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Editorial

Cambio del perfil epidemiolégico y demografico
determina un mayor riesgo de cancer ginecoldgico

en la mujer chilena

Chile en las ultimas décadas ha presentado una
transicion epidemioldgica caracterizada por un au-
mento de las enfermedades no transmisibles, entre
ellas el cancer, constituyéndose esta enfermedad
en un problema de salud publica. En el afio 2009,
segun el Instituto Nacional de Estadisticas de Chile
(1), el fallecimiento por cancer fue la segunda cau-
sa de muerte (25,7%), detras de las enfermedades
cardio-vasculares (28,7%).

En ese afo, fallecieron por cancer 10.884 mu-
jeres, siendo el cancer de mama (15,7/100.000
mujeres) la primera causa de muerte oncoldgica,
seguido por el cancer gastrico (13,0/100.000 mu-
jeres), el de vesicula biliar (11,9/100.000 mujeres),
el bronco-pulmonar (11,1/100.000 mujeres) y el de
colon (8,4/100.000 mujeres). En ellas, el cancer di-
gestivo fue la primera causa de muerte oncoldgica,
seguida por el cancer ginecoldgico. En la Tabla |
se presenta la comparaciéon de la mortalidad por
cancer ginecoldgico entre los afios 1997 y 2009.
Se aprecia que hay un aumento significativo de la
proporcion de muertes por cancer de mama, ovario
y cuerpo uterino; mientras que hay una reduccion
significativa para el cancer de cuello uterino, y sin
cambios para vulva y vagina.

La mortalidad por cancer ginecoldgico se rela-

ciona con la edad de la mujer, es asi que a mayor
edad mayor riesgo de mortalidad. En 2009 (1), el
51,7% de la mortalidad por cancer de mama corres-
pondié a mujeres de 65 o mas afos, para cancer
cérvicouterino el 46,0%, para cancer de ovario el
52,5%, para cancer de cuerpo uterino el 65,6%,
para cancer de vulva el 65,4% y para cancer de va-
gina el 61,6%.

El envejecimiento poblacional pone a la mujer
chilena en mayor riesgo de cancer en general y
de cancer ginecologico en particular. En 2009 se
estimoé una poblacion de 853.903 mujeres de 65 o
mas afos (1), mientras que para 2020 se estiman
1.238.325 mujeres (3), un 45% mas de mujeres de
ese grupo etario, por lo que es esperable un au-
mento de la incidencia y de la mortalidad general
por cancer.

Otro factor que incide en el mayor riesgo onco-
I6gico de la poblacion es el desarrollo econémico
del pais. Chile es un pais en desarrollo, y por tan-
to asociado a una serie de cambios en su régimen
alimentario y modo de vida, que se asocian a can-
cer, asemejandose en sus caracteristicas onco-
epidemioldgicas a lo que se observa en los paises
econdémicamente desarrollados de la Region de las
Américas (4,5).

Tabla |
MORTALIDAD POR CANCER GINECOLOGICO, CHILE 1997- 2009

Localizacion n Tasa 1997 n Tasa 2009 OR (95% IC)
Mama 885 12,0 1.338 15,7 1,31 (1,20-1,42)
Cuello uterino 773 9,9 646 7,6 0,76 (0,68-0,85)
Ovario 254 3,4 377 4,4 1,28 (1,09-1,59)
Cuerpo uterino 188 2,5 273 3,2 1,25 (1,04-1,52)
Vulva 34 0,5 26 0,3 NS
Vagina 15 0,2 13 0,2 NS

(Tasa x 100.000 mujeres)
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Segun la Encuesta Nacional de Salud 2009-
2010 (B), en la poblacion de mujeres de 15 0 mas
anos: el 37,1% fuma, el 43,5% consume alcohol,
el 30,7% son obesas, el 25,3% son hipertensas,
el 10,4% son diabéticas, el 38,1% tienen el coles-
terol total elevado y el 92,9% son sedentarias en
el tiempo libre. Todas estas caracteristicas epide-
mioldgicas son factores de riesgo que se asocian
a patologias oncoldgicas en general y también al
cancer ginecolégico. Rose y cols (7), informan que
la obesidad central, la resistencia a la insulina, la hi-
pertension arterial y la dislipidemia aterogénica son
factores de riesgo para cancer de mama. Lahmann
y cols (8) informan el significativo mayor riesgo de
la obesidad para cancer de ovario (BMI>30 kg/m2
[1,33; 95%CI:1,05-1,68]); similar informacién repor-
tan Friedenreich y cols (9) para cancer de endome-
trio (BMI>30 kg/m2 [1,78; 95%Cl:1,41-2,26]). Chen
y cols (10) muestran de la asociacion del consumo
moderado de alcohol y un mayor riesgo de cancer
de mama (RR: 1,15; 95%ClI, 1,06-1,24). Cust (11),
comunica el efecto de la actividad fisica en la re-
duccién del riesgo para cancer de ovario (20%) y
endometrio (20-30%).

Todos estos antecedentes hacen necesario
continuar con el desarrollo de politicas publicas
destinados a mejorar los registros y programas on-
coldgicos (12), el acceso oportuno al tratamiento
(13), la investigacion en oncologia (14), el fomento
de los cambios de habitos saludables de la pobla-
cion (15), y los programas de posgrado destinados
a aumentar los especialistas oncélogos.

Dr. Enrique Donoso S.
Editor Jefe.
Revista SOCHOG.
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RESUMEN

Antecedentes: La ventriculomegalia fetal es un signo ecografico muy sensible para las alteraciones del
sistema nervioso central fetal. La morbilidad asociada a la misma depende principalmente de la etiologia
y de la presencia de otras malformaciones asociadas. Si es aislada y no progresiva se puede preveer un
resultado posnatal favorable hasta en el 70% de los casos aunque hay una gran disparidad de cifras entre
distintos centros y autores. Objetivo: Establecer la relacion entre ventriculomegalia y prondstico perinatal.
Método: Se han revisado 60 casos diagnosticados mediante ecografia prenatal en el Hospital Universitario
de Canarias siguiendo los criterios ecogréficos de ventriculomegalia (astas posteriores mayores de 10 mm).
Se realizaron cariotipos y serologia materna y en liquido amnidtico para completar el estudio. Resultados:
Hubo un total de 23 interrupciones voluntarias de la gestacion y 28 recién nacidos sin secuelas (47%). Un
70% de las ventriculomegalias aisladas correspondieron a recién nacidos sin secuelas. El 10% de las ven-
triculomegalias aparecieron en fetos con aneuploidias. Conclusion: El prondstico fue favorable en los casos
de ventriculomegalia no progresiva y aislada. La medida de la ventriculomegalia no predice el resultado.
La variabilidad de resultados en la literatura obliga a cada centro a disponer de sus protocolos y datos para
aconsejar a la pareja que ha de tomar una decision sobre el futuro de su embarazo.

PALABRAS CLAVE: Diagndstico prenatal, ventriculomegalia, ecografia, aneuploidias
SUMMARY

Background: Fetal ventriculomegaly is the most sensitive sonographic sign for central nervous system ano-
malies. Neonatal morbidity and mortality depends on the etiology of the ventriculomegaly and the presence
of other malformations. Isolated non-progressive ventriculomegaly is associated with 70% favorable results,
with a great disparity among studies. Aims: To establish the relationships between ventriculomegaly and
perinatal outcome. Methods: The authors reviewed 60 cases of prenatally diagnosed fetal ventriculomegaly
in the Canary Islands University Hospital. An ultrasonographic measurement of the lateral ventricles of 10
mm or more was considered as ventriculomegaly. Fetal and maternal serology was performed as well as
fetal karyotyping. Results: 23 patients decided to terminate the pregnancy due to unfavorable prognosis. In
28 cases outcome was favorable. 70% of isolated ventriculomegaly corresponded to healthy newborns. 10%
of the fetuses had aneuploidies. Conclusion: Prognosis is favorable if ventriculomegaly is isolated and non-
progressive. Measurement of the lateral ventricle does not predict outcome. Disparity of results in literature
makes it necessary for each Hospital to rely on their own data and guidelines to assess parents on the fate
of the pregnancy.

KEY WORDS: Prenatal diagnosis, ventriculomegaly, ultrasound, aneuploidy
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INTRODUCCION

La ventriculomegalia es un signo ecografico que
puede asociar un numero elevado de entidades
patoldgicas con prondstico propio; es el marcador
mas sensible de la patologia del sistema nervio-
so central fetal. Determinar la causa de la ventri-
culomegalia conlleva una tarea compleja (1,2). La
morbilidad asociada, depende principalmente de la
etiologia y presencia de otras malformaciones aso-
ciadas. Existe controversia entre la diferencia de
este término con el de hidrocefalia, que para algu-
nos autores hace referencia a la etiologia obstruc-
tiva (3). Siguiendo protocolos internacionales, se
define ventriculomegalia como un diametro de las
astas posterior de los ventriculos laterales (atrio)
entre 10-15 mm en el periodo comprendido entre
las 15-40 semanas (2,4). La medida se tomara si-
guiendo el eje del ventriculo perpendicular a sus
paredes, medida de interior a interior, segun reco-
mendaciones la International Society of Ultrasound
in Obstetrics and Gynecology (ISUOG) (4).

La incidencia de ventriculomegalia aislada es
de 0,64/1000 embarazos (5-7). El pronédstico de
la ventriculomegalia depende de la existencia de
otras malformaciones o sindromes asociados, en
caso de hallazgo aislado, es mas desfavorable en
fetos de sexo femenino. En este estudio se han
recopilado retrospectivamente casos de ventriculo-
megalia diagnosticados en nuestro centro en los ul-
timos cinco afios, para establecer la relacion entre
ventriculomegalia y prondstico perinatal.

