quinquenio, sin embargo los 

índices de mortalidad disminuyen a lo largo de los años del estudio, si bien esta tendencia no es 

significativa. 

En la figura 91 se representa la evolución de la h4F’N a lo largo de los distintos 

quinquenios y se compara con las cifras de mortalidad en los casos de gestación con feto único. 

Como podemos apreciar las diferencias entre las distintas tasas son estadísticamente 

significativas de forma que la MPN en gestaciones múltiples es mucho mas elevada que en 

gestaciones con feto único 

M.P.N. Y GESTACION UNICA / MULTIPLE 
ESTUDIO POR QUINQUENIOS. PESO 2999 G 

FIGURA 91. Relación entre las cifras de MI’N en gestación mtiltiple y gestación con feto único (x1000 g.) 
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5.3.5.1.2.- ETIOLOGIA DE LA MORTALIDAD PERINATAL EN GESTACION 

MULTIPLE 

ANTEPARTQ 

Las causas de muerte anteparto en nacidos con peso ì: 1000 g. se detallan en la 

tabla LXXU. 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 número, no 

mostró diferencias estadísticamente significativas 

Tabla LXXII Etiología de la muerte anteparto en gestación múltiple. (2 1000 g. ) 

1 P. Cordón 1 9.1 2 16.6 1 8.3 

Toxemia 1 9.1 3 25 

1980-84 

N” % 

8 72.7 3 25 

1 9.1 1 8.3 3 25 5 14.3 

1985-89 

N” % 

1 8.3 1 2.8 I 

2 16.6 

12 100 

1990-94 

va % 

1 33.3 

1 8.3 1 2.8 1 

1 8.3 1 2.8 

2 16.6 

12 100 

TOTAL 

15 42.8 1 

1 11.4 1 

1 ll.4 1 

4 11.4 I 
35 100 ] 
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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. Ia sepsis en una causa 

muy importante de mortalidad en este grupo en el último quinquenio, representando casi la 

mitad de todos los casos ( 42.85 % ). 

Tabla LXXIJI Etiología de la muerte neonatal ( L 1000 g. ) 

CAUSA 1980-84 1985-89 1990-94 TOTAL 

No % N” % N” % N” % 

E.M.H. ll 68.7 9 40.9 2 14.3 22 42.3 

Anomalía 4 25 5 22.7 2 14.3 ll 21.1 

congénita 

S.A.M. 1 6.2 1 1.9 

Anoxia 3 13.6 3 21.4 6 ll.5 

Sensis el 3 13.6 1 6 42.8 19 17.3 I 

H.I.V. I ll 4.5 I 1 7.1 12 3.8 I 
Shock 

l 
hipovolémico 

TOTAL 1 16 100 I 22 100 14 100 52 100 
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5.3.5.2.- NACIDOS CON PESO < 10006. 

5.3.5.2.1.- ETIOLOGIA DE LA MORTALIDAD PERINATAL 

ANTEPARTO 

En la tabla LXXIV se representan las etiologías de los muertos 

anteparto con peso inferior a los 1000 g. Destacamos que, mientras en el segundo quinquenio 

se registró una mayoría de muertes debido a complicaciones de cordón en el último quinquenio 

la mayor parte de las muertes permaneció sin esclarecer. 

Tabla LXXILXXII Etiología de la muerte anteparto en gestación múltiple (4000 g). 

CAUSA 

Macerado 

P.Cordón 

Insuficiencia 

placentaria 

Sepsis 

Anoxia 

Materna 

TOTAL 

1985-89 1990-94 TOTAL 

N” % NO % N” % 

8 72.7 8 42.1 

5 62.5 1 9.1 6 31.6 

1 12.5 1 5.2 

1 12.5 1 5.2 

1 12.5 1 9.1 2 10.5 

1 9.1 1 5.2 

8 100 ll 100 19 100 

INTRAPARTO 

Unicamente se registró un caso de muerte intraparto, en el segundo 

quinquenio en una gestación de 27 semanas en la que fracasó un cerclaje de urgencia realizado 

un día antes. El feto murió por una sepsis, según mostró 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. Etiología de la muerte neonatal en gestacih múltiple (cl000 g. ). 

5.3.5.3.- RELACION DE LAS CAUSAS DE MUERTE PERINATAL ENTRE 

GESTACIONES 

5.3.5.3.1.- PESO 21000 G. 

ANTEPARTO 

En la figura 92 podemos ver la relación entre las distintas causas de 

muerte en gestaciones múltiples y con feto único. Podemos apreciar una mayor incidencia de 

insuficiencia placentaria en las gestaciones múltiples (casi significativo, piO.l) mientras que el 

resto de causas como la anomalía congénita, abruptio placentae, causas maternas y patología de 
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cordón muestran una mayor incidencia en el grupo de gestaciones con feto único, la cual es 

estadísticamente significativa. 

MUERTE ANTEPARTO >999 G 
COMPARACION GESTACION UNICAIMULTIPLE 

180 

160 

140 

120 

100 

80 

60 

40 

20 

0 

N.S P<O.O05 PCO.05 P<O.Ol PCO.1 

FICXJRA 92. Muerte anteparto. Relación entre. las principales causas en gestaciones múltiples y 

gestaciones con feto único. 

NEONATAL 

En la figura 93 se representan las principales causas de mortalidad en 

gestaciones múltiples y con feto único Como se puede apreciar en las primeras existe una mayor 

incidencia de enfermedad de membrana hialina mientras que en las gestaciones con feto único 

hay una mayor incidencia de anomalías congénitas que causan muerte perinatal. Ambos cambios 

son estadísticamente significativos. 
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MUERTENEONATAL 
COMPARACION G. UNKX’MULTIPLE 

FIGURA 93. Relación entre las principales causas de muerte en gestacion unica y multiple 

5.3.5.3.2.-PESO 4000 G. 

ANTEPARTO 

Las causas de muerte anteparto en gestaciones con peso inferior 

a los 1000 g en gestaciones únicas y múltiples se detalla en la figura 94 Como puede 

apreciarse, hay una incidencia superior de muerte atribuida a complicaciones con el cordón 

umbilical en las gestaciones múltiples , que es estadísticamente significativa. (p<O.O5 ). 
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MUERTE ANTEPARTO ~9996 
COMPARACION G. UNICA/MULTIPLE 
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FIGURA 94. Comparación de las causas de muerte anteparto en gestaciones múltiples y 

gestaciones con feto único 

NEONATAL 

La relación entre las causas de muerte neonatal en nacidos de gestación 

única frente a los nacidos de gestación múltiple se muestra en la figura 95. En ella puede 

apreciarse como la causa predominante de muerte en estas últimas es la enfermedad de la 

membrana hialina y otras enfermedades respiratorias y su incidencia frente a los nacidos de 

gestación única es casi significativa (piO. 1). El resto de las causas no mostraron variación 

significativa. 
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MUERTE NEONATAL ~9996 
COMfAF?AC/ON G. UNICN MUL77PLE 

FIGURA 95. Comparación de las causas de muerte neonatal en nacidos de gestación ímica/múltiple 

y peso c1ooog 

224 



5.3.6.- OTROS FACTORES OUE INFLUYEN EN LA MORTALIDAD PERINATAL, 

La mortalidad perinatal puede verse afectada por múltiples factores. Algunos de estos 

factores han sido ya analizados. En este apartado analizamos aquellas características de nuestro 

grupo de estudio que comparadas con el grupo control resultan ser significativas. En la tabla 

LXXVI se exponen dichas características. 

Tabla LXXVI .Otros factores que intervienen de forma significativa en la mortalidad perinatal 

GRUPO DE ESTUDIO GRUPO CONTROL P 

w % iv % 

Edad > 40 aóos ~~~ I 42 3.2 128 1.7 I 0.01 I 

1~ Edad entre 20 v  30 aitos. 1200 92.8 7024 93.6 I 0.01 l 

I Primioaras 347 26.8 2638 35.1 I 0.001 I 
Multíoaras 247 19.1 947 12.6 1 0.001 I 

Cesárea 221 17.1 1021 13.6 0.001 

Cesárea SFA por 81 36.6 180 17.6 0.001 

Parto instrumental por SFA 15 31.5 93 17.4 0.05 

Sexo varón 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 

5.4.1~ PESO >. 1000 & 

5.4.1.1.-- MACERACION ( causa desconocida) 

En la tabla LXXVII se muestra la incidencia de la maceración como 

único hallazgo de muerte fetal en función de los distintos factores estudiados. 

En primer lugar vemos cómo la incidencia de maceración es muy superior en el parto 

pretérmino si lo comparamos con las gestaciones a término y posténnino ( piO. 1). 

En cuanto al peso vemos como la incidencia es muy superior en los nacidos con muy 

bajo peso (-4500 g) frente a los nacidos con bajo peso o peso normal (p<O.OOl). 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<O.OOl). 

También se aprecia como los nacidos en presentación podálica tienen una incidencia 

muy superior a los nacidos en presentación cefálica (p<O.OOl). 

Por último los niños con retraso en el crecimiento intrauterino y los nacidos de 

gestación múltiple presentan una incidencia de seis y cuatro veces superior a la de la 

población general respectivamente. 

Por último, en cuanto al análisis comparativo entre quinquenios se aprecia un descenso 

en el último quinquenio en la incidencia de dicha causa entre los nacidos con bajo peso 

(p<O. l), muy bajo peso (p<O.OOl) y los nacidos de gestación múltiple (~‘0.1) con 

respecto a los quinquenios anteriores. 



Tabla LXXVII. Incidencia de la maceración como único hallazgo en muertes fetales con peso > 1000 g. 

P.podálica 1111022 10.7 lo/1230 8.1 50099 4.5 2613351 7.7 

G.Múltiple 81661 12.1 31956 3.1 41960 4.2 1512577 5.8 

TOTAL 53133.486 1.6 59142.215 1.4 58l35.648 1.6 17Ol111.349 1.5 

5.4.1.2.- PATOLOGIA DE CORDON 

La incidencia de muerte por patología de cordón se expresa en la 

tabla LXXVIII .En ella podemos apreciar como la incidencia en la población global se 

sitúa en tomo al 1.2 por mil nacidos. 

En cuanto a los factores que influyen en la incidencia de dicha patología vemos como 

la presentación influye de manera determinante y los niílos nacidos en presentación 

podálica tienen una incidencia de muerte por patología de cordón casi cinco veces 

superior a los nacidos en presentación cefálica (p<O.OOl). 
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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<O.OOl). Igual sucede con los nacidos 

pretermino frente a los nacidos a termino (p<O.Ol). El retraso en el crecimiento 

intrauterino no parece influir de forma significativa así como la gestación múltiple 

Si analizamos la variación a lo largo de los distintos quinquenios encontramos un 

descenso significativo en la incidencia en las gestaciones a término en el último 

quinquenio frente al primero (piO. 1) Lo mismo sucede con el peso. Entre los nacidos 

con peso normal hay un descenso en el último quinquenio frente al primero (~‘0.1) y 

entre los nacidos con muy bajo peso también se registra un descenso significativo en el 

último quinquenio frente al anterior (FO.01). 

Tabla LXXVIII Incidencia de patología de cordón en muertes fetales con peso 2 1OOOg 



5.4.1.3. ANOMALIAS CONGENITAS 

5.4.1.3.1- INCIDENCIA DE LAS ANOMALIAS CONGENITAS 

En la tabla LXXIX se expone la incidencia de anomalías 

congenitas que causaron una muerte en el período perinatal tardío, es decir, incluyendo 

los nacidos con peso igual o superiora 1000 g. y fallecidos ante,intraparto o en los 

primeros 28 días de vida. 

Como podemos apreciar la incidencia global se sitúa 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/oo nacidos. 

De la misma forma la incidencia es muy superior en los nitíos de bajo peso y muy bajo 

peso con respecto a los nacidos con peso normal (p<O.OOl). 

Con respecto a la presentación la incidencia es muy superior en los nacidos en 

presentación podálica (p<O.OOl) con un RR=8.7 con respecto a los nacidos en 

presentación cefalica. 

La gestación múltiple también presenta una incidencia 2.2 veces superior a la de la 

población general (~0.05). 

Si comparamos las variaciones en la incidencia entre quinquenios hay que destacar la 

elevación de la misma entre los nacidos con muy bajo peso (p<O.l), que es casi 

significativa. El resto de parámetros analizados no mostró variación significativa a lo 

largo del tiempo. 



Tabla LXXIX Incidencia de en muertes perinatales por anomalías congénitas .Peso z 1000 g 

G.Múltiple 41661 6.0 ll956 1.3 41960 4.2 W2571 5.8 

TOTAL 86/33.486 2.4 114/42.215 2.7 93/35.648 2.6 293f111.349 2.6 

5.4.1.3.2.- TIPO DE ANOMALÍAS CONGENlTAS QUE CAUSAN MUERTE 

PERINATAL 

En la tabla LXXX se exponen los tipos de anomalías que causan muerte 

perinatal. 

Se clasifican dichas anomalías en función del parto (fetales y neonatales) y en función 

del peso ( 4000 g. y mayor o igual a 1000 g. ), 

Como podemos apreciar las polimalformaciones son los hallazgos más frecuentemente 

encontrados en este grupo, seguido de las anomalías del sistema nervioso central y de 

las anomalías cardíacas y renales, por este orden, 



No obstante, hay que señalar que la incidencia de estas anomalías no coincide con la incidencia 

en términos globales ya que hay anomalías 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 gestación se 

interrumpe con anterioridad a dicho período. 

Tabla LXXX Anomalías congénitas que causan muerte perinatal. 

TIPO FETAL FETAL. NEONATAL NEONATAL TOTAL 

~1000 G <lOOO G >lOOOG <lOOO G 

w % No % w % No % I-P % 

1 SNC I 27 31.3 l 8 15.1 32 14.8 14 23.5 71 19.1 I 
( Polimalfonnación 1 32 37.2 1 8 15.1 56 25.9 16 35.3 I 102 27.4 I 

Cardiopatía 

1 Trisomia 

I Trisomia lg 

16 7.0 16 11.3 30 I 13.9 ll 5.9 43 11.5 I 

( 3 3.5 14 7.5 ll 0.4 ll 5.9 19 2.4 I 
I 6 7.0 14 7.5 12 5.5 ll 5.9 23 6.2 I 

Otras cromosomopatias 11 1.1 18 15.1 Ill 5.1 1 ]20 5.4 j 

Renales 15 5.8 11 20.7 20 9.2 14 23.5 40 10.7 l 
1 Digestivas 1 4 4.6 Il 1.9 IS 3.7 13 3.5 l 

OSeaS I I 15 6.9 15 4.0 l 
Hernia diafragm. Il 1.1 l 14 6.5 I 15 4.0 I 
otras ll 1.1 13 5.7 17 7.9 I 21 5.6 I 
TOTAL 86 100 53 100 216 100 17 100 312 100 

231 



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 período neonatal precoz o tardío consecuencia del desprendimiento placentario, ya 

que van agrupadas en la categoría 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 mas elevadas en los nacidos con bajo y 

con muy bajo peso con respecto a los nacidos con peso normal (~0.001). 

De la misma manera aparece una incidencia superior en los nacidos pretermino frente a 

los nacidos a término (p<O.OOl). 

Tambien encontramos una incidencia superior en los nacidos en presentación podahca 

(p<O.OOl) frente a los que nacieron en presentación cefálica, más en relación con la 

prematuridad que debido a la influencia del tipo de presentación como explicaremos 

más adelante. 

Por último decir que se registró un descenso en la incidencia de abruptio en los nacidos 

con muy bajo peso en el último quinquenio frente al anterior (~~0.05). 



Tabla LXXXI Incidencia de abruptio placentae en muertes fetales con peso 2 1000 g. 

f 
G.Múltiple 01661 01956 11960 1.0 1/2577 0.4 

TOTAL 21133.486 0.6 29142.215 0.7 23135.648 0.6 731111.349 0.6 

5.4.1.5. ESTADOS HJPERTENSIVOS DEL EMBARAZO 

En cuanto a la muerte fetal debido a los estados hipertensivos de 

la gestación encontramos una incidencia global de 0.2 por mil nacidos. Dicha 

incidencia se concentra fundamentalmente en los nacidos de bajo peso y pretérminos. 

Así, 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~O.001) o de peso normal (p<O.OOOl). También los nacidos con peso menor a 2500 g. 

muestran unas cifras superiores a los nacidos con peso normal (p~O.001). (Figura 96) 

Lo mismo sucede si analizamos la edad gestacional, encontrando cifras muy superiores 

entre los nacidos pretérmino (p<O.OOl). 

De la misma forma que en apartado anterior los niños con retraso del crecimiento 

intrauterino presentan una incidencia de muerte debido a hipertensión materna 13 veces 

superior al global. 



También encontramos unas cifras superiores a la población general para el caso de la 

gestación múltiple y esta diferencia es estadísticamente significativa. (p<O.Ol). 

HTA EN FWCION DEL PESO 
B”OLUcrOIvAO~ Gwr.iv~Eivros 

Figura. 96 Evolución de incidencia de muerte por HTA en función del peso fetal. 

Tabla LXXXII Incidencia de estados hipertensivos de la gestación en muertes fetales con peso 2 1000 g. 

G.Múltiple 1/661 1.5 31956 3.1 0/960 412577 1.5 

TOTAL 10/33.486 0.3 lU42.215 0.3 4135.648 0.1 25A11.349 0.2 



5.4.1.6.- E.M.H. Y OTRAS AFECCIONES RESPIRATORIAS 

La incidencia de enfermedad de membrana hialina y otras afecciones 

respiratorias ha ido en disminución a lo largo del período de estudio. Hay que hacer 

notar que en el primer quinquenio únicamente se incluyen las muertes en el período 

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 último quinquenio en la 

incidencia en prematuros (~~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 último quinquenio (p<O. 1). En los nacidos de muy bajo 

peso tambien se aprecia una disminución pero no llega al nivel de significación 

estadística. Estos cambios se representan en la figura 97 

Tampoco se aprecian diferencias en la gestación única con respecto al global de casos. 

En cuanto al tipo de presentación aparece un aumento de la incidencia de EMH en los 

nacidos en presentación podálica asociado como ya se explicará a la prematuridad. 

En cuanto a los nifíos que nacen con crecimiento intrauterino retardado aquí también se 

produce un aumento en la incidencia de muertes por dicho proceso. 

En la tabla LXXXIII se reflejan todos estos cambios. 



Tabla LXXXIII. Incidencia de E.M.H. y otras afecciones respiratorias en muertes neonatales de nacidos 

con peso 2 1000 g. 

Figura 91. Incidencia de muerte por EMH en nacidos con bajo peso y muy bajo peso 



En la tabla LXXXIV se exponen las incidencias de las muertes 

causadas por encefalopatía hipóxicoisqdmica secundaria a asfixia perinatal. 

Como puede apreciarse existe una mayor incidencia de esta afectación en recién 

nacidos pretérmino y postermino frente a los nacidos a término y esta relación es 

estadísticamente significativa( p<O.OOl en pretermino y ~0.01 en posterminos). 

De la misma forma en nacidos con bajo peso y muy bajo peso hay una mayor incidencia 

de muertes por encefalopatía hipoxicoisquémica frente a los niños nacidos con peso 

normal (p<O.OOl). 

Si analizamos la incidencia de esta causa de muerte en los niños con retraso en el 

crecimiento intrauterino encontramos una incidencia 3.4 veces superior en estos niños 

con respecto al resto de nacimientos. 

Algo parecido ocurre en la gestación múltiple en la cual la incidencia de este proceso es 

4.6 veces superior al global de la población. 

En cuanto al tipo de presentación encontramos una incidencia superior en los nacidos 

en presentación podálica (p<O.Ol). 

Si comparamos la evolución a lo largo de los tres quinquenios apreciamos una lenta 

disminución en el último quinquenio en el grupo de bajo peso y muy bajo peso, sin 

embargo los índices globales se mantienen. 



Tabla LXXXIV Incidencia de encefalopatía hipoxicoisquémica en muertes neonatales de nacidos cm peso 

2 1000 g 

P.podálica 7/1022 6.8 U1230 1.6 311099 2.1 1213351 3.6 

GMúltiple 01661 31956 3.1 31960 3.1 612577 2.3 

TOTAL 21133.486 0.6 21142.215 0.5 17135.648 0.5 591111.349 0.5 

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 el bajo peso de 

forma que en pretérminos hay una incidencia muy superior si se comparan con las 

gestaciones a término (p<O.OOl). 



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<O.OOl). 

En cuanto a los niños con retraso en el crecimiento intrauterino aquí también se registra 

una tasa de sepsis superior a la de la población general (~0.1). lo mismo cabe decir 

con los nacidos de gestacibn múltiple (pcO.05). 

En cuanto a la evolución a lo largo de los distintos quinquenios cabe destacar una 

disminución de la incidencia de sepsis mortal entre los nacidos con peso inferior a 

1500 g. que es estadísticamente significativa. También destacamos el descenso en la 

incidencia en los nacidos a término, si bien debido al bajo mímero de casos registrados 

no se llega a niveles de significación estadística. 

Por último entre los nacidos posténnino únicamente registramos un caso en el último 

quinquenio por lo que no se pueden establecer comparaciones entre quinquenios y 

únicamente destacar su baja incidencia. 

Tabla LXXXV. Incidencia de muerte por sepsis en muertes neonatales de nacidos con peso t 1000 g. 



5.4.L PESO < 1000 G, 

En la tabla LXXXVI representamos la incidencia de las principales causas de 

muerte perinatal en los nacidos con peso <lOOO g. a lo largo del período de estudio. hay que 

destacar en el segundo quinquenio frente al primero un descenso en la causa desconocida 

SP<O.OOl), en la patología de cordón (~0.01) así como en la incidencia de desprendimiento 

placentario (~~0.05) mientras que se produce un ascenso significativo en la incidencia de 

anomalías congénitas (p<O.OO 1). 

