‘ Arch Pediatr Urug 2018; 89(1):5-14 ‘

ARTICULO ORIGINAL

Mortalidad prenatal en el Centro Hospitalario
Pereira Rossell, Montevideo. Analisis de 845

casos de autopsia entre 2005 y 2016

Stillbirth at Pereira Rossell Hospital in Montevideo. Analysis of 845

autopsies between 2005 and 2016

Pilar Beltramo!, Carmen Gutiérrez?, Angeles Rodriguez?, Natalia Maciel*

Resumen

Antecedentes: con la mejora de la atencion del
embarazo se ha reducido el niumero de mortinatos en
el mundo desarrollado. Pero en los paises
subdesarrollados y en vias de desarrollo constituyen
un problema sanitario.

Objetivo: conocer las patologias que subyacen en los
casos de autopsia de mortinatos del Centro
Hospitalario Pereira Rossell, a los efectos de contribuir
a la reduccién de la mortalidad fetal.

Material y método: se realiza un estudio
observacional, descriptivo de recoleccion de
informacién en forma retrospectiva de las autopsias de
los de mortinatos del Centro Hospitalario Pereira
Rossell de los Ultimos 12 ahos (2005-2016). Las
autopsias y las placentas fueron realizadas de acuerdo
al protocolo habitual en patologia perinatal. Los datos
del estudio se analizaron conjuntamente.

Resultados: se constataron malformaciones
congénitas en 17,7% e infeccion congénita en la
autopsia en 20,4%. La infecciéon en conjunto (en
autopsia y/o placenta) se identific6 en 383 casos

(45,3%). Se identificé Ites en 10,5% de los mortinatos.
Habia elementos fetales de asfixia en 11,5% y una
miscelanea de patologias en 3,5% de los casos. En
50,4% la autopsia propiamente dicha no tenia
alteraciones, pero en 90% de ellas se identificaron
lesiones placentarias que pudieron ser responsables
de la muerte fetal. Se observé bajo flujo sanguineo
Utero placentario en 14,2% de las placentas,
corioamnionitis en 30,5% de las placentas, y
hematoma retroplacentario en 26,6% de las placentas.
La muerte fue indeterminada en 4,9% de los casos.
Conclusiones: un elevado porcentaje de los casos
tienen patologias evitables y tratables. Se identificaron
patologias potencialmente recurrentes y
enfermedades que ameritan tratar a la madre. Los
estudios de los mortinatos deben ser considerados en
los protocolos sanitarios a los efectos de reducir la
mortalidad fetal.
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Summary

Introduccion

Background: the number of stillbirth cases has been
reduced in the developed countries due to
improvements in pregnancy care. It is important to
know the causes in order to prevent fetal death. Early
identification of risk factors for stillbirth may reduce the
number of cases.

The objective of this paper is to identify the underlying
pathologies of the cases that underwent an autopsy at
Pereira Rossell Hospital in Montevideo, in order to
contribute to the reduction of fetal mortality.

Methods: this is a retrospective and descriptive study
of autopsy and placental examinations, performed at
the Pediatric Pathology Laboratory of Pereira Rossell
Hospital in Montevideo. A standard protocol was
applied. Data were analyzed overall.

Results: congenital malformations were identified in
17.7% of cases; congenital infection in the fetus was
found in 20.4%. Infection altogether (in the autopsy
and/or the placenta) was identified in 383 cases
(45.3%). Syphilis was diagnosed in 10.5% of the
stillborn. Fetal evidence of asphyxia accounted for
11.5% and miscellaneous pathologies 3.5%. In 50.4%
of cases the autopsy did not reveal alterations, but 90%
of corresponding placentas had lesions that could
have caused the death of the fetus. Maternal
underperfusion or malperfusion was found in 14.2% of
the placentas. Chorioamnionitis was seen in 30.5%. A
retroplacental hematoma was seen in 26.6%. Stillbirth
was of unexplained in 4.9% of the cases.
Conclusion: a high percent of the cases studied had a
preventable pathology. Many recurrent lesions were
identified as well as cases that required additional
medication to the mother. The results of the pathology
examination should be considered in order to reduce
the stillbirth rate.