PACIENTES Y METODO

Se estudiaron retrospectivamente 60 casos
diagnosticados de ventriculomegalia en nuestra
Unidad de Ecografia entre enero de 2006 y enero
de 2011. Se tomaron como criterios ecograficos de
ventriculomegalia la medida del asta posterior de
los ventriculos laterales mayor de 10 mm, siguien-
do criterio de la ISUOG (4).

Una vez diagnosticada, y con el consentimien-
to de la paciente, se solicité estudio del cariotipo,
serologico (en liquido amnidtico y sangre materna)
de toxoplasma, rubeola, citomegalovirus, parvovi-
rus B19, y herpes virus. Ademas se practicé una
ecografia morfoldgica exhaustiva para descartar
anormalidades asociadas. Finalmente, fue solici-
tada una valoracion conjunta con el pediatra neu-
rélogo. A aquellas pacientes con criterios de mal
prondstico (ventriculomegalia severa precoz, pro-
gresiva, malformaciones asociadas, aneuploidias,
o anomalias en las pruebas referidas) se les infor-

mo sobre la posibilidad de finalizar la gestacion. En
el resto de los casos se establecié un seguimiento
inicial semanal, para luego evaluar cada 2-3 sema-
nas los procesos que se mantuvieron estables. En
algunos casos, se completd el estudio de imagen
con resonancia magnética. El seguimiento de las
gestaciones se realiz6 en la consulta de obstetricia
de alto riesgo. La via del parto se decidié por moti-
vos estrictamente obstétricos.

RESULTADOS

La edad gestacional media al diagndstico fue
de 24 semanas (rango: 17-37 semanas). La edad
media de la madre en el momento del diagndstico
era de 29 afos (rango: 15-41 afos). En 2 pacien-
tes la gestacion fue conseguida mediante técnicas
de reproduccion asistida y 3 pacientes presentaban
antecedentes de malformaciones en gestaciones
anteriores (1 recién nacido con estenosis pulmonar y
2 con aborto legal por sindromes polimalformativos).

En 6 pacientes se asocié una aneuploidia (10%)
(4 trisomias 21, 1 triploidia y 1 trisomia 13). En 2
casos hubo una infeccién materna (citomegalovirus
y lies). Ademas, 16 pacientes (27%) presentaban
otras anomalias asociadas (Figura 1).

Decidieron interrumpir la gestacion 23 pacien-
tes (38%). Si se consideran soélo las gestaciones
cuyo diagnodstico se consiguié con edad gestacio-
nal dentro del marco legal (< 22 semanas), se aco-
gieron a la ley vigente el 74%. De las que interrum-
pieron el embarazo presentaban: 6 aneuploidias, 1
ldes positiva, malformaciones asociadas (Figuras 2
y 3) y el resto desarrollaron una ventriculomegalia
progresiva.

En aquellas que continuaron con el embarazo,
la ventriculomegalia fue progresiva en 6 casos. De
estas Ultimas, hubo 2 casos de muerte intrautero,
el otro tiene actualmente 18 meses sin presentar
alteraciones del desarrollo cognitivo (Figura 3), el
cuarto fue exitus a los 7 meses de vida por un sin-
drome de Miller Dieker de diagnédstico postnatal, el
quinto fue exitus a los tres meses de vida por un
sindrome Marden Walker de diagndstico postnatal
(sindrome polimalformativo congénito mas una en-
fermedad por reflujo gastroesofagico, incluye afec-
tacion de la via aérea superior y enfermedad por
reflujo gastroesofagico grave) y el sexto presenta
secuelas severas secundarias a la infeccion por ci-
tomegalovirus durante el tercer trimestre (hipoacu-
sia, retraso mental, etc.). En el sindrome de Miller
Dieker no se detecto prenatalmente la lisencefalia 'y
el cuadro fue etiquetado de ventriculomegalia leve
con polihidramnios.
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60 pacientes

| _

23 INTERRUPCION
VOLUNTARIA DEL
EMBARAZO

37 CONTINUAN

INFECCIONES
1 Lues

MALFORMACIONES
1 Acondroplasia

6 Hidrocefalia
5 Mielomeningocele
1 Dandy Walker

1 Sano, ventriculomegalia hemorragica ex vacuo

1 Hidrocefalia, estenosis acueducto Silvio, retraso
psicomotor, macrocefalia, hipomelanosis,

8 PROGRESION
2 Exitus intrautero

2 Exitus postnatales
S. Miller Dieker
S. Polimalformativo Marden Walker.

1 Secuelas CMV
1 S. Rubinstein Taybi

transt. paroxisticos.

1 Labio leporino

1 Lisencefalia e
hipoplasia cerebelosa

1 Malformacién de
Chiari tipo 2

ANEUPLOIDIAS
4 S. Down
1 Triploidia
1 S. Patau

29 SIN SECUELAS

1 Quiste subependimario

1 Hemangioma placentario
1 Macrosomia

2 Espina bifida oculta

24 Sin hallazgos (leves o
asimétricas)

Figura 1. Esquema que representa el seguimiento y destino de la gestacion de las pacientes con medida de
astas posteriores de ventriculos laterales cerebrales fetales mayor de 10 mm.

De los casos que continuaron con la gestacion y
que presentaban una ventriculomegalia leve y esta-
ble, se diagnostico posnatalmente 2 casos de espi-
na bifida oculta que fueron tratadas quirurgicamen-
te y 1 recién nacido con un quiste subependimario

sin complicaciones asociadas.

En todos los casos el momento de la finaliza-
cion del parto se produjo al término y la via del parto
fue vaginal en el 82% (17 partos normales, 6 for-
cepsy 11 cesareas).
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Figura 2. Ventriculomegalia grave en una gestacion
de 20 semanas coexistiendo con un mielomenin-
gocele.

Figura 3. Ventriculomegalia grave en una gestacion
de 20 semanas en la que postnatalmente la necrop-
sia diagnosticé una lisencefalia.

DISCUSION

Del total de 60 ventriculomegalias, 28 corres-
ponden a recién nacidos sin secuelas (47%). Nues-
tra casuistica, aunque no comparable en nimero
con la de Larskin y cols (14), aporta resultados infe-
riores respecto al prondstico favorable, para estos
autores el 79% de los casos de ventriculomegalias
aisladas corresponden a desarrollos neonatales
normales. Probablemente la diferencia esté en la
cifra de casos estudiados. Por otra parte, excluyen-
do los casos con malformaciones asociadas (16 ca-
s0s), nuestra cifra de resultados favorables es del
70%, poniéndose asi de manifiesto que las diferen-
cias en la literatura son debidas parcialmente a los
criterios de inclusion y exclusién de los casos.

Para evitar los falsos negativos y positivos, y
la variabilidad interobservador en la ecografia de

la semana 20 se deben seguir protocolos estric-
tos de medicion. Es importante medir el ventriculo
lateral en la direccion del eje y con los caliper de
dentro a dentro para evitar crear un error de hasta
el 10%. La cantidad de plexo coroideo hiperecoico
en los ventriculos puede ayudar en casos limite.
En el atrio, los plexos coroideos normalmente lle-
nan >60%. En una verdadera ventriculomegalia los
plexos coroideos disminuyen en tamafio (relativo
al atrio) y pueden también “colgar” hacia abajo Es
preciso tener en cuenta que en fetos varones estas
estructuras son ligeramente mas grandes que en
las mujeres, para cada edad gestacional.

En la mayoria de los casos registrados en la lite-
ratura la presencia de una ventriculomegalia mode-
rada aislada no tiene repercusion clinica importante
(1,5,8-10). Rosseau y cols (9), concluyen que sélo
en un 4,5% de los casos la ventriculomegalia es
progresiva, cifra que en nuestro caso fue casi el do-
ble (10%). Por tanto, es importante la realizacion de
controles ecograficos para determinar si el proceso
es estable o progresivo, si se asocia a nuevos ha-
llazgos, o se resuelve espontaneamente. Por otro
lado, la incidencia de malformaciones asociadas
presenta cifras de hasta el 84% (9,11,12), que en
nuestra serie alcanzo el 45%, excluyendo las aneu-
ploidias. La importancia de esta cifra la ilustran Po-
ber y cols (13), quienes determinan que el principal
factor que influye en el prondstico es la presencia
de otras malformaciones asociadas.

En esta serie se observé que la medida de la
ventriculomegalia no permite predecir el resultado
perinatal. El diagndstico prenatal de ventriculome-
galia obliga al clinico a la busqueda exhaustiva de
otras anomalias. Por esta razén, aunque contro-
vertida, se recomienda el uso complementario de
la RMN en aquellos casos donde la ecografia es
técnicamente dificil (oligoamnios, obesidad mater-
na, etc.).

De igual forma debe valorarse la realizacion
del estudio citogenético fetal. La cromosomopatia
mas frecuentemente asociada a esta condicién es
el sindrome de Down. En nuestro trabajo hemos
encontrado un 10% de cariotipos anormales, cifras
similares a las encontradas en la literatura (11,15).
Terry y cols (16), consideran que la venticulome-
galia aislada es un marcador ecografico asociado
a aneuploidias.