Tabla LXXXVI Incidencia de las principales causas de muerte perinatal 

CAUSA 1985-89 1990-94 TOTAL 

N” oloo No oloo No 0100 

Maceración 361192 187.5 1 18/253 71.1 I54/445 121.3 I 

P.Cordon I 15/19? 78.1 41253 15.8 ( 19/445 42.7 I 
Anomalías 221192 114.6 481253 189.7 701445 157.3 

congénitas 

Abruptio 91192 46.9 31253 ll.8 121445 26.9 

Hipertensión 61192 31.2 51253 19.7 1 ll445 24.7 

EMH-inmadurez 411192 213.5 471253 185.8 88/445 197.7 

Sepsis 91192 46.9 71253 27.6 161445 35.9 

HIV 21192 10.4 51253 19.7 71445 15.7 
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SS.- RESULTADO DEL ESTUDIO REALIZADO A LAS PACIENTES VISTAS EN 

CONSULTA DE MORTLIDAD PERINATAL 

5.5.1.- DETERMINACIONES ANALJTICAS 

5.5.1.1.- TJZST DE KLEtiUER-BETKE 

El test de Kleihäuer únicamente se aplicó a 10 pacientes. En ellas 

encontramos positividad de dicho test en tres casos (30 %). 

5.5.1.2.- ANTICUERPOS ANTICARDIOLIPINAS 

En 52 hicimos determinación de estos anticuerpos con posterioridad a 

la muerte fetal. Los resultados se exponen en la figura 98. 

AC. ANTICARDIOLIPINAS 

IG G IG M 

Figura 98. Deteminación 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 lúpico y 2 casos fueron dudosos (3.6 %). En los 52 casos restantes los estudios 

fueron negativos (94.5 %). 

S.S.1.4.- SOBRECARGA ORAL DE GLUCOSA 

Encontramos 2 casos de sobrecargas patológicas (3.9 %) y una 

intolerancia a los hidratos de carbono (1.9 %) sobre 5 1 casos estudiados. 

S.S.l.S.- 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 acudió 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 depresión. Dentro del 

grupo de pacientes con ansiedad patológica tratamos de discernir si había algún grupo de las 

mismas que presentaran una mayor incidencia de ansiedad patológica. No encontramos 

diferencias en cuanto a la edad, paridad, edad gestacional, abortos o muerte fetal previa o 

etiología de la muerte. Sí encontramos asociación significativa con la muerte anteparto frente 

a la muerte intraparto o neonatal (~~0.05) de forma que las pacientes que experimentan una 

muerte anteparto presentan con más frecuencia estados de ansiedad patológica no resuelta. 
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Tabla LXXXVII. Resultados del test HAD aplicado al grupo de estudio en consulta. 

IMPACTO PSICOLOGICO 

TEST DE ANSIEDAD-DEPRESION H.A.D, 

- TOTAL 105 - TOTAL 53 

+ 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 

MUERTO ANTERIOR. 

En este capítulo analizamos los resultados perinatales de las gestaciones 

inmediatamente posteriores a la que cursó con muerte fetal (ante o intraparto) y la 

comparamos con nuestro grupo control que ya presentamos en el capítulo 4. 

Nuestro grupo de estudio lo constituyen un total de 126 gestantes que presentaron como 

antecedente la muerte fetal en la gestación anterior y que dieron a luz en la Maternidad 

del Hospital “12 de Octubre” durante los aílos 1990-95. 

La edad media de las pacientes fue de 29.8 f 4.36 alios. Hubo un total de 62 

secundigestas (49.9 %), 49 tercigestas (38.8 %) y un total del5 pacientes con tres 6 más 

gestaciones (1.6%). 

El curso de la gestación fue normal en el 60 % de las pacientes mientras que el 40 % 

presentaron algún tipo de patología En la tabla LXXXVIII se presentan las patologías 

encontradas De entre ellas únicamente la diabetes se presentó con una frecuencia 

superior a la población control (p<O.OOl). 

Tabla LXXXVIII. Complicaciones de la gestación. 

PATOLOGIA G. Estudio G.Control P 

No % No % 

C.I.R. 5 353 4.7 NS 

H.T.A. 14 908 12.1 N.S 
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En cuanto a la edad gestacional encontramos una mayor incidencia de nacimientos 

pretérmino que en la población control y por el contrario una más baja incidencia de 

postérminos. Todos estos cambios son estadísticamente significativos y se reflejan en la 

tabla LXXXIX 

Tabla LXXXIX. Edad gestacional al nacimiento. 

EDAD GESTACIONAL GRUPO DE ESTUDIO GRUPO CONTROL P 

NO % No % 

Pretélmino 23 18.2 583 1.1 P<O.Ol 

A tétino 101 80.2 6553 86.5 PCO.1 

Postémlino 2 1.6 439 5.8 P<O.OOl 

Encontramos un número significativamente mAs elevado de inducciones con respecto al 

grupo control ( 18 en total,14.2 %), p<O. 1. 

En la tabla LXL. se representa la via de finalización del parto. Comparativamente con 

el grupo control encontramos una tasa superior de cesáreas mientras que la tasa de 

partos instrumentales es significativamente inferior. 

Tabla LXL. Tipo de parto 

TIPO DE PARTO G.ESTUDIO G. CONTROL P 

N” % No % 

Eutócico 89 70.6 5950 79.3 pco.05 

Fórceps-espátulas 4 3.1 533 7.1 FO.05 

Cesárea 33 26.2 1021 13.6 lz~O.01 



Durante el parto se produjeron las siguientes complicaciones: presencia de meconio en 

6 casos (4.7 %), metrorragia en 3 (2.4 %), hipertonía uterina en 3 casos (2.4 %),fase 

activa prolongada en 12 casos (9.5 %), expulsivo prolongado en 5 casos (3.9 %) y por 

último 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.l%) y de nacidos con peso 

comprendido entre 1000 y 2500 g. (20 casos, 15.6 %). En la tabla LXLI se muestra la 

distribución de los pesos al nacer. 

Tabla LXLI. Peso del recién nacido. 

PESO G. Estudio G.Control P 

N” % No % 

<lOOO G. 4 3.1 15 0.2 PCO.1 

1000-2499 G. 20 15.6 661 8.7 PcO.05 

2500-4499 G. 103 80.5 6872 90.7 P<O.Ol 

>4500 G. 1 0.8 27 0.3 N.S. 

Al analizar el estado del niño al nacer mediante el test de Apgar y el equilibro 

acidobásico 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 población 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 puntuación inferior a 7 (4.7 

%), la diferencia es significativa (p<O.O5). 

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 población control. 



Por último, en relación a la mortalidad perinatal en este grupo obtuvimos un índice 

global de 39.1 % (5 casos) que, si lo comparamos con el índice de mortalidad perinatal 

global habido durante el mismo período de tiempo encontramos que es significativa- 

mente más elevado (p<O.O5). En la tabla LXLJI se presentan los casos, la etiología de la 

muerte anterior y la actual. Hay que destacar que en tres casos se repitió la causa que 

motivó la primera muerte, en uno por desprendimiento placentario, en otro se trataba 

de una gestante con diabetes C mal controlada y en el último la gestante tuvo un feto 

anterior en el que se diagnosticó una enfermedad metab61ica de depósito en la 

necropsia que no se pudo filiar correctamente por el alto grado de maceración y que en 

la siguiente gestación el niño presentó una anomalía metabólica además de disóstosis 

múltiples. 

Tabla LXLII. Mortalidad perinatal en el grupo de estudio 

Causa de la muerte anterior Causa de la muerte actual 

Caso n” 1 Abruptio placentae Abruptio placentae 

Caso no 2 Diabetes Diabetes 

Caso no 3 Polimalfonnado Gemelar, patología de cordón 

Caso n” 4 Desconocida Abruptio placentae 

Caso no 5 Mucolipidosis tipo II Mucolipidosis tipo Il 



6.-COMENTARIOS



6.-COMENTARIOS

Los índicesde mortalidadperinatal(MiPN) a lo largode los añosque comprenden

el estudiohanevolucionadoconunatendenciaabajar,aunquede forma irregularya quea años

concifrasbajasle siguenotros con indicesmáselevados.Sin embargo,enel último quinquenio

analizado,como se puedeobservaren la figura 15 y en la tabla IV hay una disminución

importante.Enel año1994 el índicedeMPN sin corregirfije de6.2 0/00 nacidosy la mortalidad

corregida,sin incluir las anomalíascongénitas,del 4.5 0/00. Estatendenciaa la bajaseha visto

refrendadaenlos añossiguientesqueno entrandentrode nuestroestudio.

No obstante,comosepuedever endichasfigura 15 y tabla IV , los índicesoscilanmuchoen loa

añosanalizados,yaqueen los mismosinfluyen numerososfactores.

En 1993 Milaut y Florsey(32) publicanunascifrasenJeddah(Arabia Saudí)de 49.5 0/00 nacidos

en 1973,cifraqueasciendeal 49.5 0/00 en l979ydisminuyeal31.5 o/oo en 1988. Los autores

refierenqueel descensoobservadoen los últimos añosserelacionacon la notablemejoríade las

condicionessocioeconómicasexistentesen supais.

Estosindices,sin embargo,estánextraordinariamenteelevadossi serelacionancon los existentes

en otrospaisescomo,porqjempíoenEscociadondeTaylor (33) describeque,entre1989y 1991

hubounaMPN de 8.9o/oo nacidos,índicequesegúnLófgren(34) en Dinamarca,en el período

comprendidoentre1974-80fine del 10 0/00.

Las tasasmás bajasde MPN en el mundotradicionalmentese han publicado en los paises

nórdicos,en concretoen Suecia.Sin embargo,como describeAgdestein(35) en unaexcelente

revisióndela evoluciónde lascifras deMPN en los paísesmásavanzados,la menortasade MPN

en 1987 correspondióa Japón,quien redujosutasade MPN en másde un 80 % en el periodo

comprendidoentre1960-1987,pasandode una cifra de 37 0/00 a 6.6 0/00 y disminuyendoa

4.40/00 en 1989. JapónsobrepasóaSueciaen 1982 y ademássudescensoen las cifrasde MPN

pareceno mostrarel ‘efecto de tocar techo que manifiestanlas cifras del restode países
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avanzados. Dinamarcamuestracifrasde 8.5 o/ooen 1987,Finlandiade 6.8 o/oo,Sueciade

6.8 o/oo, Islandiade 7.5o/oo y EstadosUnidosdc 10 o/oc.

EnnuestropaísBedoya(36) publicaen 1996queel índicedeMPN obtenidoenEspañaen 1991

fue de 7.2 o/oo nacidos.Aunque, como bien señalael autor, existe un alto porcentajede

muertesno declaradas,quellegahastael 35 %de ahíquelos resultadosanivel nacionalsean

pocovalorables.

SegúnlapublicaciónrealizadaporelMinisterio deSanidad(37)sobrelos indicadoresde salud

de nuestropaíslas cifras de MPN disminuyeronhastasituarseen 1989 en un 8.3 o/oc. Sin

embargo, el Instituto Nacionalde Estadísticaha consideradocomo límite inferior de edad

gestacionalparaincluir enlas estadísticasdemuertefetal la cifrade 6 meses( unas26 semanas,

lo cual correspondea un pesodeunos850 g.). Estoesasí porqueenEspañaúnicamentehay

obligación de comunicarlas muertesfetalesde más de 180 días de gestación.Ademásla

dificultaddeobtenerpesosexactosde los fetosaltérminode la expulsiónhaceque seconsidere

únicamentela edadgestacionaly no el pesoenestasestadísticascon lo cual lacomparación

tanto denuestrosdatoscomode los declaradospor los distintoshospitalesespañolesresulta

hartocomplicadadeahíque los datosdebande interpretarsesiempreconla debidacautela.

Porcomunidades, las que menorcifrade MPN muestransonNavarra,Madridy Cataluña.En

1989 fue enAsturiasdondeseregistróla cifra másbaja (4.8o/co). Las comunidadescon las

cifrasmásaltassonlaAndaluza(10.6o/co)y la Canaria(10.1 o/oc).En generalsedetectaun

descensoen los índicesde MPN entodaslas provinciasespañolas.

En cuantoa laMORTALIDAD PERINA TAL TARDIA, hayque resaltarla dificultad para

obtenerestadísticasdel todofiables, sobretodoenhospitalessecundariosya quepuedeocurrir

el fallecimientodeun niño enun centrodistinto al delnacimiento,ya seapor trasladodesde

dichocentroo porquesedio de altay acudióposteriormenteaotro centro.Sin embargocadavez

seestámáscercade la realidad,sobretodoenhospitalesde tercernivel.
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Si analizamoslas cifras obtenidasen nuestroestudioobservamosun descenso,algo irregular

comoocurríaa propósitode la MPN, aunquese compruebauna tendenciaa labajaquehemos

podidoconstatartambiénenlos añossiguientesal estudiode forma quesi comparamoslas tasas

obtenidasen 1994con el restoobtenemosvaloresestadísticamentesignificativos.

Hayqueinsistir en la inconsistenciade estosresultadosdebidoala ampliainfradeclaraciónque

en generalseencuentraen estosestudios.

En cambio, anivel hospitalariolos resultadospublicadosen los diferenteshospitalespresentan

unamayorfiabilidad.

Dela mismaforma seobservaun descensono significativo en los índices,unavezagrupadospor

quinquenios(fig 18 ), estedescensoenla MPN tardíaesimportante,ya queen ocasiones(37,38)

seha postuladoque el descensoen la mortalidadfetal tardíay la mortalidadneonatalprecoz

pudieraserdebido al desplazamientode ambashacia la mortalidadneonataltardía. Así, se

cuestionaríalam~oraenlos cuidadosobstétricosy neonatales,ya quenc siemprevanasociados

con una mejoraen la salud,pudiendoproducir en algunoscasosimportantemorbilidad. Sin

embargo,en nuestracasuísticano hemosapreciadoun aumentoen la MPN tardía,lo cual no

ayala, por lo menosen nuestroestudio,dichahipótesis.

Dicho descenso,tantoenel períodoperinatalprecozcomotardíoseve reflejadoen el estudiopor

quinqueniosen el quesepuedeapreciarunadisminuciónestadísticainentesignificativaentreel

quinquenio1885-89y el queva desde1990-94.(figuras 16 y 18)

Waldhor(39) analizael descensoque seproduceen Austria apartir de los años70 y reconoce

una gran númerode vidas salvadas,queél estimaen 13.400desde 1974 hastala fecha. Sin

embargo, comprueba como una parte de los que fallecían en el período perinatal,

flrndamentalinenteen la segundasemana,sehan desplazadohaciala cuartasemanay de los que

morianalrededordel cuartomesactualmentelo hacenalrededordel ano.
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En cuantoa la MORTALIDAD NACIONAL, comoya sehaexpuesto,secomenzóa estudiar

sistemáticamentea partir de 1985. Las cifras en generalmuestranunatendenciaequilibrada

incluso,consideradasdeformaglobal , el quinquenio1985-89muestraunascifrasde 12.4 o/co

parala mortalidadsin corregirmientrasque la mortalidaden el quinquenio1990-94fue de

13.3 o/oc. En ambosquinquenios,sin embargo,lamortalidadnacionalcorregidafue de 9.5

o/co. (figuras22 y 23 y tablaVIII).

Resultasorprendenteel aumentoenla mortalidadnacionalenel segundoquinquenioenrelación

con el primero cuandola tendenciade la mortalidadperinatalesa descendery la tasade

mortalidaden los nacidoscon pesomenora 1000 g. es claramenteinferior en el último

quinquenio.La explicaciónhayquebuscarlaenque , sibienel índicedesupervivenciaesmucho

mayorenel último quinquenio,la incidenciade nacidosconpeso<1000g. haaumentado,

(tablaVII) deahíqueen términosglobalesaumentelamortalidadnacional.

En la literaturaencontramoscifrasde 16.4 o/ocdescritosporParazzini(40)sobreun total de

2.400.000.nacimientosenItalia en periodo1980-83.

EnnuestraComunidadautónoma,segúndatospublicadosporla ComisiónTécnicaasesorade

MortalidadPerineonatalRegional(176)lascifras de mortalidadnacionalduranteel quinquenio

1990-94oscilaronentreel 7.99 o/co nacidosen 1990y 9.32o/ocn. en 1991.Hayqueresaltar

queesteregistroabarcacasiel 90 % detodoslos nacimientosquetienenlugarenla Comunidad

de Madrid.

ConrespectoalaMORTALIDAD NACIONAL GLOBAL, éstamuestraunosindicesparalelos

a los anteriores,sibienla tendenciaesa disminuir, sobretodounavezexcluidaslas anomalías

congénitas(tabla IX y figura 24 ) de formaquea partir de 1990, añoen el cual el índice es

mayor (17.2o/con)seinicia un descensomantenidoqueculminaconel 10.7 o/ocen 1994, con

unamortalidadcorregidade7.0 o/co.Encuantoala sumaglobal porquinqueniosencontramos

cifrasbastanteparejasen ambos,y susvariacionesno sonsignificativas.
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Cuandoanalizamoslascifras deMORTALIDAD ENREL4CIÓNAL PARTOencontramosque,

entérminosgenerales,la muerteantepartoesmayoritariaen todoslos añossalvoel primero,con

oscilacionesvariables,yaque hayañosde mayordistanciamientocon la muerteneonataly años,

comoen los dosúltimos del estudioen los cualesla tendenciaeshaciaunaaproximaciónde los

porcentajesde ambostiposde muerte.Lamuerteintrapartosemantieneen valores entreel 1.8

y el 3.1 o/co(figura 25) si bien la causade este ascensoexperimentadoen el último quinquenio

analizadohay quebuscarlasobretodoenel aumentode lasanomalíascongénitasincompatibles

con la vida, la mayoríade las cualesseacogena la interrupciónvoluntariadel embarazo.Si

excluimoséstasnosencontramoscon cifrasprácticamentesuperponiblesen los tresquinquenios

analizados.

Encuantoa los índicesde mortalidaden funcióndel parto vemoscomola mortalidadanteparto

en la población estudiadafue de 5 o/co nacidos , con una evolución que muestrauna

estabilizacióndesde1988a 1991 y que en 1992 inicia un descensohastasituarseen el 3.2 o/oc.

(tabla Xl y figura 27 ).

Si sumamosla muerteantee intrapartoobtenemosla muertefetal tardía, que muestraunas

oscilacionessimilaresya quela muerteíntrapartcrepercutemuypocoen la muertefetal tardía.

Si analizamoslo queocurreen España(41)ccnla muertefetal tardíavemosccmc se produce

un descensoininterrumpidode ésta,defonnaquepasade 7.6 o/ocen 1981 a3.9 o/con. en 1991,

esdecir,desciende3.7 puntosen 10 años.

La causade este descensoexperimentadoen los últimos años en la mortalidad fetal es

controvertida.ParaLardelli (42)el descensoenla MPN, que seproducesobretodo aexpensas

de la mortalidadfetal en los años 1975-86sedebesobretodo a la mejoraen los cuidados

prenatalesy de saludmientrasqueel factoreconómicoparecesermenosimportante.
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Sinembargo, Bedoya(36) , en un estudiorealizadoen el hospital Virgen del Rocío”deSevilla

sobreun total de274.502nacimientosentre1975-91 encuentraquela disminuciónde laMPN se

debesobretodoal descensode la mortalidadfetal tardía,el cualpodríaestarrelacionadoconla

mejorade los cuidadosprenatales,perono explicaríael escasoo nulo descensode la mortalidad

neonatalprecozy tardía.Además,en esemismoperíodoel númerodecesáreasaumentadel 6 %

en 1975al 13.4%en 1991 y el demonitorizacionesfetalesdel40% en 1983 al 98%en 1991,

Por lo tanto, para él, la disminución progresivade la mortalidad fetal no se debe a la

disponibilidaddenuevosrecursosdiagnósticosy terapéuticos.

Los índicesdemuerteintrapartooscilanentreO y el 4.4o/oc n. Hayquereseñaren esteapanado

quela valoraciónde la muerteintrapartoresultamuycomplejaprincipalmenteportresfactores.

En primer lugar porque en muchos casoscorrespondea finalización de la gestacióntras

descubrirseunaanomalíaletal por lo cualseríamásacertadovalorarla muerteintrapartounavez

excluidaslas anomalíascongénitas.Ensegundolugar, la escasaincidenciahacequeun sólo caso

repercutamuchoen el índiceglobal. Porúltimo las causasquemotivanlamuerteantesde iniciado

el trabajode partotambiénestánpresentesduranteel transcursodel mismo , y esdificil sabersi

la causaactuóanteso duranteel parto, de ahíquela mayorpartede los autoresserefierana

mortalidadfetal incluyendoel períodoantee intrapartoparaevitar los sesgosderivadosde la

inclusión enunou otro apanado.(tablaXI )

No obstantepensamosqueel considerarlamuerteintrapartoesde granimportanciasobretodo

comomediodecontrolde calidaddela asistenciahospitalariaduranteel procesodel parto.

Unamortalidad“evitable” elevadaimplicaríala necesidadde revisarlos protocolosdeactuación

en unamaternidaddeterminaday buscarlas causasy posiblessoluciones.

EnnuestroDepartamentoy unavezexcluidaslasanomalíascongénitasencontramosun índicedel

0.13 o/co n. De 111.262 nacidoscon 1000 ó másgramosde pesoy sin anomalíascongénitas

incompatiblesconlavida, sólo murieron15 fetosduranteel parto. Deestasmuertes 10 madres

ingresaronen trabajode partocon el feto muertoy 5 gestantesingresarondepartoy con un

cuadrode sufrimientofetal graveque, apesarde aplicarlas medidasoportunas,causóla muerte

de su hijo antesde nacer.
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Dela Garza(43) publicaun estudioen el queencuentraun 19.8 % de muertesintraparto,para

una MPN de 12.0o/oc, lo cualrepresentaun indice de MPN intrapartode 2.35 o/oc.

Finalmenteanalizamoslos índicesde mortalidadneonatalprecozy tardíaa lo largodel estudio.

El índicede MORTALIDAD NEONA TAL PRECOZen el total de poblaciónfue de 3.8 o/co

nacidos,conun máximode5.0 o/coen 1984y un mínimo de2.6 o/coen 1994. Si excluimoslas

anomalíascongénitasincompatiblesconlavida nosencontramosunosíndicesqueoscilanentre

3.8 o/co en 1980y 0.7 o/ocen 1993. (tablaXII y fig 27).