Key words: Fetal mortality
Stillbirth
Autopsy

Cause of death
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La mortalidad fetal es un area menos reconocida de la
mortalidad perinatal. Sin embargo, son niflos que no na-
cen. Mundialmente considerada, la mortalidad intraute-
rina de fetos viables es de alrededor de 2,6 millones al
afio, con niveles de 3 a 5 por 1000 en los paises desarro-
llados y hasta 45 por 1000 en paises en desarrollo'”. En
un pais con piramide poblacional invertida, como el
nuestro, es un tema que nos preocupa. Saber las causas
por las que mueren antes de nacer, importan a la
pediatria y a la obstetricia.

En el Centro Hospitalario Pereira Rossell (CHPR),
(tinico hospital materno-infantil publico del pais) hubo
1.025 casos de obitos fetales viables entre los afios 2005
y2016*. En el Laboratorio de Patologia Pediatrica se es-
tudiaron 845 de ellos (82,4%) (figura 1).

El objetivo de esta publicacion es conocer las patolo-
gias que subyacen en los casos de mortinatos del CHPR
que fueron a autopsia, a los efectos de contribuir a la re-
duccion de la mortalidad fetal.

Material y método

Se realiza un estudio observacional, descriptivo, de re-
coleccion de informacion en forma retrospectiva de las
autopsias de mortinatos realizadas en el Laboratorio de
Patologia Pediatrica del Centro Hospitalario Pereira
Rossell en los ultimos 12 afios (2005-2016). En todos
los casos incluidos, el equipo asistencial realiz6 la soli-
citud y obtuvo el consentimiento de los padres para rea-
lizar el estudio post mortem. Las solicitudes de estudios
se hacen en un formulario estandarizado que contiene
los datos maternos, de la gestacion y del feto incluidos
en el Sistema Informatico Perinatal y son llenados por el
obstetra que atiende el parto.

Las conclusiones diagndsticas son de anatomia pato-
logica. Esta no es una revision de historia clinica de las
madres. Los diagnosticos analizados en esta publicacion
son los de la anatomia patoldgica, no del laboratorio cli-
nico. Se incluyen en el estudio: 1) Los hallazgos de la
autopsia (macroscopicos ¢ histologicos). 2) El examen
anatomopatologico de su placenta. 3) Los datos recibi-
dos del certificado perinatal. EI mortinato y la placenta
son una unidad que debe estudiarse en conjunto por el
mismo patologo. En los casos de malformacion fetal y/o
de hidrops se realiza radiografia previa a la autopsia,
para documentar la morfologia de los huesos.

En los casos de infeccion, el diagnostico es por la
histologia. La lties se dignostica por la identificacion de
las espiroquetas por la coloraciéon de Warthin Starry y la

* Datos aportados por la Direccion del Hospital de la Mujer, de acuer-
do al Sistema Informatico Perinatal.
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Figura 1. Obitos del CHPR

I

2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016

m Obitos CHPR  m Autopsias

72,6%

11}

|

|

Porcentaje

inmunohistoquimica; los hongos por el aspecto con las
tinciones de PAS y Groccott; la toxoplasmosis por la
identificacion morfologica de los quistes; la listeriosis
por la coloracion de Gram para tejidos, con la identifica-
cion de bacterias Gram positivas en los abscesos y la ci-
tomegalovirosis por el aspecto caracteristico de la célula
de inclusion citomegalica en el tejido.

Las determinaciones de peso fetal se comparan con
tablas previamente publicadas®”. Se clasificaron como
pequeiios para la edad gestacional (PEG) cuando el peso
fue inferior al percentil 10 para la edad gestacional. Se
clasificaron como grandes para la edad gestacional
(GEG) cuando el peso fue superior al percentil 90 para la
edad gestacional. Los pesos placentarios se compararon
con las referencias para placenta inica, gemelar o tri-
ple*”). Los hallazgos placentarios se clasifican por cri-
terios reconocidos®”. Los protocolos usados para la au-
topsia y el estudio de la placenta son los habituales en
patologia perinatal, publicados previamente'”

Se define como corioamnionitis (CA) a la presencia
de infiltrado de leucocitos polimorfonucleares en la pla-
cacoridnicay en las membranas ovulares; se inicia en el
espacio intervelloso subcorial extendiéndose al epitelio
del amnios. Esta es la respuesta inflamatoria materna
(RIM) a la infeccion amniotica. La respuesta inflamato-
ria fetal (RIF) se observa como migracion de polimorfo-
nucleares desde las luces vasculares de la placa corial y
del cordon umbilical, a través de la pared vascular, en di-
reccion al amnios. Hay acuerdo para clasificar estas
lesiones®.