Finalmente, deberemos incluir el estudio micro-
biolégico materno-fetal para descartar infecciones
tales como el citomegalovirus, sifilis o toxoplas-
mosis. En un pequefio numero de pacientes, la
presencia de una ventriculomegalia puede ser la
primera manifestacion de un dafio cerebral conse-
cuencia de una infeccion (12).
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El recién nacido diagnosticado de una ventricu-
lomegalia requiere de un detallado examen fisico.
En ocasiones debera acompanarse de otras prue-
bas de imagen como la RMN, la ecografia transfon-
tanelar o la TAC. Lee y cols (17), encontraron que
en mas del 50% de los fetos tenian asociada otras
anomalias en el sistema nervioso central (SNC),
de éstas sdlo el 12% fueron diagnosticadas prena-
talmente. Ellos hacen hincapié en la bisqueda de
otras malformaciones neurolégicas en la vida post-
natal. En nuestro trabajo no se diagnosticaron pre-
natalmente 1 lisencefalia, 2 espinas bifidas ocultas,
1 quiste subependimario y 1 estenosis del acue-
ducto de Silvio. La RMN se solicité en 11 casos
en los que la resolucién ecografica no fue dptima
(una sospecha de Dandy Walker que se confirmd,
tres asimetrias ventriculares, una imagen sugestiva
de mielomeningocele que correspondié a una mal-
formacién de Chiari tipo 2, dos informadas como
normales, una de las cuales se correspondié con
hidrocefalia secundaria a estenosis del acueducto
de Silvio [asociando macrocefalia, hipomelanosis,
retraso psicomotor...] y cuatro ventriculomegalias
moderadas sin otros hallazgos) y el resultado no
determiné actuacion diferente a la ya pautada.

En un estudio realizado por Varadi y cols (18),
encontraron un 4% de recurrencia del total de ca-
sos. Recientemente, con el desarrollo de la ge-
nética molecular, se ha encontrado una serie de
enfermedades con herencia recesiva ligada al cro-
mosoma X, que incluye a la hidrocefalia como una
de las manifestaciones. Se cree que la hidrocefalia
relacionada al cromosoma X representa casi un 5%
de la totalidad de casos (19,20), aunque debido
probablemente al tamafno de la muestra no encon-
tramos ninguno.

El resultado postnatal depende fundamental-
mente de la edad gestacional al diagndstico, el
diametro de las astas posterior y su progresion,
el sexo, el cariotipo, la serologia y la presencia de
otras malformaciones asociadas. En esta serie el
47% de las pacientes con un diagndstico de ven-
triculomegalia tuvieron un recién nacido sin secue-
las neuroldgicas, cifra ésta que sube al 70% si se
excluyen los casos con malformaciones asociadas.
Por tanto, se encuentra acuerdo con la opinién de
muchos autores (17) que si la ventriculomegalia no
es progresiva, ni se asocia a otras malformaciones,
la probabilidad de tener un recién nacido sano es
superior al 70%. La gran variabilidad entre publica-
ciones hace preciso que cada centro disponga de
sus propios datos en funcion de sus medios, para
ofrecer consejo a los padres que han de decidir el
futuro de la gestacion.
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RESUMEN

Objetivo: Evaluar las complicaciones asociadas a la miomectomia laparotémica y a la embolizacién de las
arterias uterinas en mujeres con miomas sintomaticos. Métodos: Estudio descriptivo restrospectivo efectua-
do en el Complejo Hospitalario Universitario de Vigo desde el afio 2008 al 2010. La poblacién en estudio
la conformaron aquellas mujeres sometidas a una miomectomia laparotémica o a una embolizacion de las
arterias uterinas. Se recopilaron las complicaciones registradas en las historias clinicas de las pacientes
tras las técnicas. Resultados: La tasa de complicaciones en el grupo de las pacientes sometidas a mio-
mectomia fue de 15,2%; las mas frecuentes fueron fiebre, anemia, necesidad de trasfusiéon y hematoma
subcutaneo. La tasa de complicaciones en el grupo de embolizacion fue de 4,5% recogiéndose casos de
sindrome postembolizacién, mioma parido y un caso de histerectomia. Conclusion: La adecuada indicacion
de cada técnica es fundamental para tener una baja tasa de complicaciones. Se debe tener en cuenta la
sintomatologia, tipo y niumero de miomas, edad y deseo genésico de cada paciente.

PALABRAS CLAVE: Embolizacion de arteria uterina, miomectomia, mioma uterino
SUMMARY

Objective: This study was undertaken to evaluate the complications after laparotomy myomectomy and
uterine artery embolization in women with symptomatic uterine leiomyoma. Methods: This was a descriptive
and retrospective study of patients who were treated with embolization and myomectomy for leiomyomas
from 2008-2010. Complications were measured. Results: The rate of complications collected in the myo-
mectomy group was 15.2%; there were cases of fever, anemia, need for transfusion and subcutaneous
hematoma. The rate of complications collected in the embolization group was 4.5%; there were cases of
embolization syndrome, transcervical fibroid expulsion and a case of hysterectomy. Conclusion: The suita-
ble indication of every tecnic is fundamental to have a low rate of complications. It is necessary to bear in
mind the symptomatology, type and number of myomas and age and reproductive desire of each patient.

KEY WORDS: Uterine artery embolization, myomectomy, uterine leiomyoma
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INTRODUCCION

El mioma uterino es el tumor benigno ginecolé-
gico mas frecuente, presente hasta en el 40% de
las mujeres. En el 30% de los casos los miomas
se asocian a alteraciones menstruales, disconfort
pélvico, dolor e infertilidad (1). Su prevalencia en
la gestacion es del 10% y son causa del 2-3% de
los casos de infertilidad. El manejo activo de los
miomas maximiza la tasa de reproduccion de for-
ma significativa (2). La localizacion y el tamafio son
aspectos condicionantes. Las opciones terapéuti-
cas incluyen tratamientos médicos, miomectomia,
la embolizacién de las arterias uterinas (EAU) y la
histerectomia.

La EAU esta indicada en mujeres con miomas
sintomaticos y sin deseo gestacional, siendo su uso
controvertido en pacientes con deseo reproductivo.
Las contraindicaciones de la EAU son: el embara-
zo, la infeccién génito-urinaria activa, la sospecha
de enfermedad neoplasica, los miomas calcificados
0 necrosados, y los derivados de la técnica, coa-
gulopatias, insuficiencia renal y alergia al contras-
te iodado. Como complicaciones se han descrito
el riesgo de infeccion, sepsis, histerectomia y fallo
ovarico precoz (1).

La miomectomia se considera el tratamiento es-
tandar en pacientes con deseo genésico, aunque
se asocia a recurrencias, sangrado, adherencias y
rotura uterina en gestaciones futuras (3).

El objetivo de este estudio es evaluar las com-
plicaciones asociadas a ambas técnicas en muje-
res con miomas sintomaticos.

PACIENTES Y METODO

Estudio descriptivo retrospectivo, efectuado en
el Complejo Hospitalario Universitario de Vigo, du-
rante el periodo 2008-2010. La poblacion en estudio
fueron pacientes sometidas a miomectomia laparo-
témica 6 a la embolizacién de las arterias uterinas.
Las variables analizadas fueron: edad, paridad, in-
dicacion de intervencioén, y numero, tipo y tamafo
de los miomas, también las complicaciones poste-
riores a la intervencion, tiempo de hospitalizacion y
respuesta al tratamiento. Los datos se procesaron
mediante el programa estadistico SPSS version 18.
El valor p<0,05 indico diferencia estadisticamente
significativa.

RESULTADOS

El numero total de pacientes incluidas en el
estudio fue de 155 casos: 67 miomectomias y 88

EAU. La edad media de las pacientes fue de 35
afos (rango: 23-46 afos) en el grupo de la miomec-
tomia y de 45 afos (rango: 25-56 afios) en el grupo
de la embolizacion. En relacidon a las gestaciones
previas, en el primer grupo el porcentaje mayor
correspondié a pacientes nuligestas (68%) y en el
segundo grupo a multigestas (70 %). El 65,2% de
las pacientes en las que se realizd6 miomectomia
tenian un mioma unico, el 71,9% de las pacientes
con EAU presentaban miomas multiples. En ambos
grupos el tipo de mioma mas frecuente fue el in-
tramural representado un 56,1% en el grupo de la
miomectomia y 37,9% en el de la EAU. En el tama-
filo medio de los miomas no hubo diferencias sig-
nificativas entre ambos grupos, siendo 8,46 cm en
el grupo miomectomia y 7,3 cm en el grupo EAU.
En una de cada cinco miomectomias (19,7%) se
produjo la entrada en la cavidad uterina .

La estancia media hospitalaria en el grupo de
las pacientes sometidas a miomectomia fue casi el
triple que en el grupo de la EAU (Tabla I). La estan-
cia media hospitalaria fue de 6,3 dias en el grupo
de miomectomia y 2,8 en el de la EAU.

La principal indicacion en el grupo miomectomia
fue la sintomatologia compresiva (40%) y en segun-
do lugar (28%) el sangrado uterino anormal. En el
grupo de pacientes sometidas a embolizacién, en el
59% de los casos la indicacién de la técnica fue por
sangrado anormal seguida por la sintomatologia
compresiva (28%). No se hallaron diferencias es-
tadisticamente significativas entre estas variables.

La tasa global de complicaciones en el grupo
de la miomectomia fue del 15,2%; las mas frecuen-
tes fueron fiebre, anemia, necesidad de trasfusion
y el hematoma subcutaneo. En el grupo de la em-
bolizacién fue del 4,5% registrandose un caso de
sindrome postembolizacion, otro de mioma parido
y destacando un caso de histerectomia.

La evolucion fue favorable en el 84% de las
pacientes miomectomizadas y en el 92,3% de los
casos de embolizacién. El dolor abdominal persistié
en el 3,2% y 1% de las pacientes respectivamen-
te. En lo referente al sangrado uterino anormal, se
mantuvo en el 3,2% y 2,6% de las pacientes. En el
grupo de la EAU, la reembolizacion fue necesaria
en el 1,3% de las pacientes y la histerectomia pos-
terior en el 3,8% (n=3) debido a la persistencia de
la sintomatologia (dos de los casos por no cese de
la metrorragia y en un caso por endometritis com-
plicada con cuadro séptico) (Tabla Il).