En general tiende a disminuir , aunquede forma irregular, con algunosaños de pequeño

incrementoperocon unatendenciamarcadaala baja,tantoen lamortalidadsin corregircomo

en la corregidapasandodesdeel 4.5 o/con. y 2.8o/oc,sin corregiry corregida,respectivamente,

en el quinquenio1980-84a 3.4 y 1.7 o/oc sin corregiry corregida,respectivamente,entre

1990-94.(tablaXII).

EnEspaña(41) se asistea unadisminucióngradualde la mortalidadneonatalprecoz,de forma

quedel 6.8 o/coen 1981 pasa a 3.3 o/ocen 1991 con un descensode 3.5 puntosentotal.

Bedoya(36)encuentraun descensode la mortalidadneonatalentre1975y 1983 de 3.1 puntos

(de 9.4 a§3 o/oc) mientrasquedesde1983 a 1991 apenasdescendió0.5 puntos(de6.3 a5.7

o/oc).

Agdestein(35)encuentraunadisminuciónlentade lamortalidadneonatalprecoz,de formaque

pasadel8.4 o/coen 1970a5.I o/oo en 1980disminuyendocasientreun 17%aun35 %cada

trieni y un 5% anual.No obstantehayunaciertatendenciaa la estabilización,conunacifrade 4.4

o/ocen 1985y de 4.2 o/coen 1989. Además,esteautorencuentrasobretodounadisminución

enla mortalidadsobretodo enlos días 10 al 60 de formaque, si bienel índicede muerteneonatal

enlas primeras24 horasseha estabilizadoen tornoa 2.1-2.2o/oo,ésteha disminuidodesde1.8

o/co en 1980a 1.2 o/oc en 1989.
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La MORTALIDAD NEONA TAL TARDÍA, comoya hemoscitado, la estudiamosdesde1985.

Encontramosunosindicesqueoscilanentreel 1.7 o/coen 1985 a0.4 o/ocen 1993 y 1994lo cual

confirmaunatendenciaa la bajadurantelos últimos años,(figuras29 y 31) si bien las diferencias

entrequinqueniosno sonsignificativas.(figuras28 y 30). El índiceen el total dela población

fue del 0.55 o/ocn. (tabla XII).

En España(41) la mortalidadneonataltardía se sitúa en tomo al 2 o/co y se mantiene

aproximadamenteigual desde1981 a 1991.

EnAndalucíala mortalidadneonataltardíaen 1980erade 1.7 o/ocy en 1991 pasóaserde 1.3

o/oc. Sin embargo,en 1990 era de 1.8 o/oc de forma que se apreciauna tendenciaa la

estabilizaciónen cuantoa los indices.No asírespectoa los porcentajesya quela muerteen los

días7-28 pasóde serel 9.5%del total delescasosen 1981, aserel 13%en 1991.

Ennuestroestudiola muerteneonatalentrelos días7-28 supusoel 9.2% (38/412)de todaslas

muertesen el períodoperinataltardíoentre1985-89y el 7.2 % (24/335 ) entre1990-94.De las

747 muertesperinataleshabidasenel períodoquevadesde1985 a 1994 , 62 ( 8.3 % ) ocurrieron

entrelos díasde vida señaladosanteriormente.(tablaXIII).

Agdestein(35) encuentraunatasadel 1 o/ocen 1970,de 1.1 o/oc en 1980y de 0.9 o/ocen 1989

de formaque no seencuentraun progresoentredichascifras.

Al relacionarnuestrosresultadoscon los de los demás autoresencontramosunas cifras

notablementeinferioresa los del restodel paísy comparablesa las deNoruegay otrospaises

Escandinavos.Encontramosunaincidencialigeramentemenoren el último quinqueniorespecto

al anterioranalizado,sin embargo,a pesarde la leve disminución,estamosde acuerdocon la

mayoríade los autoresenquelas cifras demuerteneonatalen los días7-28tiendenaun descenso

muy leveo casiestánestabilizadas.(fig. 29 y 31).

No estamosde acuerdoconquienesafirmanquela disminuciónde la mortalidadfetal y neonatal

precozesa expensasde aumentarla neonataltardía. No cabedudaque en nuestromedio ha

aumentadola prematuridady el intervencionismoobstétrico,circunstanciasque han podido
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repercutiren la disminuciónde muertesfetales, pero no es menoscierto que también ha

aumentadola calidadde los cuidadosneonatalesde forma que, aunqueel númerode niños

prematuroso conproblemasseamayor, la tasade supervivenciatambiénlo es.

En resumen,encontramosen nuestroestudioun descensogeneralde los índicesde MPN Sin

embargo,lasproporcionesen relaciónal partosemantienen,conun pequeñodescensode la MPN

tardíay un pequeñoascensode la mortalidadantee intraparto.El índice de mortalidadanteparto

se mantiene, el índice de mortalidad intrapartoaumentaligeramentey el de la mortalidad

neonatal , tanto precozcomo tardía,disminuye.

Al analizarlos indicesdeMORTALIDAD NACIONAL YNACIONAL GLOBAL en funcióndel

parto , encontramosque,los de lamortalidadantepartooscilanentre3.8 y 8.8. o/co conuna

medíade 7.1 o/ocnacidosy conun pequeñísimodescensoen el último quinquenioestudiadocon

respectoal anterior,si bienhay unafuertetendenciaa labajaen los dosúltimos años.(fig. 34).

La muerteintrapartoasciendeen los últimos años deforma significativa,sobretodola muerte

sin corregir.Aunque si seexcluyenlas anomalíascongénitasel ascensoesmenor,perotambién

significativo. (tablaXVI). Dichosaumentosocurrenaexpensasde los nacidosconpesoinferior

a 1000 g. La interrupciónvoluntariadel embarazohajugadoun papelmuy importanteen esta

evolución.

Agrupadaslas doscategoríascomomuertefetal encontramosunosíndicesde 7.4 o/ocn. en el

quinquenio1985-89y de 8.1 o/con,en 1990-94. (tablaXVI). A pesarde esteaumentoquese

haregistradoenesteúltimo quinquenioen la muertefetal asistimosrecientementeaunatendencia

a la bajaqueseha iniciado en los dosúltimos añosy que seha continuadoen los dossiguientes

que quedanya fueradel estudio,

Estascifras soncomparablesa las descritasporParazzini(40) enel período1980-83en Italia

sobreun total de 2.400.00nacimientos. Esteautordescribeun índice de mortalidadfetal

(precoz+ tardía) de 7.7 o/co ti, y un índicede mortalidadnacionalglobal de 16.4 o/oo.
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Buck (44) publicaunatasade muertefetal en el estadodeNew York en el período1980-86,

sobreun total de 8512muertesfetales,de 8.1 o/ocparalas mujeresde razaindia, 8.3 o/ocpara

las de razablancay 13.5 o/co paralasde razanegra.

Lammer(45), enel estadode Massachusetspublicacifrasdc 7.5 o/co parala muertefetal, pero

incluye fetoscon pesoigual o superiora350 g. , ya queen esteEstadoesobligadala declaración

apartir de dichopeso.

Fretts(46)publicacifras de 5.1 o/coenMontreal(1980),pasandode 11,5 o/ocen 1960ala cifra

yacitada.Flieger(47)en Melbournepublicó unacifrademuerteperinatalglobalde 20.8 o/oc

entre1987-89 enun hospitalde tercernivel. Minakani(48) , enun magnificoestudiorealizado

sobrecasi4 millones de nacimientosen Japónduranteel período1989-91, publicacifrasde

muertefetal (precoz+ tardía)de 6 o/co.n.

En conclusión,en los paísesdesarrolladossepublicancifras que oscilanentre el 5-10 o/co

nacidos.En nuestrosestudiosobtenemosunacifraglobal de 7.7 o/co quenossitúadentrodel

abanicodepaisesdesarrollados.

Respectoa los ÍNDICES DEMORTALIDAD NEONATAL PRECOZY TARDIA (GLOBAL)

lasdiferenciassonprácticamentenulasdeformaquela cifra global en el quinquenio1985-89es

casi la mismaqueen el quinquenio1990-94,5.9 o/co.Unicamentedestacaquela muerteneonatal

precozesmenoren esteprimerquinquenio(4.9 o/coy la tardíamayor, 1.0 o/co) frentea

5.1 o/coy 0.8 o/ocrespectivamenteen el último quinquenio . (tablaXVII)

Es decir,quela tendenciaseríahaciaun levedesplazamientohaciala mortalidadneonatalprecoz

y no haciala tardíacomosugierenalgunosautores.

El análisisde estascifrasescomplejoporqueesun problemade etiologíamultifactorial y hay

múltiples factoresque seria obligado analizar.La modernatecnologíay la introduccióndel

surfactanterepresentanun granavanceen la prevenciónde la mortalidadperosin embargo,como

señalaKliegman (49) las complicacionescomoHIV, NEC, sepsisy otrasnc se previenenporesta

terapia.
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Wilcox (50) analizalos indicesde MPN en USA y en Noruegasobreun total de 7.445.914y

105.084 nacimientosrespectivamentey llega a la conclusiónde que los indices mayores

observadosen USA sedebena la mayorincidenciade prematuridaden USA frenteaNoruega,

a pesarde quela supervivenciade los reciénnacidosen USA y en Noruegaessimilar y quela

asistenciatecnológicaamericanasereconocecomosuperior.Luegoen estecasoel “exceso”de

muertesperinatalesen USAfrenteaNoruegasecorregiríaaexpensasde prevenirla prematuridad

para logrardisminuirsualtaincidencia.

En nuestraMaternidadobservamosun aumentoen la frecuenciadepartospretérmino, deun

5.6%en 1980-84aun6.7%en el quinquenio1985-89y aun 7.4 % entre1990-94. Ademásen

el quinquenio1985-89huboun total de 422 nacidoscon muy bajo peso(9.95o/oc) y en el

quinquenio1990-94estacifra seelevóaun total de 544(15.1 o/con.) esdecir,la prematuridad

graveaumentóprácticamenteun 33%conrespectoal quinquenicanterior.

Estosdatosnosllevanapensarque,a pesarde lacautelaconla que debenserinterpretados,

nuestrosesfuerzosparaintentarreducir estascifras debieranestarencaminadosa reducir la

incidenciade nacimientospretérminoya quequizásseríala formade obtenerun impactomayor

sobrela muerteneonatal,tantoprecozcomo tardía.

Comohemosmencionadola mortalidadperinatal, tanto estándarcomotardía,o nacional seve

afectadapormúltiples factores.Algunos de estos factoressonpuramentemédicoscomopor

ejemploel nivel de cuidadosprenatalesy deasistencianeonataldeun determinadoCentro,otros

son puramentesociceconómicose incluyen el nivel de rentade una población, la tasade

fecundidad,laedadmediade lagestantey otros,finalmente,respondena cambiospolíticosy en

las leyesdeun paíscomoporejemplola legalizacióndel aborto,quepresentaun notableimpacto

sobreel númerodegestantesadolescentes.
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Portodo ello esdificil, en ocasionessaberaquésedebeunavariaciónen dichascifras, ya quecasi

todos los factoresanteriormentemencionadossemodificanen el tiempo. Nc obstante,algunos

deestosfactoresincidenselectivamenteen algunasde las etiologíasdela MIPN o bienen un tipo

determinadode población,lo cualnospermiterealizarhipótesissobrela influenciade dicho factor

en la MPN,

Conrespectoala ETIOLOGL4 DE LASMUERTESFERINA TALES comenzaremosen primer

lugaraanalizarlos datosde formaglcbal, sin teneren cuentaotrosfactoressalvoel pesoy más

adelanteanalizaremosla influenciade cadafactoren concreto.

Si estudiamosla muerteANTEPARTOen nacidoscon pesoigual o superiora los 1000g.

encontramosquela causadesconocidao maceraciónesla primeraetiologíade muerte anteparto

y ademásno semodifica de formarelevantea lo largo del estudio.Le siguenla patologiade

cordón,que es la segundacausa,con un 23.6 % de todas las muertes,posteriormentese

encuentranlas anomalíascongénitas(13.7%) , el desprendimientoplacentario(12.1%) , la

hipertensión(4.4%)y la anoxiaanteparto(4.4%). (figura 36 y tabla XVIII )

Hayotraseriede causasquepresentanunainfluenciamenorcomo determinantesde mortalidad

perinatalcomola placentaprevia,transfusiónfetomaterna,diabetes,enfermedadmaternagrave,

hidrops no inmune etc. En el último quinquenio prácticamenteha desaparicido la

isoinmunizaciónRh comocausade muertefetal.

Si analizamosla evolucióndelos porcentajesdecadaunade estascausasa lo largodel tiempo,

no encontramosvariacionesestadísticamentesignificativas a lo largo de los quinquenios

estudiados,respectoa los de las principalescausassalvounadisminuciónen el de las muertes

producidaspor hipertensión,que puededeberseavarios factores,aunquesedebedestacarla

conductamásagresivaadoptadaen los últimosaños,al disponerde métodosquenospermiten

detectar,con másprontitud, el deteriorodel estadofetal pormediode la ecografiay el Doppler.
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Entrelas causasquemásvariaciónexperimentansehallan las muertesporanoxia,porun lado,

ya quesecompruebaun aumentoen el segundoquinquenio,parareducirseen el terceroy por

otro el incrementoen la frecuenciadel retrasoen el crecimientointrauterino,experimentadoen

el tercerquinquenio.Estasvariacionessondificiles de interpretar,ya queel diagnosticode CIR

en un feto muerto,comoveremosmásadelante,escomplicado,ademásla formade morir los

niños con retrasoen el crecimientoen unagran mayoríade los casosespor anoxiadebidoa

insuficienciaplacentaria,por lo queen conjuntono le damosmayorvalor a estasvariaciones.

Cuandoanalizamoslas causasde MUERTEANTEPARTO en los nacidosconpesoinferior a

1000gamosvemosquelacausadesconocidao maceración,,al igual queen el grupoconpeso

superior,siguesiendodominante,peroen segundolugarencontramoslas anomalíascongénitas,

queademásmuestranun aumentoproporcionalen el último quinqueniocon respectoal anterior

y seconviertenenla primeracausade muerteen el último quinquenio(tablaXXI y figura 39).

La causade eseaumentoprobablementesedebaaque enlos últimos añossediagnosticanmás

precozmentey no al aumentoen la incidenciaglobal dedichasanomalías,quecausanmuerteen

el períodoperinatal. Muchasde las muertesincluidasdentrodel grupode “maceración’ en el

primerquinquenio,sepudierondebera muertespormalformacióncongénitaincompatiblecon

la vida, queno fuerondiagnosticadas.(tablaXXI y figura 39).

Hayquedestacarquela terceracausade muerteen estegrupoeslapatologíadc cordón,que

presentaunaincidenciamásbajaque en los nacidoscon peso.>1000g y quedisminuyede un

quinquenioaotro, sin quetengamosunaexplicación . Hay queteneren cuentaqueel sólo hecho

deconstatarunacircular de cordónen un feto muerto,no implica que éstahayasido la causade

su muerteIncluso hay ocasionesen las que debidoa una dinámicaprovocadaparainducir el

parto,unacircularfloja seaprietay puededarla impresióndeserlacausade la muerte. (tabla

XXI yfigura39).
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En cuarto lugar figura la hipertensiónque no muestravariación a lo largo de los dos

quinquenios.Enestecasohabríaquepensarque en aquellaspacientesen las queseinstauraeste

problemade forma muy precoz,con un feto que pesamenosde 1000 g, las posibilidadesde

actuaciónson bastantereducidas . No obstantela casuísticaes corta ( 6 y 5 casos,

respectivamente)y diliculta enormementeel poderextraerconclusionesal respecto. (tablaXXI

yfigura 39).

Ademásseregistraun descensode la frecuenciade desprendimientoplacentarioy un aumento

de la anoxiaanteparto,queen amboscasos,al tratarsede muestraspequeñas,tampoconos

permitenextraermuchasconclusiones.Porúltimo llamala atenciónel aumentoen la frecuencia

de sepsisen nacidosconpeso<1000g. y quesuponeel 5.6 % de todaslas muertesanteparto

ocurridasen estegrupode nacidos.(tablaXXI y figura 39).

Si comparamoslas causasde muerteantepartoentrelos nacidosconpesosuperioro inferior a

1000g obtenemosdatosimportantes. En primerlugar la incidenciamáselevadade anomalías

congénitasquequizásedebaal diagnósticoprenatalmástemprano. En segundolugar,hay un

aumentoen la incidenciade sepsisen los nacidoscon peso<1000g. que resultauna causa

importantedemortalidaden estegrupo. AdemáscoincidimosconCopper(51)cuandoescribe

queexisteunafUerte asociaciónentrela infecciónmaternay la muertefetal. Porotra parteexisten

grannúmerode trabajosque demuestranqueun porcentajeelevadode nacimientospretérmino

se debena la infección. (52,53). Incluso, esteautor lanza la hipótesis de que la infección

intrauterina,el partopretérminoy la muertefetal precozseríandistintasmanifestacionesde un

único proceso.

Sin embargo,hayunamenorincidenciaproporcionaldedesprendimientosprematurosde placenta

y depatologíadecordónque,comoveremosmásadelante,tienesumomentode mayorinfluencia

un pocomásavanzadala gestación,pero sin llegar todavíaal término.
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En España,comosehamencionado,desde 1987sepuedenconocerlas defuncionessegúncausa

de muertey, con la debidaprudencia,valorarsu incidenciaa lo largode los años.

La causamás frecuentede muertefetal tardíaesla de “otras afeccionesmal definidasque se

originanen el períodoperinatal” queesun cajónde sastreen el cual la causadesconocidaesla

partemayoritaria.Encontramosunaincidenciade 14.1 por diez mil nacidosen 1991 que es

bastanteparejaa la referidapornosotrosen el global delos casos(15 o/oc).

A continuaciónencontramosel epígrafe“complicacionesde la placenta,cordóny membranas”,

quemanifiestaunadisminuciónen suincidencia(1.2o/oc,31 % de todoslos casos).

LLamapoderosamentelaatenciónen esteregistro,la desapariciónde causascomola gestación

prolongadao la bajísimaincidenciade alteracionescomoel retrasoen el crecimientouterino(19

casosentre 1564muertes)o las” infeccionespropiasdel períodoperinatal”,con sólo un casoo

la muertedebidaa enfermedadmaternagrave,con 36 casoso la muertepor complicaciones

maternasde la gestaciónquesesitúaen unaincidenciadel 2.3 % de todaslas muertesfetales

tardíasmientrasque algunosestudios(45) la sitúanen el 30% de todaslas muertesfetales

(precocesy tardías).

Sin embargo, se debeseñalarde forma favorable la prácticadesaparicióndel síndromede

iscímnunizaciónRh (3casos).

Detodolo anteriormentereferidoapropósitode los datosde los que disponemosen nuestropaís

puedenextraersevariasconclusiones:la primera,queno puedenextraerserazonamientosmuy

clarosacercadela incidenciao la evoluciónde determinadasenfermedadesquesesabetienenuna

incidenciamuchomayor en laMPN de lo declarado.Ensegundolugarhayque conocerquela

declaraciónde estosdatosserealizaantesde realizarun estudioexhaustivoy completode la

causaquemotivó la muertey de recibir el resultadode la necropsiaen los casosen los queésta

serealice.En un estudio(44) sepusode manifiestoque la necropsiamodificó la causade muerte

en el 13% de los casos,añadióinformaciónen otro 26% y en el 18% reveló la causadel

fallecimiento.

263



Finalmentehayquecontarconla infradeclaraciónqueseproduceenestasestadísticasy que como

ya hemosreferido,rondacifrascercanasal 35 % en algunosestudios.

Portodo lo dicho parececlarala ideadequelos estudiosanivel nacionalnossirven paraobtener

datosmuy generalessobrelaMPN, mientrasque si queremosun análisisdetalladode las causas

de muertey suevolución,espreferibleacudira los datosquedescribenlos autoresen distintos

hospitales.

Un problemaañadido,queseencuentraal analizarlos datosde los diferentesinvestigadores,es

la faltadeuniformidaden lasclasificacionesde muerteperinatal(55,56,194,195,196,197,198,199)

Las clasificacionesmás utilizadas son las de Aberdeen(57) ( en función de los factores

obstétricos)y la de Wigglesworth(58) (enfUnciónde la causapatológicadesencadenante).Sin

embargo,los resultadoscomunicadosporlos autoresacercade la etiologíade lamuerteperinatal

y más en concretode la muertefetal son muy discrepantesdebido a que utilizan múltiples

clasificaciones.Igualmente,dichosresultadossedebensituar en el contextodel paísen concreto

al queserefierenlos datos,asícomoalperíododetiempoque abarcael estudio deformaque

hayetiologíascomoporejemplola sífilis (59) queen los paisesdesarrolladoshacemuchotiempo

queno soncausade muerteperinatal,mientrasqueen áreascomo Malawi suponenun 25 % de

todaslas muertesfetales,

Así Agdestein(35),en Noruega, encuentraqueun 60 % de las causasdemuerteenel período

fetal tardío enla décadadelos 80, sedebenacomplicacionesrelativasala placentay el cordón,

a continuaciónsesitúael apartadode “otrasafeccionesdel períodoperinatal”,que representan

el 13.3 %, descendiendoconrespectoa la décadaanterior(32.4 %) y en tercer lugarsesitúanlas

anomalíascongénitas(11.5%), quesemantienenestables.
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Brandt(60), enunestudiorealizadoenViborg (Dinamarca)enelperíodo1980-87,sobre60

muertesfetales tardíasy 26 muertesfetalesprecoces,encuentraentre aquellasla “causa

desconocida”enprimerlugar,seguidade la patologíade cordón,abruptioy encuartolugar el

retrasoenel crecimientointrauterino,figurandoa continuaciónlas anomalíascongénitas.En

cuantoa los nacidosconpeso<1000g. la ‘causadesconocidaprevalece”,seguidadela infección

y entercer lugarel partopretérminoidiopático.Destacaenesteestudiola elevadaincidencia

deretrasoenel crecimientointrauterinoy lanulaincidenciade patologíade cordónentrelos 26

nacidosconpeso<1000g.