Se entiende como vasculopatia trombotica fetal
(VTF) a la presencia de lesiones vasculares extensas de

trombosis de vaso fetal en la placenta. Hay fibrosis del
estroma y obliteracion vascular en vellosidades distales
al vaso obstruido. En general esa lesion distal se observa
con mayor frecuencia que la obstruccion del vaso proxi-
mal. En lesiones recientes hay cariorrexis de las paredes
vasculares y del estroma. Otros autores la denominan
“mala perfusion vascular fetal”'” y llaman “de alto gra-
do” cuando las lesiones son severas (=45 vellosidades
en 3 laminas o >15 por lamina). Los casos aqui reconoci-
dos como VTF son los que cumplen con estos criterios
de severidad.

Se define como deposito fibrinoide difuso (DFD) a
la presencia de fibrinoide que sustituye el espacio inter-
velloso, englobando a las vellosidades que inicialmente
estan conservadas y en la evolucion van a la fibrosis" .
Elinfarto del piso materno placentario (infarto PM), esta
limitado a la basal; debe encontrarse por lo menos una
lamina histologica totalmente afectada, en una exten-
sion > de 3 mm de espesor.

Se define como vellositis cronica a la presencia de
infiltrado inflamatorio mononuclear (de diferente tipo)
en el estroma de las vellosidades. Puede comprometer a
las vellosidades troncales'”. En esta serie se valoran solo
las que son severas, las focales (en un area de una lamina
aislada) no fueron consideradas. Cuando comprometen
vasos troncales y obstruyen luces vasculares hay fibro-
sis distal de las vellosidades produciendo una vasculo-
patia fetal obliterativa.

indice de torsion del cordon: normalmente el cordon
gira entre una y tres vueltas sobre su eje cada 10 cm.
Cuando tiene menos giros, es hipocontorneado. Cuando
gira mas, es hipercontorneado®.
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Tabla 1. Malformaciones n=150 mortinatos

18 Anencefalia

12 Agenesia/hipoplasia cuerpo calloso

Patau 6
Edwards 4
Down 6
Turner 2
Asociacion VATER 7
Enfermedad renal poliquistica infantil 3
Polimalformados (otros) 27
Atresia de laringe 1
Cardiopatia congénita 43
Malformacion del SNC 54

7 Holoprosencefalia 8 Hidrocefalia

5 Arnold Chiari 2 Exencefalia

2 Encefalocele 1 Dandy Walker

6 Hidranencefalia/EMQ
2 Atresia A.Silvio

1 Megalencefalia

Malformacion urinaria
8 Displasia renal bilateral

1 Prune Belly

33
13 Agenesia renal bilateral

9 Hidronefrosis bilateral/obstruccion de uretra

2 Disgenesia tubular renal

Onfalocele/gastrosquisis/h.diafragmatica

Disrupcion por bridas 5
Malrotacion intestinal 10
Displasia esquelética 2

Se llaman placentas con bajo flujo sanguineo utero
placentario (BFSUP) a aquellas que tienen como carac-
teristica ser chicas, tener maduracion acelerada e hipo-
plasia de vellosidades distales, aumento de nidos sinci-
ciales, infartos, vasos deciduales anormales y cordon fi-
n0®”. También se la llama mala perfusién vascular ma-
terna''?.

Se llama retardo madurativo placentario cuando hay
escasas membranas vasculo sinciciales, capilares no pe-
riféricos, aumento del diametro vellositario y el estroma
tiene mayor densidad celular y de matriz. El trofoblasto
es grueso, con citotrofoblasto. Deben verse por lo me-
nos 30% de vellosidades inmaduras en el corte. El crite-
rio se usa especialmente en mayores de 36 semanas de
gestacion.

Se entiende por corangiosis a la presencia de 10 o
mas estructuras capilares en 10 o mas vellosidades ter-
minales contiguas en 10 o més focos de la placenta'?.

Archivos de Pediatria del Uruguay 2018; 89(1)

Corangiomatosis es cuando las vellosidades troncales
son las comprometidas, con una proliferacién vascular
anormal. Los corangiomas son lesiones nodulares ex-
pansivas constituidas en su totalidad por capilares proli-
ferados"?.