Han sido registrados cinco casos de gestacio-
nes tras la miomectomia (sélo tres llegaron a térmi-
no y dos abortos). No hay ninguna gestacion en el
grupo de las EAU (Tabla Il).
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Tabla |

CARACTERISTICAS PREVIAS A LA INTERVENCION EN CADA UNO DE LOS GRUPOS Y TIEMPO

DE HOSPITALIZACION

Grupo
Miomectomia

Grupo
Embolizaciéon

Edad media

Gestacion previa

35 afios (23-46)
68% nuligesta
32% multigesta
Unico: 65,2%.
Muiltiples: 33,3%.
56,1% intramural

1,5% submucoso
31,8% subseroso

Numero de miomas

Tipo de miomas

45 afos (25-56).
30% nuligesta
70% multigesta
Unicos : 28,1%
Mudltiples: 71,9%.
37,9% intramural

2,3% submucoso
11,5% subseroso

10,6 % I+SS 20,7 % 1+SS
Tamano medio del mioma 8,46 cm 7,3cm
Entrada a cavidad uterina 19,7% -
Dias de hospitalizacion 6,36 (3-17) 2,8 (1-10)
I: mioma intramural. SS: mioma subseroso.
Tabla ll

EVOLUCION, COMPLICACIONES TRAS LA INTERVENCION, NECESIDAD DE REINTERVENCION Y

TASA DE GESTACION POSTERIOR EN CADA GRUPO

Miomectomia

Embolizaciéon

Evolucion favorable 84,1% 92,3%
Dolor abdominal 3,2% 1%
Sangrado anormal 3.2 % 2,6 %
Reembolizacién 0 1,3 %
Histerectomia posterior 0 3,8% (3)
Gestacion posterior 5 (2 abortos) 0

DISCUSION

La miomectomia y la EAU son dos procedimien-
tos terapéuticos diferentes y de dificil comparacion.
Es un estudio susceptible de sesgo debido a las di-
ferencias de seleccién y seguimiento. También hay
que tener en cuenta que no son grupos homogé-
neos en cuanto a la edad media y deseo genésico.

La principal indicacion de la miomectomia fue la
sintomatologia compresiva y de la EAU el sangrado
anormal. Estos datos son similares a lo observado
en otros estudios publicados (1).

La tasa de éxito a corto plazo en nuestro es-
tudio, medida por la mejoria de los sintomas, fue

del 84,1% para la miomectomia y del 92,3% para la
EAU, similar a lo publicado en una revisién Cochra-
ne, en donde se recogia una tasa de miomectomia
efectiva del 93% y del 87,5% en la embolizacion
(1). Asi mismo, se han evaluado estos resultados
a corto y largo plazo (a los 5-7 afios) en el caso de
la EAU datandose una mejoria clinica del 90 y 75%
respectivamente (4).

Se registré una mayor tasa de complicaciones
en el grupo de la miomectomia (15,2%) respecto a
la EAU (4,5%). Aunque en este segundo grupo fue
necesaria la reintervencion en el 5,1% (reemboliza-
cion 1,3% e histerectomia 3,8%). Se ha publicado
que la tasa general de complicaciones de la EAU
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es de un 10,5%, y la tasa de complicaciones graves
es de un 1,5% (5). En una de las ultimas revisiones
realizadas, se recoge que los resultados a medio-
largo plazo con ambas técnicas son similares, ex-
cepto una mayor frecuencia de reintervencion en
el grupo de la EAU (6). En nuestro estudio al igual
que en otros, existe una diferencia estadisticamen-
te significativa en la duracion de la estancia hospi-
talaria a favor de la EAU (1).

Hubo 5 gestaciones tras la miomectomia (tres
de las cuales llegaron a término) y ninguna en el
grupo de la EAU. Sin embargo, hay que tener en
cuenta que los grupos a estudio no son compa-
rables en cuanto a la edad media, la paridad y el
deseo genésico. La embolizacion de las arterias
uterinas esta asociada a mayores tasas de aborto,
alteraciones placentarias, malposiciones fetales,
restricciones de crecimiento fetal y prematuridad
(3). La mayoria de los trabajos concluyen que la
miomectomia es la mejor opcidn terapéutica en las
mujeres con deseo genésico y miomas uterinos sin-
tomaticos (2,7,8). Aun asi, en determinadas pacien-
tes, para las que la Unica solucion terapéutica es la
histerectomia o una miomectomia de riesgo, podria
plantearse la realizacién de una EAU como opcién
terapéutica.

Otro aspecto destacable es que en la mayoria
de los estudios no hacen referencia a algunas va-
riables importantes tales como el coste-beneficio y
resultados comparativos con técnicas quirdrgicas
menos invasivas.

A pesar de haberse registrado una mayor tasa
de reintervencién en las pacientes sometidas a
EAU, este procedimiento debe tenerse en cuenta
como un arma terapéutica en pacientes con alto
riesgo quirdrgico y en aquellas en las que se quiera
evitar una cirugia abdominal. Seria interesante rea-
lizar estudios que comparen otras opciones tera-
péuticas como la ablaciéon endometrial, histerecto-
mia total laparoscoépica o la histerectomia vaginal.

CONCLUSION

La adecuada indicacion de cada técnica es fun-
damental para tener una baja tasa de complicacio-

nes. Se debera tener en cuenta la sintomatologia,
el tipo y niumero de miomas, la edad y el deseo ge-
nésico de cada paciente. La EAU debe considerar-
se como un arma terapéutica en pacientes de alto
riesgo quirdrgico. La embolizacion realizada pre-
viamente a la miomectomia (preoperatoriamente o
como combinaciéon de ambas técnicas) puede ser
una propuesta a considerar en casos selecciona-
dos. Son necesarios mas estudios que evaluen los
efectos a largo plazo y el impacto en la fertilidad.
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RESUMEN

Objetivo: Analizar la tasa de deteccién de fetos pequefios para la edad gestacional (PEG) y crecimiento
intrauterino restringido (CIR) mediante exploracion ecogréafica. Método: Estudio retrospectivo de casos y
controles. Recién nacidos (RN) de gestaciones unicas a término (entre la semana 37-42) en el Hospital
Universitario San Cecilio entre 2009 y 2010. Grupo casos: 98 RN a término con peso al nacer < 2500 g, con
peso fetal estimado (PFE) por ecografia en el lll trimestre. Grupo control: 100 RN durante el mismo periodo
con peso al nacer entre 3000-4000 g, con PFE por ecografia en el lll trimestre obtenido de forma aleatoria.
Resultados: La tasa de deteccion de CIR tipo | fue de un 11,1% con una incidencia del 0,1% y la tasa de de-
teccién de pequefios para edad gestacional fue de un 56,5% con una incidencia del 2% respecto al total de
RN. Conclusion: En nuestra experiencia la EPF mediante ecografia en fetos con peso bajo el p10 tiene un
error de 6% respecto al peso neonatal, esto permite una adecuada identificacion de fetos con PEG y CIR.

PALABRAS CLAVE: Crecimiento intrauterino restringido, pequeno para la edad gestacional
SUMMARY

Objective: To analyze the detection rate of small for gestational age (SGA) fetuses and intrauterine growth
restriction (IUGR) fetuses by ultrasound exploration. Methods: Cases and controls retrospective study. Ma-
terial: Newborn (NB) of singleton pregnancies at term (between 37 and 42 weeks) at the Hospital Univer-
sitario San Cecilio between 2009 and 2010 both inclusive. Cases group: 98 at term NB with a birth weight
< 2500 g; and an estimated fetal weight (EFW) by ultrasound in the 3rd trimester. Controls Group: 100 NB
during the same period of time with birth weight between 3000-4000g, with EFW by ultrasound in the 3rd
trimester randomly extracted. Results: The detection rate of small for gestational age infants born was
56.5% with 2% of incidence and the detection rate of intrauterine growth restriction type | was 11.1% with
0.1% of incidence within the total number of newborns in the period from 2009 to 2010. Conclusion: In our
experience, EPF ultrasound in fetuses with weight below the 10th percentile has an error of 6% compared
to birth weight, this allows proper identification of fetuses with SGA and IUGR.

KEY WORDS: Fetal growth restriction, small for gestational age
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INTRODUCCION

Las alteraciones del crecimiento intrauterino son
una situacion frecuente en obstetricia. Se conside-
ra un feto pequefio para edad gestacional (PEG)
el que tiene un peso estimado inferior al p10. Se
define el crecimiento intrauterino restringido (CIR)
como: a) la presencia de un peso fetal estimado
(PFE) inferior al p3 o b) un peso estimado entre p3
y p10 con alteracion del flujo cerebro-placentario o
de las arterias uterinas. Se produce una limitacion
del potencial de crecimiento intrinseco del feto de-
bido a factores uteroplacentarios. La dificultad radi-
ca en que no podemos conocer cual es el potencial
de crecimiento intrinseco de cada feto, por ello nos
tenemos que basar en tablas de peso adecuadas a
nuestra poblacion y los percentiles de normalidad.
Por lo tanto, el estudio Doppler es esencial para di-
ferenciar entre los fetos que presentan un CIR de
los PEG. Sin embargo, también es importante dis-
criminar aquéllos que presentan alguna patologia
asociada (PEG anormales) (1). Debemos tener en
cuenta que el 70% de los fetos con peso estimado
por debajo del percentil 10 son simplemente peque-
fos por factores constitucionales tales como: sexo
femenino, raza étnica, indice ponderal materno,
paridad. Estos fetos no tienen aumentada la mor-
bimortalidad (2).