Ahíenius (61) realizaunestudioprospectivoentre 1987-89sobre66 casosdemuertefetal a

partirdelas25 semanasdegestacióny realizaunprotocolointentandodisminuir el porcentaje

de lasmuertes“sine causa”.Dichoautorencuentraunacausaciertade muerteenel 57 % de los

casos,probableenel 20%y menosprobableenel 11 %, mientrasqueúnicamenteenel 12 %

de los casoslacausapermaneciósin aclarar.Destacamosla infeccióncomoprincipal causade

muerte(10/66=15%del total), a continuaciónla “causadesconocida”(8 casos)y luego las

anomalíascongénitas(7 casos,10.6%). Hayquedestacarenesteestudio,laelevadaprevalencia

de AC anticardiolipina(14%,4 casos)que provocaroninfartosplacentarios.Delamismaforma

sedetectaron4 casosde hemorragiafetomatema(6%)que produjolamuertede dosfetos.

Magani(62)en un estudioclínicoy anatomopatológicorealizadoenel HospitalUniversitario

de Galway , en Irlanda , sobre325 fetos muertosconpeso =500g encuentraque la causa

fundamentalde muertefetal son las anomalíascongénitas(20.3 %) de las cualeslas más

frecuentessonlos defectosdel tuboneural,quepresentanunaelevadaprevalenciaen Irlanda.

A continuaciónsehalla la preeclampsia-eclampsia(13.2%), los factoresmecánicosdel parto

entre los que seincluye la patologíade cordón(12%) , “causadesconocida”(11.4%) y, por

último, la enfermedadmaterna(8 %). Destacalaelevadaincidenciade isoinmunización(7.7%)

encontradaen esteestudio.
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Lammer(45)analizalas muertesfetalesen el Estadode Massachusettsen el año 1982, con la

salvedadde que en dicho Estadoseincluyen los fetos con feto =350g. y encuentraque las

complicacionesmaternasde la gestaciónrepresentanlacausamásimportanteconun 30.3 %,

siendola hipertensiónla másfrecuente,seguidade la asfixia con un 27 % , en tercer lugarla

“causadesconocida’ conun 22.7 % y, porúltimo, las anomalíascongénitas(12.2%).

Fretts(46)analizalos cambioshabidosen la etiologíade la muertefetal entrela décadade los

60 y la delos 80, en un centrodetercernivel, en el queobservaun descensoen los índicesde

muertefetal precozy tardía(=500g) de un 11.5 o/oc en la décadade los 60 hastaun 5.1 o/oc

en la de los 80. El autor compruebaque la asfixiaintrapartoasícomo la isoinmunizaciónRh

prácticamentedesaparecen,mientrasqueotrascomolas infeccionesintrauterinaso el “abruptio

placentae”permanecen.Además,la “muertesin causa” disminuyepero aúnsemantieneen una

tasade 12-13pordiez mil nacidosy siguesiendola causamásfrecuentede muertefetalcon un

27 % del total. La preeclampsiay la diabetessiguenmanteniendopequeñas,pero mantenidas

contribucionesalamuertefetal. Las anomalíascongénitasdesciendencomocausade muertefetal

graciasal diagnóstico precozde trastornos,comola anencefaliay a la interrupciónprecozdel

embarazo.

Porúltimo, hacerunabrevereferenciaa las causasde mortalidadfetal y perinatalen los paises

menosdesarrollados,•ya que las causassonbiendistintas.Así, Kulenga(63)encuentraquela

infecciónurinaria(24%)y el paludismo(17.5%)sonlascausasquemásinfluyen en la MPN en

Zaire, Mllaut (32)encuentraun 28 % de “causadesconocida”en la muerteperinatal,asícomo un

18.6 % de muertesdebidasatraumadel partoy un 18 % de anomalíascongénitas.Igualmente,

hay quedestacarla incidenciade sífilis en Malawi, descritaporDermott(118)quecasisupone

lacuartapartedetodos los casosde muertefetal.

De todolo dicho se desprendequela etiologíade la mortalidadfetal y en generaldela mortalidad

perinatal,dependemuchodel país,de la etapaen la quese mide y tambiéndel investigadorque

la describe.La “causadesconocida”sigueocupandoun lugar importantey oscilasegúnlas

estadísticasentreel 10 y el 27 % de todoslos casos,segúnalgunosestudiosy puedellegar incluso

al 45 % en algunoscasos(205). Carrerapublicaunosporcentajesmediosdel 40 % (64).
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Es un hecho relativamentecomúnque tras el nacimientode un feto muerto falten datos

importantesparapoderencontrarunacausaque expliquedichamuerte. Sin embargo,y algunos

estudioslo avalan(61,65,66)cuandoserealizananálisisexhaustivosintentandoanalizarlas causas

de la muertefetal, el porcentajede las muertessin causadisminuye . En nuestroestudio

únicamenteapreciamosunadisminuciónsignificativaentrelos nacidosconpeso <1000g. en el

último quinquenio,de ahíque seanecesarioprofundizaraúnmásen el estudiode los casoscon

el fin de identificar posibles causasque incidan en una gestaciónposterior y realizar los

procedimientosdiagnósticosy las actitudesterapéuticasqueseconsiderennecesariasparareducir

al mínimo lasprobabilidadesdemuertefetal enunagestaciónulterior y asesorara la parejasobre

los riesgosquecomportaríaun nuevoembarazo.

La importanciade crearunaunidadespecialdentrodel Departamento,dondeseatiendaa estas

pacientes,redundaen unamejorrelaciónmedico-pacienteque comportasiempreun mayorgrado

de satisfhcciónporpartedela pareja.Engeneral,siempreesrecomendableprogramardoso más

visitasde seguimientoparacompletarel estudioy asesorara la parejatantoen el terrenocientífico

comoen el planoafectivo.

Sin embargo,no hayque olvidarqueel estudiodelfeto muertoy en generalde la parejacon este

problemaesun entemultídisciplinario queimplica no sólo a los obstetrassino queseinicia con

el personalsanitario(médico,comadrona,enfermerasy auxiliares)que atiendea la paciente

duranteelpartoy la estanciaen la plantay continúaposteriormentecon los anatomopatólogos,

analistas,genetistas,neonatólogos,radiólogos,reumatólogosy unaamplialista de profesionales

quedebevalorarcadauno delos aspectosdela muertefetal. Al obstetrale corresponderáen este

caso,ejercerunamisiónde coordinaciónde todosellos,de formaque el resultadoseala emisión

de un diagnósticofiable en la mayoríade los casos.
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En estesentido,esdeparticularimportanciacontarcon un patólogocon experienciasuficiente

ya que,de lo contrario,aumentaráel porcentajede autopsiasen blanco.Vujanic(200)encuentra

un 46 % de las necropsiascon informaciónescasao muy escasa.Saller(201) , sin embargo,,

consideraa la necropsiade granvalor paraestablecerla causade muerteperinatal,así como

Cartidge(202) o Tyson(203), quienessonde la opiniónde quela necropsiaesun instrumento

de granvalorparaestablecerlacausade la muerteperinatal,sin embargosuelevadocostoo la

necesidaddeun consentimientopaternosonfactoresque limitan suempleogeneralizado.

Porúltimo, reseñarquela identificacióndeunacausade muertefetal tambiénestárelacionadacon

el gradodemeticulosidaddel investigador,ya quesi únicamenteseaplicaun estudioprospectivo,

utilizandoun protocoloespecíficoy etiquetandola etiologíade la muertefetal cuandoúnicamente

hay una evidenciaclarade la causapodemosllegar a identificar sólo un 25 % del total de los

casos,comole sucedeaPauli(66).

A continuaciónse sitúa la patologíade cordón que en nuestroestudio de forma global

(incluyendoalos nacidosconpeso=500g) representael 21 %, cifrasque seaproximana las

descritaspor otros autores, aunque algunos de ellos la asocian a otras alteraciones

úteroplacentariasy esmásdificil analizarla.

Dentrode la patologíade cordónseincluyeunaampliagamade posibilidadesquecomprenden

circulares,nudos,bandolera,prolapsode cordón, quistes, estenosis,tumores,así como la

presenciadeunaúnicaarteriaumbilical, estaúltima asociadaa anomalíasfetales.La ecografia

puedeayudarnosa realizarel diagnósticode estaspatologías(67). Sin embargohay algunas

patologíascomo los nudosde cordón en los que el diagnósticoresultaextraordinariamente

complejo(68).
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En general,seaceptaque la patologíade cordónpudieraproducirmuertefetal mediantedos

mecanismos: uno seriaagudo,porhipoxiagrave,que esel queseproduceen las situacionesde

prolapsode cordóno circularesmuy apretadasduranteel procesodel parto,y otro seríael

llamadocrónicoqueprovocaríaunasituaciónde hipoxia crónicacon retrasoen el crecimiento

intrauterino,oligoaniniosy finalmentemuertefetal , si no seinterrumpeel proceso(69,70,71).

De ah] queenla literaturahayavariosautoresque describanunaseriedehallazgospatológicos

detectadosporecografiay quesuponenun mayorriesgode muertefetal u otrascomplicaciones

perinatales.Entredichoshallazgos,seencuentranhematomas(72,73), circulares(74,75,76),

complicacionesen gestacionesgemelaresmonocorialesmonoamnióticas(77)etc.

Tambiénse ha descritoque el númerode espiras,tanto aumentadocomo disminuido puede

asociarseaun peorpronósticoperinatal(78).Lapresenciade quistesen algunoscasosseasoció

a cromosomopatía(79).

Casi todoslos autorescoincidenen quela ecografiajunto conel Doppler, constituyenelementos

valiososparadiagnosticarpatologíade cordón,yaque seproducenalteracionesen la ondade

flujo debidoala estenosisdel cordón . En otroscasos,puedenproducirsepatronespatológicos

en el registrocardiotocográfico(80). Por lo tanto, las gestacionesen las que sedetectenestas

patologiasdeberanserobjeto deun seguimientominuciosoy, enalgunoscasos,sedeberáfinalizar

la gestación.

La muertede un feto atérminosano,porunapatologíade cordón,siempreresultatrágica,por

ello pensamosquedichapatologíadebesospecharseen todaslas pruebasde bienestarfetalque

serealizanal final de la gestación,principalmentela ecograflay el R.C.1.0. y actuarde forma

expeditivaen los casosen los que se descubrauna patologíacomplejao alteracionesen la

frecuenciacardíacafetal. Sin embargono estátanclaralaconductaaseguiren los casosen los

que se vea una única circular aislada, sin patologíaasociada.La mayoría de los autores

recomiendanvigilancia al no considerarque estéindicadala finalizaciónde la gestación.
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Las anomalíascongénitasrepresentanennuestroestudioglobalel 15.1 % del total de los casos,

cifras que estánen la líneade las halladasen la literaturaen general. (tablasXVIII, XXI y

figuras36 y 39).

Pauli (65)encuentraun 22.5 % de anomalíascongénitasen susene.En general,en la literatura

seencuentrancifras queoscilanentreel 5 y el 50 %. Si seagrupantodoslos estudiosseencuentra

un porcentajedel 12.8 %, sobreun total de 7211 casos.Hay quedecir queestamuestrano es

homogéneaencuantoal tipo de estudiorealizadoa los fetos, ni en la localizacióngeográficani

en el tiempo, pero nos permiteextraeruna cifra que se acercabastantea lo que nosotros

encontramos

La precisióndel diagnósticoecográficoescadavezmayor,no sólo enel mediohospitalariosino

fiera de él , ya queno hay queolvidarque unagranpartede los fetoscon anomalíacongénita

diagnosticadaennuestroCentrovienenreferidosdeIberade nuestraáreasanitaria.Porello, cada

vez sedesplazaun mayornúmerode casoshaciael grupode los depesoigual o inferior a los

1000 g.

Enrelaciónal tipo deanomalíaquecausala muertenosotrosencontramosque las del SNC , las

múltiplesy las cromosomopatías,poresteorden,sonlas principalescausasde muertefetal en

nuestroestudio.Estaincidenciavaríamuchoen el tiempoy tampocopuedetomarsecomoun dato

fiable ala horadeestablecersu incidencia.Porejemplo,unaanomalíaletal comoesla anencefalia

prácticamenteyano seencuentraen estegrupo, no porquehayadesaparecidosu incidenciasino

porqueel diagnósticoserealizaen etapastempranasy sefinaliza la gestación,de ahí que si

queremosrealizarun estudioglobal sobrela incidenciade las anomalíascongénitashay queincluir

todoslos casosdiagnosticadossin limitesde peso.Porello, los datosquereflejamosdebende ser

interpretadoscon la debidacautelaa la horadeextraerconclusionessobrela incidenciade una

u otraanomalía.

En datospublicados(81)sobrela incidenciade anomalíascongénitasen Españaseencuentrauna

disminuciónde la anencefalia, espinabífida y onfaloceleen el año 1992con respectoal período

1980-91,mientrasquelas demásanomalíasmuestranunastendenciasno significativas.
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Comohemosdicho anteriormente,la ecografiahaposibilitadoqueel diagnósticode las anomalías

congénitassehagaenmayornúmerode ocasionesy cadavezmásprecozmente.Sin embargo,hay

unasanomalíasmássusceptiblesde diagnósticoprecozqueotrasquesonmássutileso bienson

deapariciónmástardía,de ahíqueseamásfácil encontraranomalíasrenalesgravesen los fetos

conpeso<1000g, las cualessedetectanmásprecozmentequeunareducciónen el tamañode

los miembroso unaagenesiade cuerpocalloso,las cualessedetectanenetapasposterioresde

la gestación.

El desprendimientoprematurodeplacentanormoinsertasuponelacuartacausade muerte

antepartoen nuestroestudiosi seconsiderade formaglobal (=500g.) y ademássemantiene

relativamenteestablesalvounareduccióncasi significativaentrelos muertosde peso< 1000g

experimentadaenel último quinquenio.(tablasXVIII, XXII y figuras 36 y 39). En conjunto

dichacausasuponeel 10.8 % de lasmuertesantepartoen nuestromedio,con unaincidenciade

0.6 muertesfetales por abruptioentre mil nacidos con peso =1000g. En la literatura se

encuentrancifras engeneralbastanteparecidas,Fretts(46) observaun 15 % y ademáscomprueba

que semantieneenunascifrasparecidasdesdehacecasidos décadas,Magani(62) sobre325

muertesfetalespublicaqueun 15.6 % sondebidasaabruptioplacentaemientrasqueBrandt(60)

daunacifraalgomayordel 20% enunaseriede 86 casos.EnEspañaSánchez-Garay(82)publica

cifras del 13 %, con un mantenimientode la incidenciademuerteporestacausaa lo largode los

últimos años.

Hay varios autores que incluyen el desprendimientode placentaen un apartadosobre

complicacionesatribuidasa cordón,placentay membranascon lo cualesdificil extraerdatos

sobrela incidenciadeestefactoren particular.Algo parecidoocurreen nuestropaísde forma

que aunquese apreciauna disminución de las causasatribuiblesa la placenta,cordón y

membranasno sabemosen concretoaqué etiologíaafectaen particular.

Coincidimoscon Fretts en que la escasavariación en la incidenciade muertepor abruptio

observadaalo largode los añosprobablementedisminuirá amedidaquesevayancomprendiendo

los mecanismosfisiopatológicosdel mismo,de formaque sepuedaefectuarunaprevenciónde

dicho accidente.
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La incidenciadeldesprendimientoprematurode placentaesvariable,peroen generalseacepta

unacifraentomoal 1%. En nuestroDepartamento,(83>encontramosunaincidenciade 0.4 %,

cifraparecidaala publicadaporSánchezGarayenun Hospitalde parecidascaracterísticasen

Barcelona(0.5%). Enamboscasosseencontróunaelevadamortalidad perinatal asociada

(230o/oo y 119 o/oo respectivamente).

Se hanidentificadofactoresde riesgoasociadosconel desprendimientoplacentariocomoel

tabaquismo,el consumodecocaína,lahipertensión,la existenciadeanticoagulantelúpico, la

roturademembranasbruscaenlos casosdepolihidramnios,los traumatismos,etc.No obstante,

y a pesardeque en un buennúmerodepacientesseencuentranalgunode estosfactoresde

riesgo,la etiologiadel desprendimientoprematurode placentasiguesiendooscuray dediticil

prevención,hechoque tiene importancia,máximesi setiene en cuentaque el pronóstico

maternofetaldependede la precocidaddel diagnósticoy de laextensióndel mismo.

Mención apartemereceel desprendimientoprematurode placentacomo causade muerte

perinatalrecurrente.En el último quinqueniohemosidentificadotrescasos,si bien lamuerte

endosde ellosvino provocadaporla inmadurezextremainducidaporel abruptio.En uncaso

seasocióahipertensiónqueexistiótambiénenla anteriorgestación.Por lo tanto,debidoa que

los factoresde riesgo , relacionadosconesteaccidente,puedenpermaneceren la siguiente

gestaciónseríarecomendableestablecerun protocolode seguimientomuy estrictoen estas

gestantes,finalizandola gestaciónal llegaratérmino.

La muertedebidaa preeclampsiaesdificil decompararpor la falta de homogeneidadde las

clasificaciones.Sin embargo,nuestroporcentajeconrespectodetotal de muertesperinatalesse

sitúaen un ténninomedio , lejos del 1.1 %de Brandt (60) y lejos tambiéndel 13.2 % que

comunicaMaganí(62). Nosotroshemosincluido todaslas muertesfetalesque seprodujeron

por hipertensióndurantela gestación,incluyendoendichotérminoa todasaquellassituaciones

queprovocanhipertensióndurantela gestacióny queno sonconsecuenciade un dañoen otro

órganoo sistema(por ejemplola muerteprovocadapor unahipertensióndebidaa unahipoplasia

renalmaternaseríaincluidaenel apartadode “enfermedadmaternagrave” ).
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Pensamosqueladiscrepanciaexistenteen la literatura,sedebefUndamentalmentea la dificultad

de encuadrarcorrectamenteaestaspacientes.Además,lahipertensiónva estrechamentevinculada

con otrascomplicacionesde la gestación,como sonel retrasoen el crecimientointrauterinoy el

sufrimiento fetal por causauteroplacentaria,sin olvidar la prematuridadinducida por el

agravamientodel procesomaternoy en interésmaternoo fetal, segúnlos casos.Todo ello hace

queresultemuycomplicadovalorarla verdaderaincidenciadel procesoy su evoluciónasícomo

evaluarsu impacto global sobrela mortalidad perinatal,ya que actúaa través de varios

mecanismosetiopatogénicos.

No obstante,vemosquese produceunadisminuciónestadísticamentesignificativademuertespor

hipertensión,descensoqueen nuestroDepartamentosedebesobretodo aunamenorincidencia

depreeclampsiaen estegrupo. (tablasXVIII, XXI y figuras36 y 39).

En cuantoalas frecuenciasderetrasoenel crecimientointrauterinoen generalnuestrascifras

del4.4%del total sonbajas (tablasXVIII, XXI y figuras36 y 39 )., ya quehay autores(45)

quepublicancifrasde hastaun 15.3 %. No obstante,algunosaútoresno consideranesteapartado

y lo incluyendentrodela anoxia.Otroscuandoel CIR sedebióacausasmaternaslo incluyenen

eseapartado,o biensi murió porunabruptioetc.Nosotrosmásadelanteestudiamosla incidencia

de CIRen estacasuísticay aquiúnicamentenoshemoslimitado a contabilizarlos casosde dR

enlos queno seencontrónadamás.

En cuanto a la muertepor anoxia-aspiraciónmeconialhay que destacarla disminución

experimentadaen el último quinqueniocon respectoal precedenteen niñoscon peso=1000g.

(tablasXVIII, XXI y figuras36 y 39).La causaseestableceporel estudionecrópsico,que

determinasignosde sufrimientofetal en todoslos aparatosy sistemasdel feto.

A continuaciónencontramosuna seriede causascon incidenciassensiblementemenores.La

muertepor isoinmunizaciónRb esuna enfermedadcasi desaparecidagraciasa la profilaxis

sistemática,y a la identificacióny tratamientoprecozy agresivode los fetos afectosde esta

enfermedad. La posibilidad de realizar transfUsiones intraútero y la terapeuticacon

inmunoglobulinaa altasdosis,ha supuestoun considerableavanceparalos pocosfetosafectos
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de dichoproblemay hahechoqueenel último quinqueniohayamoserradicadoesteprocesocomo

causade muertefetal tal y comosucedeen el restode Españao en otrospaísesdesarrollados

(46)

Enalgunasocasiones,la muertefetal sedebeaunaenfermedadmaternagravequeexistíaantes

de la gestacióny queha repercutidoen el feto hastael puntodeprovocarsu muerte.Dentro de

este apartadose incluyen una serie de trastornosmúltiples, renales, cardiorrespiratorios,

digestivos,metabólicosetc. Hay queteneren cuentaque debidoal avanceexperimentadopor

la Medicinaen todossus campos,nosencontramoscon pacientescon enfermedadesgravesque

disfrutan de una buenacalidad de vida y que incluso logran un embarazo.Sin embargo,en

ocasionesdicho embarazorepercutedesfávorablementeen la enfermedadde la madrey en el feto

de ahí la importanciadeplanificar correctamentela gestaciónenestaspacientes.Porello, debe

asesorarsea estaspacientesdel riesgode unagestacióny aconsejaríassi puedeno no quedarse

embarazadasy en quémomento. Deestamaneraconseguiríamosevitar muchasde estasmuertes

fetalesy evitaríamosun daño superiora las madres.Esteesuno de los objetivos denuestra

consultade muertefetal, que en estecaso senauna consultapregestacional: asesorara la

pacientesobreunafinura gestaciónanalizandosu riesgode forma individual paraque dicha

gestaciónevolucione con los menosriesgosposibleso, en algunoscasos,aconsejarqueseevite

deformatemporalo definitivael embarazo.