Los términos “insuficiencia placentaria”y “prolapso
del cordon” corresponden a diagnosticos realizados por
el clinico.

Los datos son analizados con Excel.

Resultados

Entre el 1° de enero de 2005 y el 31 de diciembre de 2016
se realizaron 845 autopsias de nacidos muertos (morti-
natos) >22 semanas o >500 g. Son los que internacio-
nalmente se consideran fetos viables.

De los 845 casos de mortinatos estudiados, 259 co-
rrespondieron a casos de muerte fetal intermedia de pro-
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Tabla 2. Infeccion en la autopsia. 172 casos
Tipo N° de casos
Sifilis 89
Toxoplasma 7
Citomegalovirus 10
Listeria 3
Parvovirus 3
Inespecifica 60

ducto viable, es decir >22 semanas y <28 semanas o <de
1.000 g; 586 casos correspondieron a muerte fetal tardia
(>28 semanas 0 > de 1.000 g). En 17 casos no se tuvo la
placenta para estudio (2%). En 10 de estos casos sin pla-
centa, la autopsia fetal fue normal; cuatro casos eran pe-
queios para la edad gestacional (PEG); dos casos eran
malformados, y el caso restante si bien no tuvo la pla-
centa, la histologia del cordon mostr6 una severa
onfalitis necrotizante, lo que indica infeccion.

Edad gestacional

En 259 casos la edad gestacional fue <28 semanas
(30,6%); en 151 casos (17,8%) fue <24 semanas; en 108
casos (12,7%), entre 25 y 27 semanas. En 586 casos
(69,4%) fue >28 semanas. La edad gestacional prome-
dio de los casos estudiados fue 29 semanas. 512 casos
fueron mortinatos macerados y 334 casos sin evidencias
de maceracion. Hubo 25 6bitos correspondientes a em-

barazos gemelares en este estudio; siete de ellos en em-
barazos dicoridnicos; los 18 restantes eran embarazos
monocorionicos.

Edad materna

En 162 casos (19,2%) fue <19 aflos. En 536 casos estu-
vo entre 20 y 35 afios (63,4%) y en 80 casos (9,4%) fue
>35 afios. En 67 casos se desconoce el dato (7,9%).

Controles en el embarazo

En 484 casos (57,3%) las madres tuvieron <4 controles.
134 casos (15,9%) fueron embarazos no controlados.
Se desconoce el nimero de controles en 43 casos (5%).
Entre los 586 embarazos >28 semanas, se desconoce el
numero de controles en 26 (4,4%), 280 tuvieron <4 con-
troles (47,8%) y 280 tuvieron >4 controles (47,8%).

En el 2005, 55 de 73 casos (75,3%) tenia <4 contro-
les (12 casos <24 semanas; 9 casos de 25 a 27 semanas y
34 casos >28 semanas) y 18 casos (24,6%) eran produc-
to de embarazo no controlado (4 <24 semanas; 11 >28
semanas). En el 2016, 37 de 73 casos (50,7%) tuvo <4
controles (11 casos <24 semanas; 20 >28 semanas); 3 de
73 casos (4,1%) fueron embarazos no controlados (1 de
ellos <24 semanas).

Hallazgos mayores en la autopsia

Se observaron malformaciones en 150 casos (17,7%)
(tabla 1). Se identifico infeccion en la autopsia en 172
casos (20,4%) (figura 2 y tabla 2), asfixia en 97 casos
(11,5%) y miscelanea de patologias en 30 casos; entre
estos ultimos: cierre intrauterino del conducto arterial
(5 observaciones), transfusion fetal en embarazo geme-

Archivos de Pediatria del Uruguay 2018; 89(1)
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Tabla 3. Hallazgo en la autopsia

Autopsia PEG n=164 GEG n=33 AEG n=648
Malformados 31 18,9% 21,2% 108 16,7%
Infeccion 20 12,2% 9% 149 23%
Asfixia 8 4,9% 12,1% 73 11,3%
Autopsia negativa 106 64,6% 27,3%* 306 47,2%
Miscelanea 8 gemelares** 4,9% 27 HH* 4,2%

* Son casos de diabetes.

del conducto arterial; 7 HNI NOS; 1 hemocromatosis neonatal.