En definitiva, los fetos con peso estimado < p10
se clasifican en: a) PEG anormal: si PFE < p10 y
anomalia estructural, genética o infecciosa. b) PEG
normal: si PFE < p10 y lo demas normal. c) CIR:
Tipo I: PFE < p3 + indice cerebro-placentario (ICP)
normal. indice de pulsatilidad (IP) arterias uterinas
(AUt) normal.

Tipo Il: PFE < p10 + ICP < p5 ¢ IP AUt alterado.
Tipo Ill: PFE < p10 + flujo diastdlico ausente en AUL.
Tipo IV: PFE < p10 + ICP < p5 + arteria cerebral
media (ACM) < p5.

Tipo V: PFE < p10 + 1 6 mas criterios de gravedad:
perfil biofisico alterado, registro frecuencia cardia-
ca fetal alterado (sin variabilidad o con desacele-
raciones), flujo diastdlico reverso en AU, IP ductus
venoso > p95 y/o pulsaciones en la vena umbilical.
Los factores de riesgo son mudltiples y no siempre
bien definidos; entre ellos los trastornos hiperten-
sivos del embarazo estan presentes en 1/3 de las
alteraciones del crecimiento fetal (3). En este sen-
tido el flujo Doppler de las arterias uterinas en el |
y Il trimestre tiene un papel muy importante en la
prediccion de preeclampsia (4).

La deteccion de los fetos con déficit del creci-
miento es de gran importancia ya que el riesgo de
resultados perinatales adversos es hasta cuatro
veces mayor en aquellos no identificados antena-

talmente. La ecografia es el gold standard para la
estimacion biométrica fetal (1,5). Esto requiere tres
pasos fundamentales: correcta datacion de la edad
gestacional, estimacién antenatal del crecimiento
y valoracién del crecimiento fetal con estandares
adecuados.

Se suelen utilizar las biometrias fetales medi-
das por ecografia pero esta estrategia ha mostrado
un alto numero de falsos positivos. Sin embargo,
las féormulas de calculo de peso fetal a partir de
los datos biométricos tienen una alta validez, es-
pecialmente las que incorporan medidas cefalicas,
abdominales y de las extremidades (6). Aunque no
debemos olvidar que para todas las formulas consi-
deradas, el error entre el peso real y el estimado no
es inferior al 7,5-10% (7).

El objetivo del estudio es analizar la tasa de de-
teccion de fetos PEG y con CIR mediante explo-
racion ecografica en la Unidad de Gestion Clinica
de Obstetricia y Ginecologia (UGC) del Hospital
Universitario San Cecilio durante los afios 2009 y
2010.

MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio: Estudio retrospectivo de casos y
controles.
Material: Recién nacidos (RN) de gestaciones uni-
cas a término (entre la semana 37 y 42) en el Hos-
pital Universitario San Cecilio (HUSC) entre 2009 y
2010 ambos inclusive.
Grupo casos: 98 RN a término con peso al nacer
< 2500 g; con PFE por ecografia en el Ill trimestre.
Consideramos pérdidas un total de 39 RN con peso
< 2500 g en los que no queda constancia de PFE.
Grupo controles: 100 RN durante el mismo perio-
do de tiempo con peso al nacer entre 3000-4000 g,
con PFE por ecografia en el lll trimestre. Este grupo
se extrae del total de los recién nacidos entre 3000
y 4000 g entre el afio 2009-2010 de forma aleatoria.
Los pesos fetales son estimados mediante
exploraciéon ecografica a partir de las medidas
del diametro biparietal, circunferencia abdominal
y longitud del fémur. Se emplean para el célculo
del PFE las tablas de Hadlock predeterminadas en
los ecdgrafos de nuestra unidad. Los datos fue-
ron obtenidos mediante la revision de las historias
clinicas recogidas en la base electrénica intrahos-
pitalaria. Se excluyeron gestaciones gemelares a
término con recién nacidos con peso < 2.500 g,
asi mismo, no se han incluido gestaciones < 37
semanas, ni gestaciones > 42 semanas. Hemos
excluido del estudio (total de la muestra) un total
de 39 pérdidas por inexistencia de PFE en nuestra
base de datos.
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Método: El andlisis descriptivo de los datos abar-
ca tanto en el grupo caso como en el control las
siguientes variables: edad materna, férmula obs-
tétrica, antecedentes personales maternos, termi-
nacion de la gestacion. Se realiza test de compa-
racion de 2 medias para muestras independientes
(Test de Student), con el objetivo de comparar el
peso del recién nacido con el peso fetal estimado
en ecografia del lll trimestre. Se analizan los datos
mediante el paquete estadistico SPSS 15.0. To-
dos los datos analizados y descritos se han obte-
nido de la base de datos del Hospital Universitario
San Cecilio de Granada, el cual atiende al area
Sur de Granada y es centro de referencia para
otros hospitales de menor nivel asistencial.

RESULTADOS

Durante los afios 2009 y 2010 hubo un total de
5576 partos en nuestro hospital. La incidencia de
recién nacidos PEG fue de un 2% respecto al total
de recién nacidos en el periodo de 2009 a 2010. La
incidencia de recién nacidos con CIR tipo | fue de
un 0,1% respecto al total de RN durante el periodo
de estudio.

En el grupo de recién nacidos con peso inferior
a 2500 g, encontramos que tan sélo el 1% de los
casos fueron embarazos cronolégicamente prolon-
gados (41-42 semanas) mientras que en el grupo
control fueron 24,7 %. La terminacion del parto en
el grupo de recién nacidos de peso <2500 g fue de
forma espontanea en el 63,3% de los casos, aca-
bando en cesarea el 29,6%, y partos instrumen-
tales el 7,1% de los casos. Por el contrario en el
grupo control encontramos un total de un 76,3% de
partos espontaneos, 17,5% de cesareas y un 6,2%
de partos instrumentales.

La media de edad materna fue de 31,78 afios
(DS £5,54 afos) y la mayoria de las gestantes eran
nuliparas en el grupo de casos (59,2%). En el gru-
po control la muestra se considera homogénea en
cuanto a edad materna y férmula obstétrica.

Entre los antecedentes personales maternos en
el grupo de recién nacidos con peso < p10 para la
edad gestacional, los mas destacados fueron: esta-
dos hipertensivos del embarazo (16,3%) (hiperten-
sién inducida por el embarazo, hipertension crénica
y preeclampsia), oligoamnios diagnosticado prena-
talmente (10%), diabetes gestacional (3,1%), alte-
raciones tiroideas (3,1%), obesidad (2,9%) y arteria
umbilical unica diagnosticada prenatalmente (2%).

En el grupo control evidenciamos un 7,2% de
estados hipertensivos, ademas, no se evidencié
ningun caso de arteria umbilical unica ni oligoam-
nios, alteraciones tiroideas en un 2,1%; 1% de dia-

betes gestacional, sin encontrar ningun caso de
diabetes pregestacional.

La tasa de deteccion de CIR tipo | (peso inferior
al percentil 3, sin signos de redistribucion hemo-
dinamica) fue de un 11,1%, la tasa de deteccion
de pequefios para la edad gestacional (PEG; peso
entre los percentiles 3 al 10 poblacional sin alte-
raciones hemodinamicas; con Doppler de arteria
umbilical y arteria cerebral media normales) fue de
56,5%.

La media de pesos fetales estimados en el gru-
po control fue de 3204,8 g (DS + 299,9 g), mientras
que en el grupo de los casos, la media fue de 2441
g (DS £370,4 g).

Al realizar el test de comparacion de 2 medias
para muestras independientes (Test de Student),
se calcula el error entre el peso fetal estimado y el
peso al nacer. En el grupo de controles la media
diferencial se estima en 206,5 g, mientras que en
los recién nacidos del grupo de casos la diferencia
encontrada es de 143,6 g. Al comparar el error en
la estimacion ecografica en ambos grupos, la dife-
rencia es significativa (p<0,001 con 1C95%: 250,9-
4494 g).

DISCUSION

Durante los afios 2009 y 2010 hubo un total de
5576 partos en el HUSC siendo la incidencia de RN
con peso < p10 para su edad gestacional de 2,1%.
Las revisiones sistematicas recogidas en la litera-
tura hablan de una incidencia que oscila entre el 4
y el 15% (8). La mayor morbi-mortalidad que pre-
sentan estos RN supone un importante impacto en
los servicios destinados a su atencion, y esto hace
fundamental su deteccién antenatal.

Un primer paso para mejorar el diagndstico ante-
natal es detectar la presencia de factores de riesgo
de retraso del crecimiento fetal. Entre nuestra pobla-
cién hasta un 16,3% de las gestaciones con RN con
peso < p10 presentaron trastornos hipertensivos.
Estos representan el principal factor de riesgo para
el desarrollo de CIR ya que estan presentes en 1/3
de las alteraciones del crecimiento fetal (3). Nues-
tra Unidad de Gestidn Clinica (UGC) ha implantado
durante el ultimo afio un programa de cribado de
preeclampsia que se realiza en la consulta de | tri-
mestre mediante el analisis del flujo Doppler de am-
bas arterias uterinas y la toma de tension arterial en
ambos brazos. Se realiza a todas aquellas gestantes
que presentan riesgo elevado de preeclampsia. Si
el resultado del cribado es de alto riesgo se inicia
tratamiento profilactico con AAS 100 mg/dia que se
mantiene hasta la semana 36 de gestacion, y con-
trol Doppler de las arterias uterinas en las semanas
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16, 20 y 24. Este protocolo ha permitido mejorar la
deteccion precoz de trastornos hipertensivos en las
embarazadas de riesgo, mejorar la deteccion de
fetos pequefos asociados a dichos trastornos asi
como su seguimiento, y finalmente mejorar los resul-
tados perinatales.