En esteapartadonosotroshemos excluido dos trastornosque son mayoritariosen nuestra

casuísticay en generalen la literatura como son la hipertensióny la diabetes,ya que los

estudiamosaparte.Sin embargoa lahorade establecercomparacionescon otrosautoreshemos

de incluir dichos procesosparacomparardatosparecidosy si analizamoslas cifras de forma

conjuntaencontramosquenuestrascifras,querondanel 7 %, soncomparablesa lasdescritaspor

Magani(62)o Adgestein(35)e inferioresal 30 % publicado porLammer(45).
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La diabetes,como bien señalaFretts(46) contribuye con cifras bajas,pero mantenidasa la

muertefetal en nuestrosdías. Sinembargo,el riesgodisminuyeen las pacientesdiabéticasque se

quedangestantesyaquecadavezserealizaun controlmásagresivotantodesdeel puntode vista

de la madrecomodel bienestarfetal.

Porúltimo, resaltarnuestrabajatasade muertepor infección , en torno al 1.5 % global (tablas

XVIII, XXI y figuras36 y 39), quecontrastaconlo publicado,entreel 6.9%(60)y el 15 %

(61), Estehallazgoha hechoqueincluyamosen elprotocolode estudiode las causasde feto

muerto,la realizaciónsistemáticade cultivos placentariosy serologíasmaternasconel fin de

descubrirlosgérmenesmáscomúnmenteimplicadosen la muerteperinatal. En los fetosconpeso

<1000g. la tasaesalgo superior,el 5 % deltotal de las causas,si bienestátodavíalejosde las

cifraspublicadas.

Dentrodelos gérmenesidentificadosenla muerteperinatalsecultivantantobacteriascomovirus,

hongosy protozoos (84,85,86,87,88,89,90,91,92,93,94,95,96).Los más comunesson el

Citomegalovirus,el Estreptococodel grupoB, elParvovirusB-19 y la Listeria, entreotros. No

obstanteel aislamientode un determinadogermenen un cultivo placentariono essinónimode

infección por dicho germen.En estesentidocoincidimoscon Rudbeckcuandoseñalaque la

confirmaciónhistológicaesde mayorimportanciaa la horadeconfirmarunainfecciónfetal y/o

de lasmembranasy placenta.Dichoscambioshistológicosnospermitenvalorarel dañoproducido

por la infeccióny excluir los casosdebidosa contaminacióndel cultivo. Portanto, resultade

extraordinariaimportanciaidentificar aquelloscasosde muertefetal debidosa infeccionesy

catalogarcorrectamentea estosgérmenesparapoderestablecerestrategiasde prevención.No

hay queolvidar quela infecciónpuedeproducirmuertefetal, peroque tambiénpuedeproducir

muerteneonatalporla vía de laprematuridady a medidaque seva avanzandoen dicho temalos

resultadosvan confirmandopocoa pocoestahipótesis.

Destacartambiénque se ha señaladocomouna de las etiologíasde bidrops no inmune la

infección, sobretodo porParvovirusB-19.



Dentro de la mortalidadintraparto,la anoxiay las anomalíascongénitas,son sus principales

causas.Lamuerteatribuidaala anoxiasepresentaporreglageneralen pacientesquelleganen

trabajodepartoy con frecuenciaesunamuerterecienteproducidaa consecuenciadel efectode

un trabajodepartono controlado. Muchasmuertesen estegruposeríanpotencialmenteevitables

si lapacienteacudieraal inicio del partoy sepudieraidentificar el sufrimientofetalqueluego

desembocaríaen muertefetal.

Respectoa lasmuertesintrapartopor anomalíascongénitas,hay que señalarquela granmayoría

soninterrupcionesdel embarazoacausade las mismasy quela prevenciónradicaráenun mayor

conocimientode lagénesisdelas mismas.Unicamentedestacarque el diagnósticomásprecozde

las mismas,influye enun aumentode la incidenciaentrelos nacidosconpeso< 1000 g.

En relación a la etiologíade las MUERTES NEONA TALES destacamosen primerlugar las

anomalíascongénitascomoprimeracausademuerteen estegrupo . En conjuntolas anomalías

congénitassuponenel 37.4 % de todaslas muertesneonatales,siendoel 44.4 % de todas las

muertesneonatalesenniñoscon pesoigual o superioralos 1000g. (tablasXX, 50(111y figuras

38, 40)

Estascifrassonbastanteparejasa las descritaspor los distintosautores.En el año 1995 en la

ComunidaddeMadrid (98) las anomalíascongénitassupusieronel 36.5 %de todaslas muertes

neonatales.EnEspañaen 1987 Iberonel 25.4 % y en 1991 el 27.7 % respectivamente.Nuestras

cifrassonsuperioresa lasdescritasen Españaenconjunto,tantoen las cifrasporcentualescomo

en la incidenciaengeneraly lo cualsedebefundamentalmentea quenuestroDepartamentoesun

centrode referenciaa nivel nacionaly recogecasosremitidosdesdeotroshospitalesporlo que

aumentade modoconsiderablenuestraincidencia.Fuerade nuestropaís,en Noruega(35) se

publicancifrasen torno aun 36.2 % sobreel total de muertesneonatales.

El tipo de anomalíaquecon mayorfrecuenciacausamuerteperinatalesla polimalformación.A

continuación,las anomalíasdel SNC, lascardiopatíasy las anomalíasrenales.De igual formaque

para la muerte fetal no podemosextraer conclusionessobrela incidencia de determinadas

anomalías,ya que algunassonde detecciónprecozy no se incluyen en nuestroestudioy otras

producenmuerteen un períodomás tardíoo son susceptiblesde correcciónquirúrgica,como

sucedecon algunasanomalíascardíacaso digestivas.



La siguientecausamásfrecuentede muerteneonataleslaenfermedaddemembranahialina

y otrascomplicacionesrespiratorias,quesuponeel 20.2 % del total de los casos.Estacausaha

ido disminuyendoa lo largo de los añossobretodo graciasa la aparicióndel surfactante

artificial, al diagnósticode la madurezdel pulmónfetal y a la posibilidadde acelerardicha

madurezconglucocorticoides,quejunto a los avanceshabidosenel controldelestadodel feto

muy prematuroy a las adecuacionesen las conductasobstétricas,hanhechoposibleque la

supervivenciade estosniñossehayaelevadoconsiderablementey cadavezconmayorcalidad

devida.(213,214)

En la codificaciónde los distintosprocesosquetenemosenEspañaesteprocesopudieraser

encajadoenmásde un epígrafe,enconcretoenel quehablade “trastornosrelacionadoscon la

duracióncortade la gestacióny con otra forma de pesobajo al nacer” así como con el

“síndrome de dificultad respiratoria”por ello la comparaciónsiempreresultadificil. No

obstante,lascifrasoscilanalrededorde un25-30% enel períodocomprendidoentre1987-91

enEspañay fUeronel 30 %en 1995enMadrid (incluyendolas muertesatribuidasainmadurez),

cifrasque sonbastantecercanasa las encontradaspornosotros.

En la literaturaseseñalala reducciónsignificativade las muertesatribuidasaestosprocesos,

sobretodo graciasa laaparicióndel surfactantepulmonar.Sin embargo, comoafirmaKliegman

(49) la prevenciónde laEMH no incidesobreotrasenfermedadesdel prematuro.Además,el

prematurode muy bajo pesonecesitaposteriormente,casi en el 20 % de los casos,una

educaciónespecialy otro 30 % sufre retrasoescolar,sin olvidarel entornosocialbajoenel que

sedesenvuelvenlamayorpartede estosniños. Paraesteautor,el descubrimientode fánnacos

de indudablevalor, solucionaalgunosproblemasperocreaotrosde granrepercusiónsocial.

A continuación,nosencontramoscon la infeccióncomoterceracausademuerteneonatalenel

global de los casosconcifrasentornoal 12 % del total. (tablasXX ,XXiIII y figuras38, 40)

La incidencia pareceque disminuye algo en los últimos añosy sobre todo disminuye la

incidenciade mortalidaden los grandesprematuros,quesonlos másvulnerables.En España

(99) sedescribencifras menores,en torno a un 3-4 %. con una incidenciade 0.15 o/oo en

fallecidosen el períodoneonatalprecoz(41).No obstantehayque puntualizarunavezmásque
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en el epígrafe“feto o reciénnacidoafectadoporcomplicacionesde la placenta,cordónumbilical

o las membranas”pudieranincluirsecasosde RPM queluego fallecieronde sepsiscon lo cual

los datospuedensermáselevadosa los publicados.

La tendenciaactualesadisminuir. Así lo señalaAdgestein(35),quienapreciaunareducción

de un 5% a un 1% desdela décadade los 70 a la de los 80. En el otro lado de la balanza

situamosalos paísesmenosfavorecidos(88,63) en los cualesenfermedadescomoel paludismo,

la sífilis, las infeccionesurinariaspordiversosgérmenes,soncausamayoritariade muertefetal

y neonatal.

Uno de los procesosqueproducensepsisneonatalesdevastadorassonlasinfeccionesneonatales

por Estreptococodel grupoB. Dichasinfeccionescursanconunamortalidadmuy elevadaen

niñosporlo demássanosy frecuentementeatérmino,deahíqueseaimportantela identificación

del estadodeportadory el tratamientoantibióticoduranteel parto.En nuestroCentroseestá

elaborandoun protocoloenbasea los datosretrospectivosde los últimos añosy a un estudio

prospectivoconiunaampliamuestracon el fin de reducir las muertesdebidasa estacausa.Hay

múltiples formasdeenfocarel problema,yaqueresultaextremadamentecarasuprevención

pueshay que hacermúltiplesdeterminacionesa todaslas gestantes.Se calculaun costo por

neonatoinfectadode 26.700dólares(97). Gilbert piensaque la mejor forma de abordarel

problemaseríatratar sistemáticamentea todaslas gestantesde riesgo. En el campode las

infeccionesperinatalesesdondepodemosejercerun efectobeneficiososobrela mortalidad

perinatal,tantoenla prevencióncomoenel tratamientoinmediatode las mismas.Sin embargo,

coincidimosconDelke (100)enqueenmuchasocasionestropezamoscon un problemasocial

quehaceque,porejemplo,hayapacientesqueacudanal hospitalcon variosdíasdebolsarota

o quepresentenunascondicioneshigiénicasdeficientesque favorezcanel procesoinfeccioso.

Porotrapartenuncahemosdeolvidarla relacióncoste-beneficioyaquetrabajamoscon unos

recursoslimitados. En esesentido,resultamuy valiosoel estudiorealizadoporLevi (100)

recientementeen relaciónala relacióncoste-eficaciadel screeningprenataly que nosobliga a

conocerlo que sucedeen nuestromedio antesde iniciar una determinadacampañade

prevencion.
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Laencefalopatíahipóxicoisquémicaesunalesiónproducidaporhipoxia queesel resultadofinal

de varios procesosque causansufrimiento fetal y que por lo tanto presentauna etiología

multifactorial pero por lo comúnse debena complicacionesdel partocomo desprendimiento

prematurode placenta,patologíade cordónu otrosprocesos.La prevenciónqueen mayor o

medidasepuederealizarde estostrastornos,repercutirádeformapositivaen la reducciónde las

muertesatribuidasa dichacausa.

El síndromedeaspiraciónmeconialha mostradoun descensoimportanteen los últimos años.

(tablasXX, XXIII y figuras 38, 40)Quizáestosedebaauntratamientomenosexpectanteen

aquelloscasosen los cualesse presentameconio intrapartoy otros signosque nos hagan

sospecharuna aspiraciónmeconialcomo son las deceleracionesumbilicales. En un estudio

realizado(102)ennuestroDepartamentosecomprobómedianteecografia, que durantelas fases

de DIP umbilicales el feto realizaprofundosmovimientostoracoabdominalesque pudieran

originardichaaspiraciónmeconial.Seríadeseablemedirlapresiónnegativaintrapleuralquese

produceduranteestosmovimientos,lo cualconfirmaríadefinitivamentela etiopatogeniadedicho

síndrome.

A continuaciónencontramoslahemorragiaintraventricular,la cualsuponecercadel3% del

total de los casos.(tablasXX, XXIII y figuras 38, 40). Ultimamentehemosapreciadouna

disminuciónde estaincidenciaenlos de pesosuperiora 1000g. mientrasqueaumentóen los de.

pesoinferior a lOOOg.

El restodecausasqueprovocanmuerteen el períodoneonatalmuestranunapequeñaincidencia.

Así, encontramostrescasosde shockhipovolémico,dosde los cualesseprodujeronen el primer

quinqueniodebidoa sangradoposmicrotomafetal.

Tambiéndestacala existenciadetrescasosdemuerteneonatalaconsecuenciade traumatismos

obstétricos.Estaincidenciaesbajaperosiempreesconvenientetenerlaen consideracióny evitar

maniobraspotencialmentelesivasparael feto. (tablasXX , XXIII y figuras38, 40)
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Encontramos4 casosde isoinmunizaciónRb cuyacasidesapariciónya hemoscomentadoy 4

de hidropsno inmune.

Tambiénhallamosun casode muertepor anemiafetal gravecomoconsecuenciade unsíndrome

de transfusióngemelo-gemelo.Estoscasoshabitualmentesuelenproducirmuertefetal en sus

formasmásgravessalvoqueseanprecozmentedetectadosy tratados.

Y porúltimo destacarla existenciadetrescasosdemuertesúbitadel lactante.Lamuertesúbita

esun entede etiologíadesconocidaque semanifiestaen el períodoneonatalpero tambiénen

el posneonataly en el infantil. Haytrabajosquerelacionanestesíndromecon las muertesfetales

sin causay sepiensaquepudieranresponderaun mismomecanismofisiopatológico.

Comohemosexpuestoenel capítulode resultadosexistenalgunosfactoresqueinfluyen de forma

muyrelevanteenla mortalidadperinatal.Uno de de ellosesla EDAD GESTACIONAL, como

podemosapreciaren la figura 44 el 56 % de las muertesde los nacidoscon peso =1000

gramosseproduceen los nacidospretérminoy si consideramosde formaglobal todaslas muertes

con peso=500g. suponeel 70.8 % de todas las muertesperinatales.Estos porcentajes

no difieren en absolutode lo publicadopor los distintosautores.Así, en el año 1995 en la

ComunidaddeMadrid, el 70.8 % de las muertesperinatalesfueronpretérmino.Dela Garza(43)

encuentraun 60.1 % de pretérminosen sus muertesperinatalesy Adgestein(35) un 67 %.

Esteban-Altirribadescribeen supoblaciónun 9.08 % de partospretérmino,conunaMPN del

65,39o/oo n. y con un 68 % de las muertesperinatalesconcentradasen estegrupo.

Esto revisteparticularimportanciadebidoa quelos partospretérminosuponenúnicamenteel

6.5 % del total de partos,aunqueen nuestromedio se observaun incrementoconstantede la

prematuridad,de formaqueen el último quinqueniola cifra fUe de 7.4 % (tablaXXV) y en el

año 1995,queya quedaIberade nuestroestudio,la cifra se elevóal 7.7 %. No cabedudaque el

aumentodela vigilancia fetal conilevaa un aumentode la prematuridadinducidaapesarde que
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evita muertesfetales. No obstante,el aumentoglobal de la prematuridadse debea múltiples

factores.Esteban-Ajtirriba(103) encuentraunamayorfrecuenciade RPMy de prematuridadpor

complicacionesde la gestación,ademásde la prematuridadinduciday unamenortasade partos

pretérminode causaidiopática.

Por lo tanto,paralograr disminuir los índicesde mortalidadperinatal,pareceevidentequehay

queconcentrarlos esfUerzosen el análisisde las causasevitablesdeprematuridady prevenirlas

ya que,comohemosmencionado,el 70 % de las muertesseproducenen nacidospretérmino

y, porconsiguientepormuchavigilanciaqueserealiceantepartoenlas gestacionesa término,

conmonitorizaciónfetal no estresante,aninioscopia,ecografla,etcaquellosfetos no sebenefician

deestosmétodosdecontroly por endesuimpactosobreestegrupo,seránulo.

Probablementela mejor pruebade la eficaciade los métodosde control antepartoesque la

MPN enlos nacidospostérminoesinclusoinferior a la de los nacidosatérmino. (figura 44 ). En

aquelgruposehaceun seguimientoexhaustivo,sobretodoapartir de la semana41, al tiempo

queseindicala interrupciónsistemáticaen la semana42 de formaquela granmayoríade estos

embarazosson finalizadosen dicha edadgestacionaly los pocos casosde muerte que se

observaronporencimadedichasemanasedebena que no secontrolóla gestacióno aquehubo

discordanciaentrela edadcronológicay la ecográficaquehizoprolongarla gestaciónunosdías

mas.

No obstantehay que destacarqueen el último quinqueniosehaproducidoun descensoen la

MPN tantoen los nacidospretérminocomoen los nacidosatérminoy postérmino,si biensólo

essignificativo en los dosprimerosgrupos.(figura 43).

Al analizaren cadauno de los gruposde edadgestacional,la evolución de los índices de

mortalidaden relaciónal parto en cadauno de los quinqueniosestudiados,se compruebaque

dichos índiceshan descendidocon el transcursodel tiempo en los tres grupos,aunquela

disminuciónmásimportantesedetectaen la mortalidadneonatal,ya quecomosepuedever en

281



la tablaXXV en los nacidospretérminoduranteel primer quinqueniodicho índice fije de 44.5

o/oo n. y en los del último quinqueniodel 36 0/00 n. En el grupo de nacidospostérmino

descendieronde un 6.4 o/oo n. aun 2.7 o/oo n. (tablaXXVII). En la tablaXXVI sepuedever

tambiéndichodescensoen los nacidosa término.

Enla etiologíadela mortalidadperinatalantepartohay quedestacarimportantesdiferenciasen

el grupode nacidospretérminocon respectoa los que nacieronatérmino. Las enfermedades

maternasgravesy la isoinmunizaciónRh tiendenaprovocarconmayor frecuenciamuerteantes

del término.Los accidentesde cordónseproducencon unaincidenciapormil nacidossuperior

enlos partospretérmino,aunqueporcentualmenteesteaccidenteesmayorcomcausade atuerte

en lasgestacionesatérmino.Probablementeseapor efectode la dinámicade partoejercidasobre

un feto por lo demássanoy que presentaunapatologíacompresivadel cordónumbilical. Las

muertesdebidasa insuficienciaplacentariagravepuedenproducirsepretérminoo a término. Es

un hechoaceptadoquela insuficienciaplacentaria,ademásdeasociarsea retrasoen el crecimiento

intrauterino,tambiénes una causareconocidade inicio de parto pretérmino.Cuandoestas

gestacioneslleganatérmino, la aceleraciónde esteprocesode envejecimientopuedeproducir

sufiiniiento fetal y muerte.Porúltimo, las anomalíascongénitasgraves,incompatiblescon lavida

suelenproducir muerteintraúteropor lo generalantesdel término. (tablasXXVII, XXXI y

XXXIV yfiguras49,51 y54 )

Al analizarla mortalidadneonatalseobservaen el grupodenacidospretérmino una incidencia

superiorde enfermedadde membranahialinay de inmadurez,lo cualescoherente, y de sepsis

del reciénnacido,lo cualsepuedeexplicarpor la mayorincidenciadeRPM enestasgestaciones

y tambiénpor la mayor susceptibilidaddel neonatoprematuroy sobretododel neonatode muy

bajopesoo granprematuroen el cualla incidenciade sepsisqumntuplicaa la encontradaen los

pretérminosdepesocomprendidoentre 1 500 y 2500g.

Porel contrario, porcentualmentela incidenciade encefalopatíahipóxicoisquémicaessuperior

en los nacidosatérmino si se comparacon el restode las causas.No sucedeasí si se analizan

las cifras en términosabsolutos,ya que su incidenciaen el grupode nacidospretérminoes 17

vecessuperiorcon respectoa los fetosnacidosatérmino. Hayque teneren cuentaque los fetos
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y reciénnacidospretérminosonextraordinariamentesensiblesa la hipoxiay, por tanto, el parto

deberáserextremadamentecuidadoso,optandopor la vía alta de una forma más liberal y

facilitandoel pasodel feto porel canaldel parto, evitandoen la medidade lo posibleel parto

traumático. (tablasXXX, XXXIII y XXXV y figuras50, 53 y 55).

Algo parecidosucedecon las anomalíascongénitas,porcentualmentela cifra esmayoren los

nacidosatérminoperoentérminosabsolutosde incidenciala cifraesmuchísimomáselevadaen

pretérminos.(tablas XXX, XXXIII y XXXV y figuras50, 53 y 55)

Sin embargocuandoanalizamoslas muertesatribuidasal síndromede aspiraciónmeconial se

obtiene una incidencia muy superioren postérminosy gestacionesa término frente a las

pretérmino.(tablas XXX, XXXIII y XXXV y figuras 50, 53 y 55).Ya noshemosreferidoa

la génesisde dicho síndromey al esfuerzoqueseharealizadoennuestroDepartamentoparasu

prevencióny queha hechoposibledisminuirsu incidencia.Estesíndrome,engeneral, sevincula

conel procesodel partoy conlas gestacionesa términoy sobretodo, conlas postérmino.

Otro factorqueinfluyede forma capitalen lamortalidadperinatalesel retrasoenel crecimiento

intrauterino.Los índicesde mortalidadenestegrupofrenteala poblacióncontrol son muy

elevados,casisietevecesmayores.porotraparte,hay que señalarqueun 4.5%de nacidoscon

dichoretraso,seimplica encasiel 30 % del total de muerteshabidasen el Departamentodurante

el períodoestudiado.(figura 60).

Hay que hacer dos puntualizaciones:en primer lugar la alta tasade anomalíascongénitas

encontradasen estegrupo.(tablasXXXVII, XXXVIII y figuras61y 62). Comoesbiensabido

el retardoen el crecimientointrauterinoesun procesode etiologíamultifactorial y las anomalías

congénitassonla causaprincipal del llamadoClIP, simétricoo tipo 1. Enel otro gruposeincluyen

todoslos factoresque influyen en la gestacióny cuyo resultadoesla falta del aporteenergético

parael desarrollonormaldel feto.
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En segundolugar, hay queteneren cuentaquehay casosen los queesdificultoso establecerla

fechaen la cual seprodujo la muerteanteparto.De ahí que no todos los casosen los que

encontremosunadiscordanciaentreel pesofrentea laedadgestacionalsepuedancatalogarde

cm.