** 4 fetos de embarazos DCDA; 2 fetos de embarazo MCDA; 2 fetos de embarazo MCMA.
*** Miscelanea de hallazgos en autopsias de nifios con peso AEG: 9 fetos correspondientes a sindrome de transfusion fetal en embarazo
gemelar monocorionico; 3 fetos correspondientes a gemelos MCMA con cordones enredados; 2 eritroblastosis fetal; 5 cierres intrauterinos

PEG: pequefio para la edad gestacional. GEG: grande para la edad gestacional. AEG: adecuado para la edad gestacional.

lar monocoriénico (nueve observaciones), hidrops no
inmune de causa no identificada (cinco casos), hemo-
cromatosis neonatal (un caso), acinesia fetal (dos obser-
vaciones) y casos sugestivos de transfusion feto-mater-
na®.

En 426 casos (50,4%) no se encontraron alteraciones
morfolédgicas en la autopsia propiamente dicha, pero en
385 de ellas la placenta tenia alteraciones con posibili-
dad de causar la muerte fetal.

Cuando se unen los casos de infeccion placentaria
sin infeccion fetal en la autopsia, la infeccion en conjun-
to (en autopsia y/o placenta) se identific6 en 383 casos
(45,3%). En 11 casos la placenta no fue estudiada
(1,3%). En los restantes 30 casos no se identificaron al-
teraciones en el estudio en conjunto de la autopsia y la
placenta.

Peso fetal para la edad gestacional

51 casos fueron grandes para la edad gestacional (GEG)
de acuerdo a las tablas de peso. Si se excluyen los casos
de Hidrops que por el gran edema tienen peso mayor del
esperado, los GEG son 33 (3,9%); la mayor parte de
ellos corresponden a diabetes materna mal controlada
(gestacional o pregestacional).

164 (19,4%) fueron pequefios para la edad gestacio-
nal (PEG); 68 de ellos vinculados a bajo flujo sanguineo
utero placentario (41,5% de los PEG); 32 de ellos eran
malformados (19,5%); 15 vinculados a infeccidn croni-
cadel grupo TORCH (9% de los PEG); 8 de ellos vincu-
lados a vellositis cronica severa sin etiologia conocida
(4,9% de los PEG); ocho de ellos vinculados a embarazo
gemelar (4,9%). En 95 de los PEG, la placenta fue chica
para la edad (58% de los PEG); en 5 casos fue grande
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(3%) y en 53 casos (32,3%) el tamafio fue normal. En
dos casos no se estudio la placenta.

Finalmente, 648 casos (76,7%) fueron de peso ade-
cuado para la edad gestacional (AEG). Los hallazgos
mayores en la autopsia en estos diferentes grupos se ex-
presan en la tabla 3.

Placenta

Se identificé corioamnionitis en la placenta de 342 ca-
sos. En 84 casos habia una infeccion TORCHS conco-
mitante, especialmente casos de lies. La CA aguda sin
infeccion TORCHS se observé en 258 casos (30,5% de
las placentas de mortinatos). En 51/258 (19,7%) se aso-
ciaba a una infeccion de tipo inespecifica en los 6rganos
fetales (neumonia intrauterina). En 40% de las CA ha-
bia respuesta fetal histologica, en los vasos de la placa
corial o del cordon umbilical. 97 casos correspondieron
a <28 semanas; 37,5% de los <28 semanas tenian co-
rioamnionitis. 161 casos fueron >28 semanas; 27,5% de
los >28 semanas tenian corioamnionitis. Se constato
que el peso placentario fue normal en 155 casos de CA.
En 48 casos el peso placentario estaba aumentado y te-
nia edema vellositario concomitante en la histologia. En
55 casos la placenta era chica, con patologias placenta-
rias asociadas (33 de ellas tenian BFSUP, ocho tenian
vellositis cronica severa de etiologia no determinada y
siete tenian VTF).