La correcta datacion de la gestacion es un paso
previo fundamental para mejorar el diagndstico
ecografico de las alteraciones en el crecimiento
fetal. En este sentido, nuestra UGC ha implantado
una consulta para cribado de cromosomopatias de
| trimestre que es de ambito universal en nuestra
poblacién. Siguiendo las ultimas recomendaciones,
se realiza la datacion de la gestacion en funcién de
la longitud céfalo-nalgas (LCN) en esa visita de |
trimestre.

Estas nuevas medidas, tanto el cribado de pre-
eclampsia en | trimestre como la datacion mediante
LCN en el | trimestre, han sido de reciente implanta-
cion en nustra UGC. Por tanto, aun es pronto para
valorar el impacto real de las mismas a largo plazo,
aunque los resultados iniciales son muy positivos.

Menos del 1% de los fetos con peso < p10 na-
cieron mas alla de la semana 41. Probablemente
este porcentaje recoja aquéllos que fueron catalo-
gados ecograficamente como falsos negativos con
PFE normal para edad gestacional y se les dejo
evolucionar hasta el embarazo cronoldgicamente
prolongado. El resto nacieron antes de la semana
40, tal y como indican los protocolos de manejo de
fetos con CIR o PEG, consiguiendo una tasa de
partos espontaneos del 63,3%.

Diferentes estudios han intentado determinar
cual es el mejor método para realizar la estimacion
del peso fetal mediante ecografia. La mayoria coin-
ciden en que el empleo de las tablas desarrolladas
por Hadlock es el que permite una mejor aproxima-
cion al peso real. Nuestros ecografos tienen prede-
terminadas las tablas Hadlock para el calculo del
peso fetal a partir de la medida del diametro biparie-
tal, circunferencia abdominal y longitud del fémur.
Por supuesto, es fundamental realizar estas medi-
das siguiendo los estandares de calidad estableci-
dos (8). Un campo de mejora en este sentido puede
ser entrenar las habilidades de los facultativos res-
ponsables de la ecografia del Ill trimestre de la ges-
tacién, asi como que la EPF sea realizada por dos
facultativos distintos antes de tomar una decision
en cuanto al manejo o el momento de finalizacion.

Las publicaciones y revisiones a este respecto
muestran que para todas las férmulas de célculo
del peso fetal consideradas, el error entre el peso
real y el estimado no es inferior a 7,5-10% (7,9).
Nuestros resultados muestran una tasa de error en
la deteccion de fetos con peso < p10 del 6% (143,6

g), mejorando las tasas que reflejan otros estudios
a nivel mundial (10). En nuestro estudio encontra-
mos una tasa de deteccién de fetos PEG del 56,5%
y de CIR del 11,1%, ambas cifras también superio-
res a las recogidas en distintos estudios internacio-
nales (7,10).

CONCLUSION

Nuestra experiencia muestra que la EPF me-
diante ecografia en fetos con peso bajo el p10 tie-
ne un error de 6% respecto al peso neonatal, esto
permite una adecuada identificacion de fetos con
PEG y CIR.
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RESUMEN

Objetivo: Conocer la mortalidad perinatal del parto prematuro y los factores de riesgo asociados, usando
los datos perinatales clinicos, los resultados de laboratorio y los hallazgos patoldgicos del feto, neonato y
placenta. Métodos: Estudio retrospectivo, cohorte de 407 nacimientos prematuros, Unicos, entre 22.0 y 34.0
semanas de gestacion. Se estudiaron las muertes fetales y neonatales hasta los 7 dias de vida. Fallecieron
122 nifios (64 muertes fetales y 58 neonatales), 78 tuvieron autopsia. Resultados: La mortalidad perina-
tal fue de 30% (122/407). El 71% (87/122) de las muertes ocurrieron antes de las 30 semanas y el 81%
(99/122) en nacidos con peso menor de 1500 gramos. Las principales causas de muerte perinatal segun el
factor asociado con el parto prematuro fueron: infeccion bacteriana ascendente (IBA) 41% (50/122), anoma-
lia congénita 20% (24/122) e hipertension arterial 12% (15/122). Los factores de riesgo de muerte perinatal,
identificados mediante analisis de regresion logistica, fueron: edad gestacional al parto (p<0,001), anomalia
congénita (p<0,001), IBA (p=0,02) e hipertension arterial (p=0,03). Las principales causas de muerte peri-
natal fueron: hipoxia (aguda o crénica) 28%, infeccion congénita 23% (preferentemente neumonia 18%),
desprendimiento prematuro de placenta con hipoxia y shock hipovolémico 18%, anomalia congénita 18%
y sindrome hipertensivo con hipoxia aguda o crénica 7%. Conclusiones: Entre las 22 y 34 semanas de
gestacion, el parto prematuro por IBA fue la causa mas frecuente de muerte perinatal, la edad gestacional
al parto fue el principal factor de riesgo de mortalidad y la hipoxia fue la causa mas frecuente de muerte.

PALABRAS CLAVE: Mortalidad perinatal, nacimiento prematuro, infeccion congénita
SUMMARY

Aim: To determine perinatal mortality of premature birth and the risk factors associated using perinatal cli-
nical data, laboratory results and histopathological fetal, neonatal and placental findings. Methods: Retros-
pective cohort study of 407 preterm single births at 22.0-34.0 weeks gestation. Fetal and neonatal deaths
until 7 days of life were studied. One hundred and twenty two children died (64 fetal deaths and 58 neonatal
deaths), 78 had autopsy. Results: Perinatal mortality was 30% (122/407). Of total deaths, 71% (87/122)
occurred before 30 weeks gestation and 81% (99/122) occurred in very low birth weight infants (<1500 g).
The main causes of perinatal mortality according to associated factors for premature birth were: ascending
bacterial infection (ABI) 41% (50/122), congenital anomalies 20% (24/122) and hypertension 12% (15/122).
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Risk factors for perinatal mortality, identified by logistic regression analisis were: births at gestational age
p<0.001, congenital anomalies p<0.001, ABI p=0.02 and hypertension p=0.03. The major causes of pe-
rinatal death were: hypoxia produced by diverse conditions (acute or chronic) 28%, congenital infections
23% (mostly congenital pneumonia 18%), abruptio placentae with hypoxia and hypovolemic shock 18%,
congenital anomalies 18% and hypertensive syndrome with acute or chronic hypoxia 7%. Conclusions:
In gestations between 22.0-34.0 weeks, premature birth caused by ABI was the most important cause of
perinatal death, gestational age at birth was identified as the major risk factor for mortality and hypoxia the

main cause of death.

KEY WORDS: Perinatal mortality, premature birth, congenital infection

INTRODUCCION

Se estima que cada afio ocurren en el mundo
seis millones de muertes perinatales y el parto pre-
maturo es su principal causa (1,2).

Los nacimientos prematuros son responsables
del 75 a 80% de la mortalidad perinatal, principal-
mente antes de las 32 semanas (2-4), de mas de la
cuarta parte de la morbilidad a largo plazo y de la
mayoria de las complicaciones neuroldgicas y res-
piratorias que presentan los neonatos (2,5).

En el Hospital Clinico San Borja Arriaran los
nacimientos entre 22 y 34 semanas en el 69%
provienen de partos espontaneos y en el 31% de
partos por indicacion médica (6). La infeccién bac-
teriana ascendente (IBA) es el factor asociado mas
frecuente en el parto espontaneo (51%) y la pre-
eclampsia (62%) el mas comun en el nacimiento
indicado (6).

La frecuencia de la IBA es muy alta entre las 20
y 32 semanas de gestacion (7,8). Es causa comun
de parto prematuro, 90% a las 24 semanas y 60%
a las 32 semanas (7,8). Representa el 33% de las
muertes fetales entre 22 y 30 semanas principal-
mente por neumonia congénita (9).

La etiologia de la muerte fetal y neonatal es
posible conocerla luego de analizar los datos peri-
natales clinicos, los resultados de laboratorio y los
hallazgos patoldgicos del feto, neonato y placenta
(9-14).

En la mortalidad neonatal habitualmente parti-
cipan condiciones que se inician en la vida intrau-
terina, y el neonatdlogo recibe un nifio gravemen-
te enfermo con pocas posibilidades de sobrevida.
La comprension de las condiciones asociadas a la
mortalidad perinatal y la prevencion del parto pre-
maturo mediante intervenciones producto del cono-
cimiento de los factores de riesgo, parecen ser las
medidas mas adecuadas para reducir el nacimiento
prematuro y la mortalidad asociada (15).

El objetivo de este estudio fue conocer la mor-
talidad perinatal del parto prematuro entre 22 y 34

semanas de gestacién con embarazos unicos y los
factores de riesgo asociados, usando los datos pe-
rinatales clinicos, los resultados de laboratorio y los
hallazgos patoldgicos del feto, neonato y placenta.

PACIENTES Y METODOS

Estudio retrospectivo de la mortalidad perina-
tal del nacimiento Unico prematuro entre las 22,0 y
34,0 semanas de gestacion, atendido en el Servicio
de Obstetricia y Ginecologia del Hospital San Borja
Arriaran, en el periodo entre el 1 de enero de 2007
y el 30 de junio de 2009.