En la etiologíade la muerteanteparto,sedebeseñalarla elevadaincidenciade insuficiencia

placentaria,queesla principalcausade CIRdetipo II o asimétrico,y de hipertensión,queesuna

causa de insuficiencia placentaria y que se presenta en este grupo con frecuencia

significativamentemayorqueen elgrupocon crecimientocorrécto.(tabla XXXVII y figura61)

Aunquehablamosde insuficienciaplacentariaen general, hay queteneren cuentaque este

grupo en absolutoeshomogéneo,sino que agrupadistintaspatologías.En algunoscasosla

insuficienciasedebea trastornosvascularesprovocadospor enfermedadesautoinmunesen los

quese obtienepositividadparalos anticuerposantifosfolípidos(anticardiolipinay anticoagulante

lúpico) . Sonmultitud de trabajoslos que relacionanla existenciade estosanticuerposcon

pérdidasrepetidasde la gestación(104 a 115) ya sea en su ¡mcío o másadelante,debidoa

trombosisdelos vasosplacentarios.En nuestroDepartamentoen los últimosañossedeterminan

los anticuerposantífosfolípidos,comoprotocolode estudiode la pacienteconun fetomuerto

y sehaceextensivoa las fUturasgestacionesde la mujer.

Enotroscasosla patologíaselocalizaen el útero, ya seaporla existenciadeanomalíasuterinas,

ya que hemosvisto que seencuentraaumentadafrentea la poblacióncontrol o bienpor la

existenciade miomasque dificultanel correctodesarrolloplacentario.Otrasveces,el problema

se debea enfermedadesmaternascomo la hipertensión,que dificultan el intercambiode

nutrientesatravésde unasvellosidadesdañadaspor el proceso.

El desprendimientoplacentario(encuyagénesistambiénintervienenfenómenosvasculares), la

patologíade cordóny las ya mencionadasanomalíassonmuy frecuentesen general,en el grupo

de CIR queenla poblacióncon crecimientointrauterinocorrectolo cual pruebaqueestosniños

sonmásvulnerablesa cualquieragentenocivo, tantointernocomoexterno.
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Al analizar la etiología de la muerte neonatalse observaque la incidencia de anomalías

congénitasen estegrupoesmuy superiora la media,como cabíaesperar.(tabla XXXVIII y

figura 62 ) Los porcentajesde muertespor sepsisy enfermedadde membranahialina son

inferioresaunquesu incidenciaglobal essuperior. La enfermedadde membranahialinaestá

vinculadaa laprematuridady estosniños confrecuenciasonprematurosde ahíque,aunquela

maduraciónpulmonarsueleestaraceleradadebidoal estrésintraúteroque soportanestosfetos

o bienala maduraciónfarmacológicaa la quesonsometidos, la incidenciade EMH essuperior

a la poblacióngeneral.(tablaXXXVIII y figura 62)

Algo parecidosucedecon la sepsis.Las infeccionesintrauterinaspuedenproducirunaseriede

alteraciones(115) en el feto que incluyen retrasoen el crecimiento intrauterino,hidrops,

ventriculomegalia, microcefalia, hepatomegalia, anomalías cardiacas o calcificaciones

intraperitoneales.Ademáshayqueteneren cuentael riesgode sepsisasociadoa la prematuridad,

quepresentanestosniños.

Conel PESOdel reciénnacidoexisteunarelaciónsimilar a layadescritaapropósitode la edad

gestacional.En primer lugar, al analizarlos niños con bajo pesoal nacerencontramosunos

indicesdemortalidadperinatalmuy elevados,índicesquesemantienenaltosen el tiempo, aunque

seobservaun descensolento perosignificativo. Enla tablaXLI sepuedecomprobarqueentre

1980-84dichoindicefuede 89.1 0/00 n. y en el último quinquenioestudiadofue de 73.4 0/00 n.

Algo parecidosucedecon los llamadosgrandesprematuroso nacidosconmuy bajopeso.Los

índicesde MPN estánmuy elevadosaunque,al igual que enel grupoanteriorse observaun

descensoen el último quinquenio,queessignificativo frenteal obtenidoen los años1985-89.

(tabla XLIV ).

Se debeseñalarquemientraslos nacidosconpesoentre1000-2499g. descendieronen el último

quinquenio,los nacidosconpeso< 1500 g. aumentaroncon respectoal quinquenioanterior,es

decir,no sólo asistimosaun aumentode la prematuridad,sino queademásaumentaen aquellos

niñosque sonmásvulnerablesy de peormanejoneonatal.
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En el grupode nacidoscon pesonormal, los índicesde mortalidadperinatalsonmuy bajos

(tablaXLVIII) deformaquesí se excluyenlas anomalíascongénitasencontramosunosíndices

en el último quinquenio de 2.7 0/00 nacidos. Estos índicesvan mostrandoun lento pero

continuadodescensoa lo largode los quinquenios.(tabla XLVIII )

Y finalmenteentrelos llamadosmacrosómicos,quesonaquellosconun pesosuperiora 4500g

el índice de MPN estambiénsuperior,si bienel númerode casosque se registraesbajo y la

tendenciaeshaciaunadisminución.(tabla LII )

Al analizar la etiologíade la muerteantepartoenfuncióndel pesosecompruebaquelas causas

másfrecuentestienenunaincidenciaengeneralmuy superioren los nacidoscon bajopesoy muy

bajopesosi secomparanconlos nacidosconpesonormalparatodaslas etiologías.Sin embargo,

hayalgunascomolas anomalíascongénitasquesonespecialmenteelevadasen estegrupo,debido

a la naturalezaletal de algunaasy sobretodo al impactodel diagnósticoprenatal.También

detectamosuna incidencia superior de retraso en el crecimiento,como es obvio. (tablas

XLII,XLV,XLIX, y figuras67, 70 y 73 )

Enel grupode los nacidosconmuybajopeso,la incidenciade muerteporsepsisesmuy elevada

proporcionalmentemásqueentrelos nacidoscon bajo pesoo pesonormal.La mayor partede

estoscasoscorrespondena roturas prematurasde membranasocurridasen gestacionesmuy

preténnino.La prevenciónde las posiblescausas,sobretodode las queaumentanel riesgode

infección,permitirámejorar el pronósticoperinatalen estegrupode nacidos. (tabla XLV )

Enrelacióncon la etiologíadelas muertesneonatalesaquísucedealgo parecidoa lo ya descrito

a propósito de los niños nacidosprematuramentey la gran susceptibilidadde éstosa las

complicacionesrespiratoriase infecciosasen comparaciónconlos nacidosconun pesonormal.

(tablasXLIV,XLVIII, LII y figuras 69 y 72)
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Respectoa la ESTÁTICA FETAL y surelaciónconla mortalidadperinatal,hayque señalar

que los índicessonmuy superioresen los niños que nacieronenpresentaciónpodálicao en

situacióntransversa.(tablasLIV,LVII]L, XII). Sin embargo,coincidimoscon Cibils (116)en

queeste“exceso”de mortalidadperinatalquesepresentaenestegrupoencomparacióncon los

nacidosen presentacióncefálicasedebefUndamentalmenteasuasociacióncon laprematuridad,

yaquelos fetosmuyprematurostiendena adoptardichapresentacióncon unafrecuenciamuy

superiorala quesepresentaengestacionesatérmino.Por lo tanto,si tenemosencuentaqueel

70.8 % detodaslasmuertesperinatalesennuestraseriefueronen gestacionespretérminonos

podemosexplicarla elevadafrecuenciade fetosenpodálicaqueencontramos.

Al estudiarla influenciade la presentaciónde nalgasenla MPN, enrelacióncon lavía delparto,

y deunaformaespecialcuandoel pesode los neonatoses superioro inferior a 1500gramos,

hayqueseñalarqueCibils (116) no encuentraunamejoríaenlos índicesdemortalidadperinatal

en aquellosniños conpesoinferior a 1500 g. quenacieronpor vía vaginal frente a los que

nacieronporcesárea,unavez excluidostodoslos posiblesfactoresdeconfusiónya quelos de

menorpeso(<800g.) tiendena dejarseevolucionarporvía vaginal. Igualmente,Brown(117)

analizalos resultadosperinatalesen funcióndeltipo de partoen nacidosenpodálicaconpeso

=1500g. y tampocoencuentradiferenciassignificativasen la mortalidadperinatal.

En nuestracasuísticahemosencontradoun casode muerte,enel postpartoinmediatode un feto

nacidoen podálicay quemurió a consecuenciade un partotraumático.Enel restode casosno

encontramosunacausadirectamenterelacionadaconla presentación.Todoslos casosde muerte

poranoxiaocurrieronen fetoscon un pesoinferiora700 gramos,quesedejaronevolucionar

porvíavaginal.

Sin embargo,el partoen podálicageneralmentesuele sermás traumáticopara el feto

produciéndoseenalgunoscasosunadistociade cabezaúltimaqueesun accidentemuy grave,

sobretodoen los fetosmuy prematuros,en los que seobservancon frecuenciahemorragias

cerebrales,directamenterelacionadascon las maniobrasaplicadaspararesolverla distocia.En

estesentidoesimportanterevisarcontinuamentelaedadgestacionaly el pesoa partir de los
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cualesdebemosadoptaruna conductaactivaen estostipos de parto.Paraello habráquetener

encuentalos índicesde supervivenciay la calidadde vida delos niñosenlos propiosservicios

deNeonatología.Dicha valoraciónsedebehacerde forma continuadayaque lo que esválido

paraun períodode tiempo,no lo es paraunosañosdespués,de aquí la importanciade los

Comitésde MortalidadPerinatalen la evolucióndelmanejodeestasgestaciones.

LaGESTACIONMULTIPLE, comovemosen la tablaLXXI representaentreun 2-2,7 % de

todoslos nacimientosocurridosen nuestroDepartamento.La incidenciaestáaumentandoen

los últimos añosdebidoa los tratamientosempleadosenesterilidad.

Comosepuedeapreciarenla tablaLXXI y figura 91 la mortalidadperinatalestáaumentada

en casi cuatro vecescon respectoa los nacidosde gestaciónúnica (peso =1000g.) Para

Imaizumi (118) el riesgorelativoesaúnmayor,de casiseisveces. Esteautorpublicaíndices

de MPN de45.6 o/ooengemelos,89 0/00 entriples y 116.8o/oo encuádruples.Sin embargo,

en paísesmenosdesarrollados,los índicessonmuchomáselevados.Así, Mc Dermott(119)

constataenMalawi queúnicamenteel 38 % de los nacidosde gestaciónmúltiple sobrevivenal

menosunaño,encomparacióncon el 74 % delas gestacionesconfeto único.

Portanto, la gestacióngemelaresun embarazoquedebeserconsideradacomodealto riesgo

y cuyosresultadosperinatalessonporlo generalpeores. Gardner(120) describe,en un estudio

multicéntrico,un 54 % de prematuridadengestacionesgemelares.Ademásun 23 % de todos

losnacimientospretérminofueronprovocados,ya seapor indicacionesmaternas(sobretodopor

HTA) o fetales( SFA,CIR, muertefetal). Por ello muchosautores(121,122,123,204) han

preconizadoprogramasde atenciónespeciala estasgestantes,quese basanen la prevencióndel

partopretérmino,con disminuciónde la actividadfisica y laboral así comoen la vigilancia

exhaustivamedianteecografiay Doppleren cadacontrol.Estosprogramashansidoefectivos

en la disminucióndel partopretérmino, asícomoenel descensode los índicesde mortalidad

perinatal.
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En cuantoa las causasde mortalidad perinatal encontramosen general un aumentoen la

incidenciadetodaslas causas.Tradicionalmenteseconsiderala gestacióngemelarcomo de mayor

riesgode muerteporanomalíascongénitas,alteracionesfuniculoplacentariasy aquellascausasde

muerteasociadasa la prematuridad.Nosotroshemoscomprobadounaincidenciasuperioren

todas las causas.Porejemplo,las anomalíascongénitasletalesduplicansu incidenciaen estas

gestaciones.Sin embargollama la atenciónla menor tasa de desprendimientoplacentario

encontradaconrespectoa los nacidosde gestaciónúnica.Tampocoesmuy superiorla incidencia

de muertepor accidentede cordón entre los nacidoscon peso =1000g. sin embargoesta

incidencia seeleva bastanteen los de menor peso , que son los que presentanuna mayor

probabilidadde queseenredenamboscordonesya quepresentanmayormovilidad.

Al analizar la EDAD de nuestrasgestantescomo factor demortalidadperinatalencontramos

datosde extraordinariaimportancia.En primer lugar observamosuna incidencia superiorde

pacientesentre30-40años(p<0.0í)y con edadmayora 40 años(p<O.Ol) en el grupode estudio

frenteal grupocontrol. Ademáshayunanúmeromenordepacientesentre20 y 30 años(p<O.Ol)

mientrasque la tasade gestantesmenoresde20 añosno semodifica. (figura 1)

Luegoen nuestroestudiola edadmaternaelevadasuperiora30 añosy sobretodo por encimade

los 40 incrementael riesgo de muerteperinatal.Esto estáen concordanciacon la literatura,

ya que muchosautoresreconocenla edadmaternaelevadacomo un factor de riesgo parala

muerteperinatal.Así, Adgestein(35)encuentraque,en Noruega(1982-84)latasamásbajade

MPN seencuentraentrelaspacientesentre20 y 30 añosy secomienzaa incrementara partir de

los 30 años,duplicándosehacialos 40 años.Tambiénobservaunatasamáselevadaentremadres

adolescentes.

Raymond(124) tambiéncompruebaun aumentode riesgoen mujeresmayoresde 35 años

riesgo que persiste aun excluyendo causas de muerte perinatal como hipertensión,

diabetes,complicacionesplacentariaso dR. Cooper(51), en un estudio realizadosobre403

muertesfetales entre 34.350 nacimientosen el Estadode Alabama, encuentraque la edad

maternasuperiora los 35 añosincrementaen 3.5 vecesel riesgode muertefetal. Sin embargo,

paraCnattigius(125) las pacientesconedadmayor a35 añospresentanun riesgo mayorsólo en
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la primeragestaciónperono en la segunda.Little (126)publicaun riesgorelativoparamujeres

con edadmayora 35 añosde 1.6 mientrasqueFretts(127) encuentraun riesgorelativode 1.9

en comparacióncon las deedadigual o inferiora los 30 años.

En España(37) el porcentajede nacimientosde madresconedadpor encimade 35 añosha

disminuido entre1980y 1989, segúnel MovimientoNaturalde PoblaciónEspañolay pasódel

11.8%al 10.4%.EnMadrid descendiódel 12.0%en 1980al 11.8%en 1989.

Segúndatosobtenidospor la ComisiónTécnicaasesorade MortalidadPerineonatalRegional

(98) sobrelaedadde las madresde los fallecidos un 3.1 % de las mismastienenmenosde 20

añosy un 4.7 % másde 40.

El porcentajedepacientesconunamuerteperinatalquetienenunaedadinferior a 20 añosen

nuestraserieesdel 3.9 % , indice no diferenteestadisticamenteal halladoen el grupocontro.,

Sin embargo,hayqueresaltarqueen el año 1990 seprodujounatasaelevadade gestacionesen

mujerescon edadmenora 20 añosy a partir de ahí la cifra ha ido descendiendoya que,por

ejemplo,en 1995 dichatasafue del 3.3 % por lo que,en conjuntopodríamoshablarde unatasa

máselevadaengestantesadolescentes.En unestudiorealizadoporJiménezentre1980-6(128)

sobrelos pronósticosperinataly maternode la gestanteadolescenteencontróunastasasde

mortalidadperinatalsignificativamentemás elevadasen estasgestantesque en la población

control.

Del total de nacimientosla proporciónque se debea gestantesadolescentesha disminuido en

España.Así queen 1980suponiaun 7.2 % de todoslos nacimientosy en la actualidadestacifra

hadescendidoal 5.2%.En la Comunidadde Madrid el porcentajepasóde un 4.9%a un3.5%

en 1989. Hay que destacarcomunidadescomo Canarias,en la cual los nacimientosde

adolescentessupusieronel 12.5 % del total en 1980y el 8.7 % en 1989. Haydosfactoresque

haninfluido en dicho descensocomo sonla legalizacióndel abortoenjulio de 1985 en los tres

supuestoslegalesy otro, la mayor liberalizacióndel uso de anticonceptivos(1978) y otros

métodosde planificaciónfamiliar.
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Conrespectoa la interrupciónvoluntariadel embarazo,segúndatospublicadosenEspaña(37),

el númerode interrupcionespor mil nacidovivos aumentóhastasituarseen un 92.7 0/00 en

1990,siendoen 1987de un 39.3 0/00. Además,la tasade interrupcionesen pacientesmenores

de 20 añossesituó en 3.1 0/00 mujeresdurante1990,siendoen 1987 de 1.3 o/oo. Si calculamos

la probabilidadde queunagestaciónacabeen TVE porgruposde edadobtenemosqueen estas

embarazadasdicha probabilidad es tres veces superior a la de las gestantescon edades

comprendidasentre20 y 35 años.El 52%deestaspacienteseransolteras,un49.7 % nulíparas

y en el 62.5 % de los casosla interrupciónserealizó antesde las primeras9 semanasde

amenorrea.

ParaAgdestein(35) la edadmaternainferior a los 20 añossevincula con un aumentoen la

probabilidadde muerteperinatal . En cambio Copper (51) y Little (126) no encuentrantal

asociación.

En cuantoa la PARIDAD encontramosuna mayor incidenciade multíparasen el grupo de

gestantesquesufrieronunamuerteperinatalrespectoal grupocontrol(p<CO.OO1) mientrasque

la incidenciade secundigestas-primiparasfue significativamentemenor.(figura 2 ) La incidencia

deprimigestasfue similar. Portanto,en nuestracasuísticaencontramoscomofactorde riesgola

paridadapartirdel tercerhijo . No obstante,hayvariosfactoresquepuedenintroducir un sesgo,

ya quelaparidadmáselevadapuedeasociarseen ocasionesa unaedadtambiénmáselevadao

aunaclasesocialmásbajao apacientesquehantenido pérdidasgestacionalespreviase intentan

de nuevo unagestación,circunstanciasque por sí mismoactúancomo factoresde riesgo de

morbimortalidadperinatal.

Adgestein(35) , observamayorriesgoapartir del 40 hijo y en el primerembarazo.El autorhabla

delconceptode “fertilidad selectiva”queserefiereaunatendenciade las pacientescon fracasos

gestacionalesaintentarmásgestaciones,mientrasquelasquehan tenido embarazossin problemas

limitan éstos.
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Pettici (129) , sin embargo,noconsiderala paridadcomofactorde riesgorelevanteala horade

valorarlamortalidadperinatal.Copper(51)opinade formasimilar. No obstante,otros autores

(124,127,130,131,132,)encuentranun riesgomáselevadoen nulíparas, respecto al de la

poblacióncontrol..En cambiootrosautorescomoParazzini(40)publicanque las multíparas

sonunapoblaciónde riesgo,hechoque no compruebaen la poblacióndenulíparas.Raymond

(124), porel contrario,encuentraun mayorriesgode muertefetal en las nulíparasy lo asocia

a queenestasgestantesestánelevadaslas incidenciasdecomplicacionestangravescomoel

retrasoen el crecimientointrauterinoy la preeeclampsia.

Ennuestrotrabajohay queseñalarque,aunqueno hemosencontradounamayorincidenciade

nulíparasen nuestrogrupo de estudio,sí llamala atenciónque el grupode pacientesque

tradicionalmenteseconsideracomodebajoriesgo,comosonlas secundigestas-primíparasesté

significativamentedisminuido.

En relaciónalESTADO CIVIL, hay que destacarqueennuestrapoblaciónde estudio hayuna

incidencia significativamentemayor de gestantessolterascon respectoalapoblacióncontrol

(pcO.OOl) . Similares resultadosse describenen algunosestudios(129). Sin embargola

influenciacomoúnico factoresdébil. En la mayoríade los casossurepercusiónestáasociada

a factoresimportantescomoclasesocialbaja,nivel de ingresosbajos, necesidadde trabajar,

etc que presentanestasgestantesy que por la vía de la prematuridadprincipalmente(51)

ocasionaríanun excesodemuertesperinatalesenestegrupo.EnNoruega(35)un 10 % de los

niños quenacieronen 1989 lo hicieronde madressolterassinparejaestablepero,si bienhace

20 añosenNoruegael riesgode muerteperinatalenestasgestacionesseduplicabaactualmente

dichoriesgorelativoalcanzavalorespróximosa la unidad.

EnJapón,Matsuyama(133)describequeúnicamente2 de cadamil niñosnacidosen 1982eran

hijosde madresoltera.EnDetroit,Mc Intosh(134 ) encuentraunamayortasade MPN y bajo

pesoen la mujeresseparadasfrentea las casadasy adolescentes,debidoa quelas primeras

dependenúnicamentede sí mismasmientrasque las otrasrecibenel apoyofamiliar.
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Porlo tanto,esteñctordebeserconsideradoúnicamenteenla medidaque seasociea los factores

antescitadosy bien establecidoscomo de mayorriesgoperinataly dichaasociacióndepende

mucho de los valoressocioculturalesde cadapaíse incluso, dentro de un mismo paísde la

evoluciónde dichosvaloresa lo largodel tiempoy bajoesecontextodebeserinterpretado.

Entrelas gestantesde nuestrogrupode estudioencontramosun total de 12.7 % de mujerescon

algúntipo depatologíamientrasque en el grupocontrol dichaincidenciaes del 7.6 %. Esta

diferenciaesestadisticamentesignificativa (figura 3). Sin embargo,la incidenciade patología

quirúrgicapreviaessimilar a la de la poblacióncontrol.