Se identifico alteracion de BFSUP en 120 placentas
(14,2%); 59 de ellas correspondié a mortinatos PEG. Se
observo un hematoma retroplacentario (HRP) en 225
placentas (26,6%); en 70 de ellas habia una CA; en 87
habia BFSUP; en 68 casos no se identifico patologia
asociada potencialmente causante del HRP.
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Se identificaron 62 casos con lesiones placentarias
de VTF. En 16 de ellos (25,8%), habia una patologia
concomitante a nivel del cordon umbilical (implanta-
cion velamentosa, cordon hipercontorneado, constric-
ciones del cordon y trombosis). Se vieron ademas 12 ca-
sos adicionales de trombosis de vasos de la placa corial,
sin constatacion de lesiones vellositarias distales.

Se observaron eritroblastos en capilares vellositarios
en 176/845 casos (20,8%). En 51/176 casos habia una
infeccion congénita. En 18/176 casos una vellositis cro-
nica severa, de causa indeterminada (VUE). En 41/176
habia una corioamnionitis (15 de ellas con RIF). En
23/176 habia VTF. 27/176 tenian BFSUP. 19/176 tenia
un HRP. Se vieron eritroblastos en las 16 placentas que
tenian corangiosis y en 16/85 casos de mortinatos con
lesiones fetales de asfixia.

Se vieron lesiones de DFD o infartos de piso materno
placentario en 10 placentas (cuatro PEG y seis AEG). Se
observo retardo madurativo placentario en 18 placentas
(11 AEG, cinco GEG, dos PEG). Se constatdé meconio
en las membranas placentarias en 220 casos; en 63/220
habia lesiones de BFSUP en la placenta; en 7/220 una is-
quemia aguda placentaria; en 56/220 habia una vellosi-
tis cronica severa; en 54 habia una CA; en nueve habia
un retardo madurativo placentario.

Se identificaron alteraciones importantes del cordon
umbilical: 19 cordones de implantacion velamentosa; 72
cordones hipercontorneados, con indice de torsion > 5/10;
86 cordones hipocontorneados, con indice de torsion me-
nor de 1/10; 31 casos de arteria umbilical inica; 4 constric-
ciones del cordén y 2 trombosis de vasos del cordon. Se
observaron 2 casos de arterias umbilicales marcadamente
discordantes y 3 casos de necrosis de la pared arterial vin-
culada al meconio. Las placentas estudiadas tienen en ge-
neral cordones “cortos” ya que es practica frecuente que no
se envie todo el cordon para estudio.

Discusion

La muerte de un bebé antes de nacer constituye una tra-
gedia para la pareja y muchas veces la imposibilidad de
establecer una familia. Realizar el estudio posmortem
podra permitir saber la causa y orientar en futuras gesta-
ciones. En general los mortinatos son menos estudiados
y sus datos menos registrados en los paises pobres y en
desarrollo®. Sin duda constituyen un indicador sanita-
rio util. Los estudios existentes en general se focalizan
mas en las causas maternas o en las fetales y con menor
frecuencia incorporan el estudio completo de la
autopsia y de la placenta.

El Laboratorio de Patologia Pediatrica realiz6 las au-
topsias del 78,6% de los casos de muerte fetal ocurridas
en el CHPR en el periodo 2005-2016.

El nimero de controles en el embarazo aumento en
el periodo examinado, pasando los embarazos no con-
trolados de 24,6% en 2005 a4,1% en 2016 y los embara-
z0s con <4 controles o menos, de 75,3% a 50,7%.

El porcentaje de madres adolescentes en esta pobla-
cién (19,2%) es superior al de la poblacion con mayor
satisfaccion de las necesidades basicas. El embarazo
adolescente tiene una heterogeneidad territorial vincu-
lada alas variables socioecondémicas. En Montevideo, la
franja costera tiene un porcentaje proximo a cero 'y en el
cinturdn periférico los valores son los mas altos (18%),
segun el censo de poblacion de 20111, Los altos nive-
les en esta serie se vinculan al tipo de poblacion asistida
en este centro hospitalario.

Las malformaciones congénitas fueron constatadas
en 17,5% de los casos estudiados. Estudios en mortina-
tos muestran una frecuencia de malformaciones congé-
nitas entre 10 y 20%""”.

La infeccion congénita en la autopsia se observo en
20,4% de los casos. Cuando se unen los casos de infec-
cion placentaria sin alteracion fetal en la autopsia, la in-
feccion en conjunto (en autopsia y/o placenta) se identi-
ficd en 383 casos (45,3%). Esta infeccion pudo ser la
causa de la muerte fetal, o pudo ser un factor contribu-
yente. En paises desarrollados hasta un 24% de los mor-
tinatos se atribuyen a infeccion'®.