Este trabajo analiz6 la muerte perinatal de se-
rie de partos prematuros entre 22 y 34 semanas
publicada recientemente (6). EI Comité de Etica de
la Institucion aprobd la realizacion de este trabajo.
Mortalidad perinatal y condiciones asociadas. Se
estudiaron las muertes fetales y neonatales preco-
ces (hasta los 7 dias de vida). La causa asociada a
la muerte fetal y neonatal se conocio luego de ana-
lizar los datos perinatales clinicos, los resultados
de laboratorio y los hallazgos patoldgicos del feto,
neonato y placenta (9-14). El estudio anatomopa-
toldgico lo realizaron dos patdlogos (EK 'y CM). De-
terminar la causa de la muerte fetal o neonatal en la
autopsia es con frecuencia complejo; pueden existir
dos o mas condiciones presentes, en esos casos
se eligié la de mayor importancia asociada con la
muerte perinatal. Se encontraron las siguientes
causas asociadas a la muerte perinatal y su des-
cripcidn diagndstica:

a) Infecciones: Congénita: Neumonia, compromiso
inflamatorio agudo alveolar, intersticial y de via aé-
rea de origen intrauterino, que se presenta en el feto
(congénita) y/o neonato (connatal) dentro de las 24
horas de vida. En la autopsia hay signos morfolo-
gicos de hipoxia y shock, asociada con corioam-
nionitis y funisitis histolégica agudas placentarias
(9,16,17). Sepsis por L. monocytogenes, compro-
miso séptico fetal multisistémico con microabsce-
sos pulmonares, hepaticos, renales, subpericar-
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dicos y suprarrenales y placenta con vellositis e
intervellositis aguda abscedada (9,18). Sepsis por
C.albicans, compromiso séptico fetal multisistémi-
co y signos morfolégicos de shock (19). Sifilis con-
génita por Treponema pallidum, con compromiso
multisistémico fetal, hidrops no inmune, neumonia
alba, fibrosis pancreatica, intestinal y hepatica con
signos morfolégicos de shock, placentomegalia y
vellositis cronica linfo-plasmocitaria (9). Neonatal:
Enterocolitis necrotizante (ECN) con sepsis, cuadro
clinico compatible con reseccion intestinal, shock
séptico y hallazgos especificos en la autopsia: en-
terocolitis necrotizante hemorragica por un factor
hipdxico-isquémico de la mucosa intestinal y signos
morfolégicos de shock séptico (20).

b) Desprendimiento prematuro placenta normoin-
serta: Separacion total o parcial de la placenta del
utero y con manifestaciones fetales de asfixia agu-
da o crénica y shock que conducen habitualmente a
la muerte fetal o inmediatamente después de nacer
(9,21,22). La lesion placentaria mas frecuentemen-
te encontrada es la hemorragia retroplacentaria.

¢) Anomalia congénita: Cromosomica, confirmada
por cariograma en liquido amnidtico o sangre fe-
tal. Sindrome de Turner (XO), trisomia 18, trisomia
21 (9,23). No cromosémica, habitualmente malfor-
maciones de un érgano o sistema (9,23), de causa
multifactorial, producto de factores ambientales,
enfermedades maternas, agentes infecciosos, fisi-
cos, quimicos, uso de medicamentos o de factores
mecanicos durante el primer trimestre de la gesta-
cién. Se considera que la malformacién constituye
el diagndstico de la muerte perinatal.

d) Hipertension arterial: Embarazada con pree-
clampsia severa o hipertension arterial cronica. En
la autopsia del feto-neonato se encuentran signos
morfolégicos de hipoxia aguda y de shock, con
hallazgos histopatoldgicos placentarios de infartos
vellositarios, arteriopatia decidual, hematoma retro-
placentario y maduracién acelerada. (9,11,24).

e) Otras condiciones que producen hipoxia aguda:
Prematurez extrema, enfermedad de membrana
hialina, hipoplasia e inmadurez pulmonar, hemo-
rragia intraventricular, infeccion intraamnidtica con
funisitis, otras. Prematurez extrema, neonato con
los siguientes hallazgos en la autopsia: desarrollo
pulmonar en fase canalicular (16-24 semanas) y
signos morfoldgicos de hipoxia fetal aguda intrau-
terina (9). Enfermedad de membrana hialina, neo-
nato con distrés respiratorio, requerimientos de 02
aumentado, radiologia compatible y hallazgos de
membranas hialinas en bronquiolos terminales, al-
véolos y atelectasias (25). Hipoplasia e inmadurez
pulmonar en gestaciones menores de 24 semanas,
habitualmente con rotura prematura de membra-

nas de inicio precoz y desarrollo pulmonar en fase
canalicular en la autopsia (26). Hemorragia intra-
ventricular (HIV) severa, neonato con hemorragia
intraventricular masiva cuadriventricular (grado 1V)
diagnosticadas por ultrasonografia y corroborado
por la autopsia (27). Infeccién intraamnidtica, muer-
te fetal cuya autopsia demuestra signos morfoldgi-
cos de hipoxia fetal intrauterina, ausencia de infec-
cion de 6rganos y la placenta tiene corioamnionitis
y funisitis aguda, sin signos de deprendimiento (9).
Otras causas con hipoxia aguda. Falla cardiaca fe-
tal. Causas no precisadas.

f) Otras condiciones con hipoxia cronica y RCIU:
Patologia placentaria, infeccion viral transplacenta-
ria (28). Patologia placentaria, embarazo sin patolo-
gia materno-fetal, con muerte fetal y manifestacio-
nes de asfixia crénica, RCIU severo a la autopsia
(28) y con lesiones placentarias inespecificas: arte-
riopatia fetal trombdtica, trombosis intervellositaria
y arterial fetal, depdsito aumentado de fibrinoide
perivellositario, infartos vellositarios, hematoma
retroplacentario (12,21-23). Infeccién viral trans-
placentaria, infeccion materna (inmuno globulina M
positiva), con muerte fetal, con RCIU (28), hidrops
fetal no inmunoldgico en la autopsia y asociada con
hallazgos histopatolégicos placentarios inespecifi-
cos: vellositis, intervellositis, perivellositis crénica,
corioamnionitis crénica (9,12).

g) No precisables: Casos en que los antecedentes
clinicos, de laboratorio y anatomopatolégicos no
fueron suficientes para aclarar la condicion asocia-
da a la muerte perinatal (9).

Expresion de resultados. Para conocer las causas
de la mortalidad perinatal y los factores de riesgo,
se estudiaron en conjunto los datos perinatales cli-
nicos, los resultados de laboratorio y los hallazgos
patoldgicos del feto, neonato y placenta. Luego es-
tos antecedentes se analizaron en relacién con los
factores asociados con el parto prematuro, con la
edad gestacional al parto y con la edad materna.
Los resultados se expresaron como el valor de la
media + el error estdndar de la media.

Anadlisis estadistico de los datos. Se uso test de chi
cuadrado en comparaciones biunivocas de propor-
ciones y test t para comparacion de medias. Un va-
lor de p <0,05 fue considerado significativo.

RESULTADOS

Este trabajo analiz6 las muertes perinatales de
serie publicada recientemente, sobre los factores
asociados con el parto prematuro en que se inclu-
yeron 407 partos prematuros (6).

En el periodo estudiado hubo 168 muertes pe-
rinatales, de ellas 122 (72,6%) ocurrieron entre las
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22 y 34 semanas (122/168). La mortalidad fetal fue
de 52,5% (64/122) y la neonatal precoz de 47,5%
(58/122). La mortalidad perinatal de la serie de pre-
maturos fue de 30% (122/407). Se efectudé autop-
sia en el 63,9% (78/122) de los casos: fetal 55,1%
(43/78) y neonatal precoz 44,9% (25/78). La tasa
de mortalidad perinatal fue 13,3/1000 nacidos Uni-
cos (fetal 7,0 y neonatal 6,3).

En la Tabla |, se presenta la mortalidad peri-
natal segun edad gestacional y peso al nacer. La
mortalidad fue mayor con menor edad gestacio-
nal y menor peso al nacer. El 71,3% (87/122) de
las muertes ocurrieron antes de las 30 semanas y
el 28,7% (35/122) entre las 30 y 34 semanas. El
81,1% (99/122) se presentaron en nacidos que
pesaron menos de 1.500 g y el 18,9% (23/122) en
aquellos que pesaron entre 1.500 y 2.500 g.

Las tasas de muerte perinatal segun factor
asociado al parto prematuro se muestran en la
Figura 1. Las mas importantes fueron: anomalia
congénita 82,8% (24/29); nacimientos por infec-
cion transplacentaria 45,5% (5/11) y nacimientos
por IBA 34% (50/147).

Las principales causas de muerte perinatal se-
gun el factor asociado al parto prematuro (Tabla Il)
fueron: IBA 41,0% (50/122): 15 muertes fetales, 25
neonatales el primer dia y 10 en dias siguientes;
anomalia congénita 19,7% (24/122): 17 fetales y
7 neonatales luego de nacer; hipertension arterial

12,3% (15/122): 8 fetales, 5 neonatales en el primer
dia y 2 en dias siguientes.

Se analizaron los factores de riesgo asociados
a la muerte perinatal (variable dependiente) iden-
tificados mediante analisis de regresion logistica.
Al modelo estadistico se introdujeron las variables,
edad materna, edad gestacional al parto y fac-
tor asociado al parto prematuro. Los factores de
riesgo asociados fueron: edad gestacional al par-
to (p<0,001), anomalia congénita (p<0,001), IBA
(p=0,02) e hipertensién arterial (p=0,03). No hubo
asociacion estadisticamente significativa con pa-
tologia placentaria, enfermedades médicas mater-
nas, infeccién transplacentaria, causa no precisa-
ble y edad materna.