Mención apartemerecela elevadaincidencia de ANOMAL 1245 UTERINAS encontradaen

nuestrogrupode estudio(1.6 %). No disponemosde datosacercade la incidenciade dichas

anomalíasenel grupocontrolperoenla literaturaen generalseaceptaqueocurreuna entre200

a600nacimientos(135), si bien la incidenciadependede los mediosde diagnósticoempleados.

En generalpensamosque debetenersesiempreen cuentala posibilidad de unamalformación

uterinaen una mujer que experimenteuna pérdidagestacionalrecurrenteo bien una pérdida

gestacionalen el segundotrimestre.

Tambiéndestacala elevadaincidenciade abortosexperimentadosporestaspacientes(12.7%),

queesunacifrasuperiora la del 9 % de la poblacióncontrol (p<O.Oí). (figura 3). La mayor parte

delos abortossonprecoces.El abortoesun problemaquepresentaunaetiologíamultifactorial,

aunqueen lamayorpartede loscasosrespondeaanomalíasgenéticasdel propio embriónaunque

en la génesisdel abortotambiénsereconocencausasendocrinas(136, 137>, inmunológicas

(138,139),anatómicas(135,140)infecciosas(141),y otrasque sondesconocidas.Por otraparte

hay qu eseñalarquela mayorpartede lascausasqueoriginanun aborto,tantotempranocomo

tardío, puedenestarpresentesen unagestaciónposteriory originarunamuertefetal o neonatal.

Hernández-García(142) describeuna incidenciade casi el 6 % de anomalíascromosómicas

asociadasal mortinato,de ahi que sea recomendableel análisiscromosómicodel feto muerto

sin causaaparente.
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Ademásde las anomalíascromosómicasy otrasalteracionesgenéticas,tambiénactúanotros

factorescomo porejemplounaanomalíauterinaquepuedesercausade abortotempranoo de

muertefetal pordesprendimientoplacentarioen unaplacentainsertaen un tabique uterinoo

puedeserresponsabledel nacimientode un niño inmaduropor incompetenciacervical,con

elevadas posibilidades de mortalidad neonatal. De la misma manera los anticuerpos

antifosfolípidosserelacionantantoconabortocomoconmuertefetal,

En definitiva, la mayor incidenciadeabortosencontradaen nuestrapoblaciónde estudioes

coherentesi seanalizanen profundidadlas causasquemotivantanto la muerteperinatalcomoel

aborto

Dela mismafonnaencontramosennuestrogrupode estudiounamayorincidenciadeMUERTE

PERINA TAL RECURRENTEqueenel grupocontrol.El 5.7%de las gestantesde aquelgrupo

tuvieronunao másmuertesperinatalespreviasmientrasqueen el grupocontrolestehechosólo

se encontróen el 1 % de las gestantes.En la figura 3 se compruebaque la diferenciaes

estadísticamentesignificativa. Si noscentramosenel grupode mujeresquehantenidounamuerte

perinatalenel último quinquenioe investigamosla muerteanteriory las característicasde dichas

mujeresencontramosdatosde extraordinariaimportancia.Másdel 19 % de ellasteníanunaedad

superiora los 35 años.Entrelos antecedentespersonalesde lasdichasmujeres,excluidalamuerte

perinatal,destacanla elevadafrecuenciadeabortos,tantodel primercomodel segundotrimestre

y, sobretodoque el 19%tuvo másde dosabortosTambiéndestacael hechode queel 42.8 %

de las pacientespresentaraalgúntipo de patología.El 38 %de las gestantesfueroncontroladas

en nuestrasconsultasprenatales.

Al estudiarlas causasde la muerteperinatalhay queresaltarel alto índicede concordanciaque

seestableceentrela causade muerteanteriory la actualy en algunoscasos,aunquela causaque

provocala muerteno esla mismael mecanismofisiopatológicoquela desencadenasilo es.Por

ejemploel casode unapacientehipertensaen la quela causade lamuerteanteriorsecatalogó

comodebidaa HTA y la etiologíade la muerteactualseincluyó dentrodel grupode “abruptio

placentae”en el senodeunapreeclampsia.En los casosde anomalíacongénita,de los seiscasos
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conmuerterecurrenteen 4 casosserepitió la mismaanomalíay enlos otrosdosla causade la

muerteanteriorfuedesconocida.Tambiénhayquedestacarla posibilidadderepeticióndel cuadro

en los casosdeabruptio,trastornoshipertensivosde lagestacióny antecedentede muertedebido

a partopretérmino,sobretodo en los casosde muerteneonatalpor feto gravementeinmaduro,

aunquela causaqueprovocala prematuridadpuedesermuy diversaya queen nuestroestudio

encontramosun casode insuficienciaítsmico-cervical,un casode abruptio,otro conunaanomalía

uterinay otrosdecausadesconocida.

A lavista de estosdatospensamosqueesde extraordinariaimportanciaconocerlas causasque

sonmotivo demuerteperinataly quesonsusceptiblesde repeticiónen unagestaciónposterior,

ya que estonospermitirá identificar a las gestantescon riesgoelevadode morbimortalidad

perinatalen unagestaciónulterior y nospermitiráadoptarlas medidasadecuadasparaprevenir

o disminuirsus efectos, ya seaevitandoel partopretérmincon cercíaje cervicalo identificando

losgérmenesasociadoscondicho tipo de parto o determinando anticuerposantiofosfolípidos

o analizandolos factoresde riesgode hipertensióninducidaporel embarazoetc.

Samueloff(143) encuentraun riesgo 10 a 15 vecessuperiorparamuertefetal en la siguiente

gestaciónen pacientesquehanexperimentadounamuertefetal recurrente.Enun estudiosobre

34 pacientesconpérdidafetal recurrente,el autorobservaunamayorincidenciadediabetese

hipertensión.Ademásla edadgestacionala la queocurrenestasmuertesessignificativamente

menor.Estehallazgoessimilar a lo queocurreen nuestramuestra.Porúltimo esteautor no

compruebaunainfluenciasignificativade otrosfactoresquetradicionalmenteseimplican el la

etiología de la muerteperinatalcomo el estadosocioeconómico,la eritroblastosisfetal., la

incidenciade corioamnionitisetc. Otros autores(191,192,193)describencausasgenéticas

implicadasen la etiologíade esteproceso.

En un estudiopublicadopor Khoury (144) se ponede manifiestoque el hecho de tenerun

antecedentede muerteperinatalaumentael riesgorelativo de presentarun reciénnacidocon

anomalíascongénitas,dicho riesgoesde 1.24, 1.49 y 1.62 si hubo una , dos o tres muertes

previas, respectivamente.Nosotroshemosencontradodos pacientescon muerteneonatalpor

anomalíascongénitasquetenian,ambas,el antecedentede dosfetosmuertosantepartode causa
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no aclaradalo cual parecequeseencuentraen concordanciacon lo descritopor Khoury. Sin

embargono todoslos autoresencuentranun mayorriesgo,así Fretts(127) encuentraun riesgo

superiorde muertefetal en la décadade los 60 y no en la de los 80(6.1 % versus5.1 % en la

poblaciónsin antecedentes,conun RR 1.22,NS.)

Enel grupode estudio,el númerodegestantesquerecibieronCUIDADOS PRENATALESfue

menor(95.1 %) al halladoenel grupocontrol, enel queun 97,4 % delas gestantessecontrolaron

lagestación.(p<O.Ol). Un númeromayordepacientessecontrolaronen la consultadealto riesgo

delhospitalbiendesdeel inicio o trasdescubrirsealgunapatología.

En la literatura seencuentrangran cantidadde citasen las que se demuestrala necesidadde

cuidados prenatales como medio de disminuir la mortalidad perinatal

(35,59,63,88,129,145,146,147,148,149)sobretodoen las zonasmásdeprimidas,en las quehay

unagrandiferenciaen la evoluciónperinataldelas gestantesquerecibencuidadosprenatales,y

de las que no. Así, Kalenga(63) encuentraen Zaire,dondelas cifras demortalidadperinatal

oscilanentornoa36,8 0/00 unadisminuciónde la MPN queesproporcionalal númerodevisitas

prenatalesque realizala mujer. Esto tambiénocurreen los paísesquellamamosdesarrollados

y quizáel trabajomásreveladorde queestoesasíesel publicadoporFoster(149).Se tratade

un estudiosobreunapoblaciónamericana(Virginia) queabarcadesdeenerode 1984adiciembre

de 1986, períodoen el que un grupode estapoblaciónentró en un programade cuidados

prenatales.Duranteeseperíodola MPN pasóde 11.8 a7.2 0/00 perocomoel gastoaumentóse

suprimióla coberturaa esapoblacióny la MPN retornóa un 10.3 o/oo. Duranteeseperíodose

registróun aumentode cesáreas,de diagnosticosde HTA, de pacientesdiabéticasdiagnosticadas

y unadisminuciónde la incidenciadeRPM en poblaciónno blancamientrasqueno varió la edad,

incidencia de anomalías,estadocivil, etc. Por tanto esteautordemuestraque los cuidados

prenatalesincidendirectamentesobrela MPN disminuyéndola.
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Actualmentese cuestionasi el excesodeintervencionismoobstétricoal queasistimosrealmente

repercuteenunamejorade las cifrasde mortalidadperinatal(35,39,150,151,152,153,154,155).

La cuestiónessi la reducciónen las cifrasde MPN obedecea un aumentode tecnología,si ese

aumentodetecnologíaconlíevaun aumentodel intervencionismoobstétricoy si eseaumentoen

el intervencionismoreducela MPN.

EnnuestroDepartamentopasamosde un 8 9%de cesáreasen 1980, con unaMIPN de 7.8 o/oo

n. aun 15.6 % en 1989,conunaMPN de9.2 o/ooy finalmenteaun 18.3 % en 1994conuna

MPN de 6.2 %. Sin embargo,hay quereseñarque, si bien las cifrasdeM¿PNno desciendende

forma significativaentrequinquenios,el aumentoen la tasadecesáreasentreel segundoy el

tercer quinquenioestan sólo de 4 décimasde punto, y el aumentocon respectoal primer

quinquenioessignificativo. (11.8%el el primerquinquenio,15.5 % en el segundoy 15.9%en

el tercero).En cuantoa los partosinstrumentalessi que seasistea un incrementosignificativo

entrequinqueniosde formaque sepasade un 4.8 % en el primerquinquenioa un 6.2 % en el

segundoa un 8.5 % en el tercero.Ademásdentrode estetercerquinquenioseproduceuna

aumentogradualde formaquesepasadeun 7.1 % en 1990aun 9.2 % en 1994. Porlo tanto en

nuestraMaternidadhay un progresivoincrementodel númerode partos instrumentales.El

análisis de las causasescomplejo y probablementeexcedeel objetivo de esteestudio. Sin

embargo,y en lo queala mortalidadperinatalrespecta,seencuentraun cierto descensode las

cifras de MPN en los dosúltimos añosdel estudioy aúnmásen los añosquequedanfueradel

análisisde estetrabajo,añosen los queporotraparteseencuentrancifrassimilaresde partos

quirúrgicos.No parecetenerunefecto directamenteproporcionalel númerode partosquirúrgicos

conla MPN, de formaquehansido necesariosun grannúmerodepartosoperatoriosparaobtener

un levedescensode la MPN.

Lidegaard (14) realiza un estudio cruzadoen las principales maternidadesde Dinamarca

incluyendoúnicamentelos nacimientosapartir de la semana35, en el queevalúalos métodosde

controlantepartoy los resultadosperinatalesenfunción del usode dichosmétodosy observaque

las maternidadesqueutilizabanla monitorizaciónde la frecuenciacardíacaanteparto tenían

un 15%másdecesáreasque el restoal tiempo quelas cifras de MPN permanecíanestables.El
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autorescribequehay unarelaciónentreel númerodecesáreasy la cifra de MPN de formaque

un aumentoendicho n0 reduciríala MPN pero enla actualidadnosencontraríamosen el “plateau”

de la curva,en la cual pequeñosdescensosen la cifra de MiPN suponengrandesaumentosen la

cifra de cesáreas, algoparecidoa lo referidopornosotros.

ParaAdgestein(35) el aumentodel intervencionismoduranteel parto,de un 10 % en 1980a un

36 % en 1989no sevincula conunareducciónsignificativade la MPN, al igual que el aumento

en el númerode inducciones.Bergsjo(155) describeen un estudiorealizadoen 11 paísesde

Europa,quelavariaciónenel intervencionismoobstétricono influyó en excesoen las cifrasde

MPN. A estemismoestudioserefiereStembera(38) quienconcluyequeporencimadeunatasa

del 10 % de cesáreas,la reducciónque experimentala MPN esescasao nula. Unicamentela

RepúblicaChecay Holandamantienenla mismatasade MPN con un nivel de cesáreasbajo.

Sin embargo,parececlaro quehacefalta llegar a un cierto intervencionismoobstétricopara

obtenerlos resultadosperinatales.Enunacomparaciónestablecida(150)entrelascifrasde MPN

y la tasade cesáreasen el hospitaldeDublín (5-6 %) y la del hospital deNetwark(17.5 %) se

encuentraque la mayortasade cesáreasdel hospitaldeNetwarkredundaen unadisminución

de la MPN sobretodoa expensasdela muertefetaly menosen la muerteneonatal.Lo queya no

estátanclaroescuántascesáreasharíanfalta realizarparaevitar unamuertefetal.

Shehata(154) encuentraen ArabiaSaudíunadisminuciónde la MIPN paraleloal aumentode

cesáreasenun períodode 12 años, sin embargo,no encuentraunacorrelaciónentreel aumento

de cesáreasy la disminuciónde la mortalidadperinatal.

En cuantoa la PATOLOGIA DELA GESTAClON encontramosunaincidenciaestadísticamente

superiorde estadoshipertensivosde la gestación(p<ZO.OO1), retrasoen el crecimientointrauterino

(p<O.OPl),metrorragiadel tercertrimestre(p<O.OOl) y unamenorincidenciade RPM(p<Z0.OOI).

Estaúltima seexplicaporqueen los casosdemuertefetalel partoseinduceantesde que pueda

presentarsela RPM y ademásporquela mayorpartede los casosson antesdel término y las
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probabilidadesde RPM sonmásreducidas.(figura4). En cuantoal consumode tóxicos en la

gestaciónencontramosunaincidenciamayordepacientesqueconsumieronheroínao cocaínacon

respectoal grupocontrol (p’tO.OOl).

El consumode cocaínaduranteel embarazose sabequeproduceefectostóxicosparael feto y

seasociacon el aumentode prematuridad,retrasoen el crecimientointrauterinoy microcefalia.

Ademássetienendatos(156) de quedicho tóxicopresentaefectosteratogénicossobrediversos

aspectosdel desanollocerebralaunquesurelacióncausalcon el consumode cocaínano está

demostraday quepudieraproducirinfartosy lesionesdestructivasen el cerebrofetal que sedeben

a la combinaciónde vasoespasmoe hipoxemia fetal. Por otra parte, dicho consumose ha

relacionadocon el aumentode la incidenciade desprendimientoplacentariodebidosobretodo

ala hipertensióntransitoriaqueorigina. (157).

En la litreraturaexistengrannúmerode trabajos(51) quecorroboranel aumentoen el riesgode

muertefetal asociadoal tabaco.Fried (158), en unarevisiónsobreel temaencuentraunamayor

tasadeabortosespontáneosen fumadorasy unpronósticoperinatalpeor. Inclusosecuantifica

en 1.20 elexcesode riesgoporcada10 cigarrillos/día.Raymond(124)encuentraun índicede

MPN más elevadoen fumadoras(RR=1.4)y lo vincula a una mayor incidenciade CliP, y

complicacionesplacentariasen fumadoras.Little (126) encuentraun mayor riesgodemuerte

antepartoen fumadoras(RR=l .46)mientrasque no encuentraasociaciónentreel tabacoy la

muerteintraparto.

Hayautoresquehanobservadounamayortasade muertefetal asociadaal consumode tresó más

tazasde caféal día(159), sin embargocomopublicaNarod(160)no haymuchosestudiosque

lo apoyen.
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Enlamayoríade los casosde muertefetal, el embarazoseterminamedianteinduccióndel parto.

Respectoalos métodosde inducciónutilizadosdebemosseñalarque seusanlasprostaglandinas

cuandoel índice deBishopesinferiora 5 y lasempleamosenformade gelendocervical,sobre

todoporencimade las32 semanas,porvíaextraamnióticaentrelas semanas28 y 32 y por debajo

de la semana26-28 utilizamosen algunoscasosla prostaglandinaF 2cz. Estosmediosse han

mostradoeficacesy segurosen la finalización de la gestación segúndatospublicadospor

nosotros(161).

En cuantoa la prácticade unaoperación CESÁREA hay que destacarque la incidenciaes

estadísticamentemayoren el grupodeestudio, respectoalgrupocontrol . Si se excluyenlas

muertesfetales,ya que en los contadoscasosen los que se practicó cesáreafUeron por

malposicionesfetaleso inicio de coagulopatia,encontramosunacifra del 38.16% de cesáreasen

los casosdemuerteneonatal,cifraque aumentahastael 40.9 % cuandose excluyenlos fetos

con anomalíascongénitas.Ademásla indicaciónfue de sufrimientofetal agudoen un 36.6 %

(p’CO.OO1), (figura 5)

En cuantoal SEXOde los reciénnacidosencontramosunatasamuy superiorde varonesdel

57.8 % y de mujeresdel 42.2 % que esestadísticamentesignificativasi lo comparamosco la

poblacióncontrol( 51%de varonesy 49 % de mujeres).

Estascifras tambiénseencuentranenla literaturadeformaquecomo afirma Pettici (129)esun

hecho conocido que los varonestienen unas cifras superioresde mortalidad perinatal sin

embargola etiologíaesdesconocida.Algo parecidopublica Moyo (162) ,con un 53.6 % de

muertesen varones.

En Españadesde1987sepuedenconocerlasdefuncionessegúnla causade muerte porsexos

y poredad.Es sabidoquenacenmáshombresquemujeres,en proporciónde 107/100y queéstas

tienenunaesperanzade vida superior.Algo parecidoocurrecon la mortalidadperinatal,así en

1991 encontramosunascifrasde MPN en varonesde 7.9 0/00 y en mujeresde 6.7 0/00.
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Dentrodenuestrogrupodeestudiomerecela penadestacarque el ESTADODEL RECIÉN

NACIDO al nacimiento, valoradomedianteel índice de Apgary el equilibrio acidobásicoen

sangrede cordónmostróunaspuntuacionessignificativamentemásbajasqueel grupocontrol así

comoun porcentajede reciénnacidosquenecesitaronreammacíonesprofundas.

En cuantoa la edadgestacional,pesodel reciénnacidoy estáticafetal como seanalizanmás

adelanteúnicamentemencionaraquíla elevadaincidenciade prematuridad(66.3%) y bajopeso

(68.9%)frenteal grupocontrol.

Si pasamosahoraa analizarlos resultadosquehemosdescritoen el correspondienteapartadoen

relación a las pacientesESTUDIADAS EN CONSULTA hay que destacaruna serie de

consideraciones.En primerlugarllamala atenciónquela mayorpartede las pacientesvistasen

consultacorrespondanamuertesfetales.Estosedebea quela citaciónserealizadesdela planta

de hospitalización,al entregarlea la pacientesu informe de altapor lo que si el niño no ha

fallecido aúnno hay posibilidad de citacióny el casopasaa neonatología,dondeserealizaun

informe con el resultadode la necropsiadel feto y se cita a la pacienteen la consultade

sindromologíaenlos casosen los queel neonatosevieraafectadoporunaanomalíao síndrome

congénitos.

En el capítulodedicadoa materialy métodoshemosexpuestolas característicasdel grupode

pacientesvisto en consulta.Dichascaracterísticasno difieren en granmedidade lasmujeresque

componennuestrogrupo de estudio retrospectivo.Cabedestacaruna mayor incidencia de

patologíamédicaconrespectoal grupode estudio,asícomo de anomalíasuterinaso esterilidad

previa.Hay que considerarque determinadaspatologíascomo las anomalíasuterinaso una

enfermedadmaternagravecondicionanunamuertefetal másprecozde ahídichosresultados.
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Al analizarla etiologíade lamuertefetal hayque señalaren primerlugarqueapesarde intentar

realizarun estudioexhaustivode las causasde muertetodavíasenossiguenescapandoun 30 %

de todoslos casos.Estosuponequecuandolapacientenospreguntasobrela posibilidadde que

la muerte se repita en la siguientegestaciónúnicamentenos podemosbasaren estudios

retrospectivossin poderaplicarmedidasde prevenciónmásespecíficas,ademásde la ansiedad

quegeneramosen la pacientecuandole notificamosla causadesconocidade la muerte.

En segundolugar llamalaatenciónlabajatasade muerteatribuidaapatologíadecordónen este

grupo.A pesarde que,comoyahemoscomentado,lapatologíade cordónesmuy variaday las

repercusionesfetalestambiénlo son,el hechode encontrarunabajatasadepatologíadecordón

cuandose indaganotras circunstanciasnos debehacer pensarque posiblementeestemos

sobreestimandodichapatologíay anteel hallazgodeunamuertefetal asociadaaunapatología

de cordóndebeseguirseinvestigando,como en el restode las causas,paraencontrarotras

posiblescausasdemuerte.

Tambiénhay que resaltarla tasatan elevadade anomalíascongénitas.Ya se ha comentado

anteriormenteque la detecciónde anomalíasescadavez másprecoz, de ahí que cuando

consideremosfetosconmenorpesolaproporciónrelativalógicamenteserámáselevada.

Comentarioapartemerecela infección como causade muerte. Como vemos,(tabla III) el

porcentajede casosde sepsises notablementesuperior frente a nuestro grupo de estudio

retrospectivo.En la literatura,engeneralseobservaunaincidenciatantomayorde casosde sepsis

cuantomás exhaustivoesel estudio realizado . Así, Ahíenius (61) decribeun 15 % de casos

atribuiblesala infeccióny Swarrz(85) halla enun 14.3 % el ParvovirusB-19 en las necropsias

de fetos muertosporHidrops no inmune. De ahí que la identificaciónde los posiblesriesgos

infecciososen la gestacióncomoel estadodeportadordelEstreptococodel grupoB, la vaginosis

bacteriana,la existencia de desgarroscervicales o insuficiencia ítsmico-cervical, etc sea

trascendentalparaprevenirmuertesfetaleso neonatales.
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La hemorragiafetomaternaesunacomplicaciónque sucedeconunafrecuenciaaproximada

deunaentre 1000gestaciones,con frecuenciaafectaa fetos sanosy si la transfusiónessevera

puedeproducirsufrimientofetal o inclusola muerte.(tablaIII)

En la literaturahay variostrabajosquealudena estefenómeno(163 a 173). Algunosautores

(169)señalanunadisminuciónde los movimientosfetales,otrosencuentranal feto en un estado

hidrópico(168)enel queconsiguensalvarsuvida graciasatransfusionesintraútero.Un problema

sobreañadidoa esteaccidentees la ausenciade síntomasprecocesya que con frecuenciala

primeramanifestaciónesla disminuciónde movimientosfetales,el patrónsinusoidalen el RCTG

(170), el hidropsfetal o inclusola muertedel feto. Hsu (164)no encontróun riesgomayoren

gestantesconpreeclampsiaconrespectoal grupocontrol.Esteautorpensóquela preeclampsia,

al producir dañoplacentario,podríaincrementarel riesgo de hemorragiafetomaternaen estas

pacientes.

En conclusión, la hemorragiafetomatemaes un hallazgo poco frecuentepero de dificil

diagnósticoprecoz.El tratamientodebede seragresivo,contransfusiónintraúteroen los casos

de graveinmadurezo con extracciónfetal en el restode los casos. Su diagnósticosehace

detectandohematíesfetalesen sangrematernay como la etiologíaesdesconocidano podemos

descartarel riesgode repeticiónen posterioresgestacionesporlo que lavigilanciadebesermás

estrechaen estoscasos,con la realizacióndetestdeKleiháuery vigilancia fetal seriados.

Con respectoa los casosdemuerteintrapartoestudiadosen la consultade mortalidadperinatal,

hay quedestacarqueprácticamenteentodosellos la gestaciónfinalizó porinterrupcionvoluntaria

del embarazo,en unoscasosporanomalíasfetalesy enlos quela indicaciónfue materna,la madre

padecíaenfermedadesgravesqueobligaronadichainterrupción.

Encuantoa la muerteneonatal destacamosque, excluyendolas anomalíascongénitas,el resto

de casosestuvieronen relaciónconla prematuridady la muerteseprodujoen las primeras24

horasdebidaa problemasrespiratorioso inmadurez.
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Dentro de las pruebasque realizamoscon posterioridada la muerte fetal destacanlos

anticuerposantifosfolípidos.Dichosanticuerpossoninmunoglobulinasde naturalezaIg M, O

ó A dirigidascontrafosfolípidosdecarganegativay sonresponsablesde la serologíaluética

falsamentepositiva,el anticoagulantelúpico o los anticuerposcontracardiolipinay contraotros

fosfolípidos.Aunquelos anticuerposantifosfolípidosprovocanunaprolongaciónde los tiempos

decoagulaciónclínicamenteseasociana procesostrombóticosde formaqueennuestrocaso

el mecanismode actuaciónseráa travésde trombosarlos pequeñosvasosde la circulación

úteroplacentariay provocarabortosde repetición, retrasoen el crecimiento intrauterino,

preeclampsiagrave,desprendimientoplacentarioy muertefetal. En la literaturaserecogen

infinidadde trabajosquecorroboranlo dicho(104 a 114, 174,175,176,213).SegúnVivancos

(110) las complicacionesobstétricas son la manifestación más común del síndrome

antifosfolípido.Silver (114)afirma queel aumentode muertesfetalesenpacientecon lupus

sistémicosedebea laaccióndeestosanticuerpos.

En nuestroestudiohemosencontradoun casodepositividaddeanticoagulantelúpicoenuna

pacienteconantecedentedemuertefetal y un lupus sistémico.Dichapacientevino remitida

desdeotraprovinciaen lasemana30 deamenorreaporCIR. Al ingresosepautótratamientocon

heparinay prednisonaperoel fetomurió porCR severo.En lanecropsiasecomprobótrombosis

masivade los vasosplacentarios.En los casosenlos quehemosencontradopositividadparalos

anticuerposanticardiolipinasin embargono hemospodido corroboraren la necropsialos

cambiosasociados.Cierto esqueenalgunoscasosel feto estabamuy maceradoy la placenta

tampocopudoestudiarseenóptimascondiciones. (figura98).

Algunosautores(114) consideranque las cifrasbajasde anticuerposanticardiolipina,tantoIg

O comoIg M, en ausenciade anticoagulantelúpico, tienenpoca importanciaclínica y su

hallazgono implica la necesidadde tratamientomédico.Nosotroshabitualmentetratamosa

estas pacientescon dosis bajas de aspirina desdela concepcióny si los niveles de

anticardiolipinason elevadoso hay positividad para el anticoagulantelúpico añadimos

prednisona.El tratamientocon aspirinaabajadosishademostradosereficaz(104) si bien los

cambioshistológicosno revierten.

Hay múltiplesmodalidadesde tratamientoy cadaautorrecomiendasupauta.No esobjetode

estetrabajodiscutir laspautasterapéuticasy sí el de enfatizarsobrela necesidadde reconocerla

posibilidadde queanteunapacientequehayasufridounamuertefetal siemprehay que descartar



estostrastornosy antesudescubrimientorealizarla terapiaoportuna,ya quelos resultadosson

en generalmuybuenos.

Finalmentecomentarlas repercusionesque en el terrenoafectivo tienela muerteperinatalen

nuestraspacientesy en su pareja.La muertefetal esun hechodevastador,queademása menudo

sucededeformabruscay quesuponeun dramatantoparala parejacomo parael obstetraquese

enfrentaa ella. Siguiendoa Stierman(177)la reacciónanteunamuertefetal esuna reacciónde

choqueinicial, queposterionnentepasarápor la fasede organizacióny ya, másadelante,enun

períodovariable,la pacienteexperimentaráun procesode reorganizacióny superaráel duelo

inicial. CoincidimosconKeye (178)en quelaactituddel médicoy el restodel personalsanitario

antela muertefetal puedemejorarla conductaemocionalde la pareja,si se le da un correcto

apoyoprofesionaly emocional,semuestraal reciénnacidoy seactúade forma abierta, paraasí

lograr la confianzade la misma. Estemismoautorseñalaqueunaentrevistarealizada2 meses

despuésde la pérdidaesterapéuticay serelacionacon unadisminuciónde la ansiedaden los 6

mesessiguientes.

Algo parecidohemoscomprobadonosotrosennuestrogrupodeestudio.Endichogrupo,un 21%

de las pacientespresentabanansiedadno resueltay sólo unapresentósignosde depresión.

(tablaLXXXVI). El hechode que laúnicacircunstanciaque pudimoshallar fUera la relación

existentecon la muerteanteparto ( en la cual la etiología suele ser con más frecuencia

desconocida)nosllevó a la conclusióndequela ansiedadestáen relación, sobretodo, conel

desconocimientode la etiologíadela muertede ahíquehayamosadoptadola determinaciónde

citar a las parejasdos o tres semanasdespuésde la muerteperinatalpararealizarunapnmera

aproximaciónde la causadelamisma, asícomoparatranquilizarlasy con posterioridadseles cita

pararecogerel informedefinitivo de la necropsiay el restodel estudio

Engenerallas investigacionesrealizadasal respecto(179,180,181) coincidenen quela ansiedad

y el períodode duelosoncomportamientosnormalesy debenresolversede formaespontáneaen

un períodoqueoscilaentre6 mesesy un año. Así, Vauce(180)encuentraunamayortendencia

haciala ansiedaden los casosde muertefetal frentea la muerteneonatalo la muertesúbitadel

lactante.



Hunfeld(179)prediceenbaseal equilibrio emocionalpreviode la mujer,la posiblereacciónque

presentaráde forma que aquellas pacientesque han pasadoen su vida acontecimientos

potencialmentedesequilibrantes(muerte de algún familiar directo etc) tenderána presentar

reaccionesde duelo másprolongadasy estadosde ansiedadpatológicos.

Porúltimo, resaltarla importanciadel papelquejuegaen algunoscasosel asistentesocial,tal y

comoseñalaAppleton(179).Encircunstanciastantristesy detantaconfusión,la existenciade

alguienquesolucioneel temaburocráticoy seacapazde dar apoyomorala la pareja,unavez

abandonadoel Centro, puedeserdegranvalor.

Si analizamoselPORVENIROBSTETRJCOde la gestanteconhistoriapreviade feto muerto

encontramosunaseriedehechosdeextraordinariarelevancia,En primerlugar,vemoscomola

diabetessepresentaconunafrecuenciasuperiorennuestrasgestantes,con respectoala población

control(tablaLXXXVII). Freeman(183)no señalaen suserieun númeromayorde diabéticas,

sin embargoestemismo autorseñalauna incidenciamayor de hipertensasen gestantescon

antecedentede feto muertoanterior.

En cuantoa la edadgestacional,nosotrosencontramosunaincidenciamuy superiordeparto

pretérminofrente a la poblacióncontrol (tablaLXXXVIII). Este hallazgoseencuentraen

consonanciacon lo publicadoenla literatura.Así, Freeman(183)señalaunamayortasadeparto

pretérminodebido fundamentalmentea indicacionesmaternaso a deterioro fetal intraútero.

Goldemberg(184)estudióla gestaciónsiguienteaunamuerteen el segundotrimestrey observó

queel riesgode partopretérminoeramayor si la pérdidaseprodujo entre las semanas19 y 20

(RR=5)con respectoasi seproducíaentrelas semanas13 a 18 (RR=2). Ademásobservó

queno solamenteaumentabael partopretérmino,sino quetambiénaumentabael muy pretérmino,

lo que suponeun riesgo añadido.Ekiwo (185) publica un aumentode la incidenciadeRPM

pretérmino,seguidao no de partopretérmino,aunqueesteriesgo esmayor en gestantescon

antecedentesde RPMpretérminoo partopretérmino.



Nosotrosencontramosun total de 10 RPM (7,9%), cifra superiora ladela poblacióncontrol.

De la mismaformay enrelacióncon el partopretérmino,algunosautoresencuentranun aumento

de las muertesporinmadurez(186).

Con respectoa la finalización del parto nosotrosencontramosun mayor númerode partos

instrumentales,asícomodepartosfinalizadosmediantecesárea.De igual forma,el númerode

induccionesen nuestraserie fUe superiora las de la poblacióncontrol . En ello intervinieron

tanto causasmaternascomofetales. Esindudableque,anteel antecedentedeunamuertefetal,

setiendaafinalizar la gestaciónen cuantoéstalleguea téminoy las condicionesobstétricaslo

permitan.Inclusoen algunoscasosseindicó unacesáreaelectiva.

En cuantoal pesode los reciénnacidos,nosotroshallamosunaincidenciade bajopesoy de muy

bajopesosuperioresa lade la poblacióncontrol, ligado fundamentalmenteala mayorincidencia

de prematuridaden nuestrogrupode estudio,comoya hemosdescritoy en consonanciaconla

literatura.(187,190,191)

Si estudiamoslas cifrasde mortalidadperinatalencontramosunosíndicesmuy superioresfrente

alapoblacióncontrol,si bienelnúmerode casosespequeñocomo paraestablecerconclusiones

definitivas.Algo parecidoencuentranotrosautores,como Crowter(187). Sin embargollama la

atenciónque en másde la mitad de los casos(tres) la causaque motivó la primeramuertese

repitió. Estehechoesde sumaimportancia,puesdebeorientaral obstetraquecontrolaaestetipo

de gestantesa adoptarmedidasdeprevención encaminadasaprevenirun determinadoproceso.

No obstante,comoya hemosseñaladoanteriormente,en muchoscasosla etiologíade la muerte

fetal penmnecedesconocida.En estoscasosdebenestablecerseprotocolosde seguimientomás

tempranosque en el resto de las gestantes.Dichos protocolos han demostradoreducir la

mortalidadperinatalen estegrupode mujeres.Así, Weeks(188) proponeiniciar la vigilancia de

estas gestacionesa partir de la semana26-28 mediantecontaje de movimientos fetales,

posteriormentese realizarámonitorización no estresantea partir de la semana32, pudiéndose

practicarperfilesbiofisicos en función del resultadode los mismos.Este autorencontróun

307



aumentosignificativo en el número de test positivos, que supusieronun aumentode

intrevencionesobstétricasporestemotivo, lo queconfirmaque estasmujeresconstituyenun

grupode alto riesgoenlas cualesla vigilanciaantepartointensivaestáindicada.Aplicandoeste

protocololos autoresobtienenunareducciónimportantede la mortalidadperinatal,llegando

hastacifrasde 3.3 o/oo n., sobreun totalde 300 gestacionesestudiadas.

Freeman(183)estudiómediantetestno estresanteagestantesconantecedentede muertefetal

antepartoy encontróun aumentoen la incidenciade testpositivosy de distrésrespiratorioen

el neonato,si bienestosresultadoslos atribuyóa unamayorincidenciade HTA y CIIR en estas

gestaciones.

Moore(189) enseñóa ungrupodegestantesconantecedentedemuertefetal previaa realizar

contajede movimientosfetalescomométododevigilancia anteparto.Segúndichoautorlas

mujeresdebíanapreciarun mínimodediezmovimientoscomomáximoen doshoras.A pesar

del mayor índice de cesáreasy de induccionesdebidasal método,esteautordemuestrauna

reducciónde la morbimortalidadperinatalenestegrupo.
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7.-CONCLUSIONES



7.-CONCLUSIONES

7.1.-Losíndicesdemortalidadperinatalen los 111.304nacidoscon másde 999 g., en nuestro

Departamentodurantelos años1980-94,frierondel 9.1 o/oo y 6.6 o/oon.,cony sin anomalías

congénitasincompatiblescon la vidarespectivamente.

Ennuestroestudiosedetectaunaclaratendenciahaciael descensoprogresivode los índicesde

mortalidadperínatal,inclusodela mortalidadperinataltardía,hechoquenospermiteexcluirel

desplazamientodela mortalidadfetal tardíay mortalidadneonatalprecoz,apuntadoporalgunos

autores,haciaetapasmásavanzadasdel periodoneonatal.

7.2.- Los índicesdemortalidadnacionalglobal desciendenprogresivamentedesdeel año 1990

hasta1994, añosen los que dichosíndicesfueron del 10.9 o/ooy 6.9 o/oo n., sin corregiry

corregidarespectivamente.

7.3.-Dentrode lasmuertesperinatalesde nacidoscon 1000ó másgramos,el porcentajede fetos

quemuerenantesde iniciarseel trabajodeparto,esmayoral demuertesneonatales,aunqueen

los últimos añosseobservaunatendenciaa la aproximaciónde ambosporcentajes.El índicede

mortalidadintrapartoen los 111.262nacidos,sin anomalíascongénitasincompatiblescon la vida,

fUe del 0.13 o/oon.

7 4 - A] analizarlascausasde las muertesperinatalesen la poblacióngeneral,secompruebaque

enlos quemurieronanteparto,la másfrecuenteesla maceración(causadesconocida)seguidade

la patologíade cordón,la anomalíacongénita,el ‘abruptioplacentae”,la toxemiay laanoxiafetal.

Enel último quinqueniola isoinmunizaciónRh hadesaparecidodel grupode causas,mientrasque

la evoluciónde los porcentajesde las descritasanteriormenteprácticamenteno hanvariado.

En la mortalidadintraparto,laanoxiafetal y las anomalíascongénitassonlas principalescausas.

La anomalíacongénitaes la etiologíamásfrecuentedela mortalidadneonatal,ya que seencuentra

casienel 50 % de los casos,le siguela E.M.H. con un clarodescensoalo largode los años,la

E.H.I. y la sepsis.El S.A.M. y la hemorragiaintraventricularsoncausaspoco frecuentesde

mortalidady susincidenciashanido disminuyendoprogresivamente.
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7.5.- Casi las 3/4 partes de muerteshabidasen nuestroDepartamentoduranteel período

analizadoserelacionócon los nacidospretérmino,hechoqueconfieregranimportanciaaeste

grupode partos.

7.6.- Entrelos nacidosantesde las 37 semanas,las causasque conmayorfrecuenciaoriginaron

mortalidadantepartofueronlas anomalíascongénitas,las complicacionespropiasdelembarazo

y la patologíaasociada.La etiologíade la mortalidadneonatalmás frecuenteestambiénla

anomalíacongénita,másde la terceraparte,la enfermedaddemembranahialinay la sepsis.

7.7.-Másde lamitadde las muertesneonataleshabidasen el grupode los nacidosaténninose

debieronaanomalíascongénitasincompatiblesconlavida. Durantelos 15 añosdelestudiosólo

hubo3 muertesporS.A.M., etiologíaque enel grupode nacidosen la 42 ó mássemanasde

amenorreasediagnosticóen 8 casos,de los cualessólouno ocurriódurantelos años1990-94.

7.8.-El CIR estárelacionadocon casila tercerapartede las muertesdel Departamento.El

índicede mortalidadperinatalenestegrupode nacidosesmásde seisvecessuperioral de los

quenacenconun crecimientocorrecto.

7.9.-Casi 2/3 de lasmuertesperinatalesocurridasen nuestroDepartamentodurantelos años

deestudio,tuvieronlugaren niñosconbajopeso.Al considerarsólo el grupode nacidoscon

pesoentre500 y 999 g. secompruebaun aumentosignificativo dela supervivencia,deforma

queenel último quinquenioestudiadodicho índiceaumentóal 55,9 % delos niñosquenacieron

sin anomalíascongénitasincompatiblescon la vida. Esteíndicemejorasignificativamentecon

respectoal del quinquenioanterior,lo cualponede manifiestoel enormeprogresorealizadoen

la asistencianeonatológicaaestosniños enlos últimos años.

7.10.-Respectoa la influenciadela estáticafetal sobrelamortalidadperinatalhay queseñalar

queen la presentaciónde nalgasesdondeseencuentranlos índicesmáselevados,aunqueenel

último quinquenioseha reducidoel indice de MPN corregidaen casiel 50 % respectodel

obtenidoenel primerquinquenioanalizado.
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Sin embargohay quedestacarquecausascomola encefalopatíahipoxicoisquémicay laH.I.V.,

queseasociancon frecuenciaal partotraumático,handisminuidohastael puntode desaparecer

en el último quinquenio.

7.11.-Aunquela M.P.N. en la gestaciónmúltiple estáaumentadaen casi4 vecescon respectoa

los nacidosdegestaciónúnica,en los últimos 5 añosdel estudio los índicesde M.P.N. han

descendidoen másde la terceraparterespectoal primerquinquenio,sobretodoa expensasde

laE.M.H.

7.12.-La edadmaternasuperiora40 añosseasociade formasignificativaaun mayorriesgode

muerteperinatal.El estadocivil tieneunainfluenciamenor,si bien las solteraspresentanunmayor

riesgo.Laparidadtambiéninfluye, deformaque apartir del tercerhijo hayun mayorriesgode

muerteperinatal.El segundohijo esel quemenosriesgopresenta.

Las mujeresquepresentanuna anomalíauterinase encuentranen mayorriesgode sufrir una

muerteperinatalasí como las que hantenido abortoso muerteperinatalprevios.La falta de

controlobstétricodurantela gestacióno el consumode tóxicosporpartede la madreseasocian

tambiéna riesgoelevadode muerteperinatal.Asimismo, encontramosennuestroestudioun

riesgosignificativamentemásalto cuandoel sexocorrespondeaun varón.

7. 13.- Dentro del grupo de mujeresvistas en consultahemos encontradouna frecuencia

significativamenteelevadade anomaliasuterinas,esterilidadpreviay patologíamédicaen general.

Dela mismaforma,hallamosenestegrupounamayor incidenciade anticuerposantifosfolípidos,

los cualesserelacionanenalgunoscasosconmuertefetal. El hallazgode hemorragiafetomaterna

en 3 casoso de cultivosplacentariospositivosparadeterminadosgérmenesnosorientasobrela

etiologíade la muerteperinatal.

7.14.-La parejaquesufreunamuerteperinatalexperimentasobretodo una reacciónde ansiedad,

que se resuelvede forma espontáneaen un plazo que oscila entre 6 mesesy un año. El

desconocimientode la causade muerteprolongasignificativamenteel estadode ansiedad,

llegandoen algunassituacionesa situacionespatológicas.
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Por todo ello se haceimprescindiblela aplicaciónde un protocoloespecíficodestinadoa

investigarlas causasde las muertesperinatalesy el establecimientode unaseriedevisitasde

seguimientocon el fin de reducirla ansiedadde laparejay planificarla futuragestaciónen las

mejorescondicionesposibles.

7.15.-Lasgestacionesquesiguenaunamuerteperinatalpresentanengeneralunaincidencia

mayordecomplicacionestalescomopartopreténnino,roturaprematurade membranas,partos

instrumentalesy por cesárea.Lasincidenciasde bajopesoy muybajo pesosonsuperioresa las

de la poblacióncontrol,asícomolamortalidadperinatal.Encontramosunafuertetendenciahacia

la repeticiónde la causaquemotivó la muerteanterior.

Portodo ellopensamosque la gestaciónquesigueaunamuerteperinataldebede considerarse

comode alto riesgoy suseguimientodebede individualizarseenfunciónde lacausaquemotivó

la muerteanterior.

7.16.-Finalmente,afirmarquela mortalidadperinatalesel índicedecalidadmásimportante

dentrodeun departamentoo serviciode obstetriciay suestudioesesencialparadescubrirlos

problemasque seplanteanen un detenninadoCentro de perinatologíadondeserealiza.El

esfuerzodetodoslos profesionalesporreducirdichascifrasacarreará,no sólo unadisminución

en el númerode muertestotales sino una disminuciónglobal en la morbilidad y secuelas

perinatalesya quelamortalidadno essino la formamásgravedemorbilidadperinatal.
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