En la Tabla Il se presentan las causas asocia-

das a la muerte perinatal. Las causas mas frecuen-
tes fueron:
a) Otras condiciones que producen hipoxia en el
28,2% (22/78, fetales 8, neonatales 14); hipoxia
aguda 17 casos [prematurez extrema (7 casos)
especialmente nacidos por IBA, enfermedad de
membrana hialina (3 casos), infeccion intraamnio-
tica con funisitis (2 casos), HIV masiva grado IV (1
caso), hipoplasia pulmonar (1 caso), otras situacio-
nes (3 casos)]; hipoxia crénica con RCIU <percentil
5, cinco casos [nacimientos asociados con patolo-
gia vascular placentaria (3 casos) e infeccion viral
transplacentaria (2 casos)].

Tabla |

MORTALIDAD PERINATAL EN EL PARTO PREMATURO ENTRE 22-34 SEMANAS SEGUN EDAD
GESTACIONAL Y PESO AL NACER. HOSPITAL SAN BORJA ARRIARAN 2007-2009

Peso RN (gramos)

Media (EE) 1058,2 (68,7)
Rango 430-2460
<de 750 25/50 (50,0%)
750-999 14/48 (29,2%)
1000-1499 12/110 (10,9%)
1500-1999 7/130 (5,4%)
> de 2000 6/69 (8,7%)

1032,6 (60,4)
498-2460
18/50 (36,0%)
17/48 (35,4%)
13/110 (11,8%)
7/130 (5,4%)
3/69 (4,3%)

Mortalidad Mortalidad Mortalidad
Fetal (n:64) Neonatal precoz (n:58) Perinatal (n:122)

Edad gestacional parto prematuro

(semanas)

Media (EE) 28,2 (1,09) 28,6 (1,0) 28,4 (0,7)
Rango 22-25.6 19/52 (36,5%) 24/52 (46,2%) 43/52 (82,7%)
26-29.6 22/104 (21,2%) 22/104 (21,2%) 44/104 (42,3%)
30-34.0 23/251 (9,1%) 12/251 (4,8%) 35/251 (13,9%)

1046,0 (45,9)
430-2460
43/50 (86,0%)
31/48 (64,6%
25/110 (22,7%
14/130 (10,8%
9/69 (13,0%

—_ = = =

EE: Error estandar
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Figura 1. Tasas de muertes perinatales segun factor asociado al parto prematuro entre 22-34 semanas.

Hospital San Borja Arriaran 2007-2009.

Tabla ll

PRINCIPALES CAUSAS DE MUERTE PERINATAL SEGUN EL FACTOR ASOCIADO CON EL PARTO
PREMATURO ENTRE 22 Y 34 SEMANAS. HOSPITAL SAN BORJA ARRIARAN 2007-2009

Factores asociados con Muerte fetal Muerte neonatal precoz Muerte perinatal
el parto prematuro (a) (b) (a+b)

n: 64 n: 58 n: 122
IBA 15 (23,4%) 35 (60,3%) 50 (41,0%)
Anomalia congénita 17 (26,6%) 7(12,1%) 24 (19,7%)
Hipertension arterial 8 (12,5%) 7 (12,1%) 15 (12,3%)
Patologia placentaria 9 (14,1%) 2 (3,4%) 1(9,0%)
Otra enfermedad médica materna 6 (9,4%) 2 (3,4%) 8 (6,6%)
Infeccion transplacentaria 4 (6,3%) 1(1,7%) 5(4,1%)
Otras 2 (3,2%) 0 2 (1,6%)
No precisable, no clasificable 3 (4,7%) 4 (6,9%) 7 (5,7%)

IBA: Infeccién bacteriana ascendente
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Tabla lll

CAUSAS DE MUERTE PERINATAL EN EL PARTO PREMATURO ENTRE 22 Y 34 SEMANAS. HOS-
PITAL SAN BORJA ARRIARAN 2007-2009

Causas Muerte perinatal

n (%)
Neumonia congénita-connatal 14 (17,9)
Otra infeccién 4 (5,1)
DPPNI con hipoxia aguda (n: 12) o crénica (n: 2) 14 (17,9)
Otra causa con hipoxia aguda 17 (21,8)
Otra causa con hipoxia crénica y RCIU severo 5(6,4)
Preeclampsia con hipoxia aguda 3(3,8)
Hipertension arterial cronica con hipoxia cronica y RCIU severo 3(3,8)
Anomalia congénita 14 (17,9)
No precisable 4 (5,1)

DPPNI: Desprendimiento prematuro de placenta normo inserta. RCIU: Restriccion del crecimiento intrauterino

b) Infeccion en el 23,0% (18/78): neumonia congé-
nita 14 (fetal 5 y connatal 9); sepsis congénita (L.
monocytogenes, C. albicans) (2 casos); sifilis con-
génita (1 caso); ECN neonatal con shock séptico
(1 caso).

¢) DPPNI con hipoxia y shock hipovolémico en el
17,9% (14/78, fetal 12, neonatal 2), con hipoxia
aguda (12 casos) y con hipoxia crénica (2 casos),
desprendimientos placentarios presentes en: par-
tos prematuros por IBA (7 casos), patologia placen-
taria primaria (2 casos), preeclampsia (2 casos),
trombofilia (2 casos) y consumo de drogas (1 caso).
d) Anomalia congénita en el 17,9% (14/78) no cro-
mosomica (10 casos) y cromosOmica (4 casos); fe-
tal (9 casos), neonatal (5 casos).

e) Sindrome hipertensivo con hipoxia en el 6,6%
(6/78); preeclampsia con hipoxia aguda (3 casos) e
hipertensién crénica con hipoxia croénica (3 casos);
fetal (4 casos) y neonatal (2 casos).

f) No precisable en el 5,1% (4/78).

DISCUSION

Este trabajo revela que la mortalidad perinatal
en el parto prematuro entre 22 y 34 semanas con
embarazos unicos en un hospital publico de Santia-
go fue de 30% y correspondié al 74% de todas las
muertes perinatales ocurridas en el periodo del es-
tudio. La edad gestacional al parto, la IBA, la ano-
malia congénita y la hipertension arterial se identifi-
caron como factores de riesgo de muerte perinatal
mediante analisis de regresion logistica.

Estos resultados sugieren que para reducir la
muerte que ocurre en el momento del parto, nece-

sariamente deben introducirse intervenciones que
prevengan el parto prematuro y que eviten el naci-
miento de nifos de muy bajo peso.

El parto prematuro causado por IBA, habitual-
mente espontaneo, fue el que produjo mayor muer-
te perinatal en esta serie (41%). Los nifios fallecie-
ron por neumonia congénita (fetal o connatal dentro
de las primeras 24 horas de vida) (9), por hipoxia
aguda secundaria a DPPNI o por prematurez extre-
ma. El neonatélogo poco pudo hacer con un nifio
que nacié muerto o gravemente enfermo. Frente
a estos resultados y porque estos dafios pueden
ser prevenibles, es muy conveniente elaborar es-
trategias obstétricas eficientes tendientes a redu-
cir el parto prematuro y la mortalidad asociada por
esta causa: pesquisa y tratamiento en la poblacion
de riesgo de las vaginitis (6,29) especialmente por
Streptococcus agalactiae (6,30) y de vaginosis bac-
teriana desde el 2° trimestre del embarazo; pesqui-
sa y tratamiento de las infecciones urinarias (6); ini-
ciary evaluar protocolos sobre el uso de antibiéticos
en situaciones en que se suele encontrar infeccion
intraamnidtica (sangrado vaginal-desprendimiento
amniocorial, cérvix corto) (31-33); uso de progeste-
rona (34) y de cerclaje (35) preferentemente profi-
lactico sin esperar acortamiento cervical (36).

El nino malformado (muere el 83% entre 22y 34
semanas) fue responsable del 20% de las muertes
perinatales. La muerte ocurrié por hipoxia aguda,
patologia asociada a la malformacion. Las muertes
fueron fetales o inmediatamente después del naci-
miento. La malformacidn fetal del tubo neural pue-
de reducirse con uso de acido folico pregestacional
(37), pero la mortalidad por esta causa es dificil de
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disminuir por la gravedad de las malformaciones y
porque la legislaciéon vigente no permite el aborto
en estos casos.

La hipertension arterial fue responsable del 12%
de la mortalidad perinatal. Las muertes ocurrieron
por hipoxia aguda en la preeclampsia severa, por
hipoxia crénica con RCIU severo en la hiperten-
sién crénica y por DPPNI. Casi la totalidad de estas
muertes son fetales o en el primer dia de vida. El
manejo de estos neonatos en cuidados intensivos
es complejo y con pobres resultados. La mortalidad
puede reducirse previniendo la preeclampsia po-
siblemente con el uso de aspirina en bajas dosis,
L arginina, antioxidantes (38,39) y seleccionando
adecuadamente el momento de la interrupcion del
embarazo.

La limitacién de este estudio fue la exclusion de
44 casos sin autopsia fetal-neonatal. Pero este error
en la seleccion de pacientes no debié modificar los
resultados de este estudio, porque la decision de
no hacer autopsia fue por determinacion de los pa-
dres y ocurrié al azar. Ademas, los datos clinicos
y de laboratorio de los casos excluidos permiten
sugerir que la distribucién de los posibles factores
de muerte perinatal asociados en este grupo no fue
diferente del encontrado en el grupo con autopsia.

CONCLUSION

El uso de datos clinicos maternos y perinatales,
resultados de laboratorio y hallazgos patolégicos
del feto, neonato y placenta resultaron muy Uti-
les para conocer tanto los factores asociados con
el parto prematuro como también los factores de
riesgo de mortalidad perinatal. EI conocimiento de
estos factores permite que las intervenciones ten-
dientes a reducir el parto prematuro y la mortalidad
asociada sean mas eficientes.
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