Como se expresa en la figura 2, la infeccion por lues
se duplico en el afio 2007. Con la reforma de la salud, en
ese afio se produjo la migracion de la poblacion hospita-
laria hacia el mutualismo y el hospital se transformé en
un centro de atencion de la poblacion de mas bajos re-
cursos. El descenso logrado en el periodo 2013-2015
muestra logros de las acciones sanitarias aplicadas. En el
afio 2016 hubo un aumento en el nimero de autopsias
con ltes, pero concomitantemente también hubo un au-
mento en el porcentaje de autopsias realizadas. Mientras
en el periodo 2013-2015 se realizo6 autopsia, en prome-
dio, al 78,3% de los 6bitos fetales del CHPR, en el afio
2016 se realizd autopsia al 89% (tabla 2 y figura 2). La
sifilis es una causa importante de mortinatalidad en la
region de las américas''”.

Habia elementos fetales de asfixia en 97 casos
(11,5%). En el estudio de la placenta habia una patologia
de BFSUP en 47 casos, con hematoma retroplacentario
en 13 de ellos. En 13 habia corioamnionitis con hemato-
maretroplacentario. En 17 de los casos de asfixia fetal se
constatdo meconio evolucionado en la placenta. Se deja
constancia que se requiere un tiempo de sobrevida del
feto luego del agravio para poder visualizar las lesiones
de asfixia en tejidos fetales. Por otro lado, para el patélo-
go es dificil el diagnostico de muchos accidentes del
cordon; el prolapso del cordon es un diagndstico del
clinico.
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En 50,4% de los casos la autopsia propiamente dicha
no tenia alteraciones, pero en la mayoria de estos casos
(90% de ellos), se identificaron lesiones placentarias
que pudieron ser responsables de la muerte fetal intrau-
terina. En el marco del estudio de mortinatos, la placenta
tiene un extraordinario valor, al permitir determinar la
causa de la muerte o los factores que contribuyen a la
misma'®).

Se encontré una miscelanea de patologias en 3,5%
de los casos.

Laincidencia de PEG fue de 19,4%. Los GEG cons-
tituyeron 3,9% de la poblacion examinada. El 76,7%
restantes tuvo un peso adecuado para la edad
gestacional.

Un elevado porcentaje de los casos PEG tenian pato-
logia de BFSUP, infartos cronicos, isquemia aguda y he-
matoma retroplacentario. E1 BFSUP es la principal cau-
sa de niflos PEG, un hecho que estd muy bien documen-
tado en otras series. Un 8% de los nifios con peso AEG
tienen también una morfologia de BFSUP en la placen-
ta. Se sabe que esta lesion placentaria precede a la altera-
cion del crecimiento fetal. Esta lesion es la expresion
morfologica de la preeclampsia-eclampsia. Se sabe tam-
bién que la lesion placentaria precede a la expresion cli-
nica. Importa el diagndstico porque se trata de una pato-
logia recurrente en embarazos*. Esta lesion placentaria
se vincula al desarrollo de hipertension pulmonar en el
recién nacido, asi como a mayor riesgo de desarrollo de
displasia broncopulmonar e hipertension pulmonar del
recién nacido!'**”. Esta lesion también se observa en ca-
sos de trombofilia materna, lupus y otras enfermedades
autoinmunes*'*?. Es importante el diagnostico de PEG
en la autopsia de los mortinatos'¥. Especialmente en
circunstancias en que hay elevado nimero de embarazos
no controlados o mal controlados, como en la presente
serie. Se sabe que larestriccion del crecimiento es un im-
portante factor que contribuye a la mortalidad fetal.
Estudios de expresion de genes placentarios en casos
PEG, también han mostrado alteraciones en el
metabolismo de glucocorticoides, de respuesta inflama-
toria y de otros factores especificos en el crecimiento!'".

Se constaté un hematoma retroplacentario en 225 de
las placentas examinadas (26,6%). En 31,1% habia una
CA asociada. En 38,7% una patologia de BFSUP aso-
ciada. En 30,2% no se constatod patologia placentaria
asociada, como se ha visto en otras series'”. Se sabe que
en los casos de hematomas que superan el 50% de la su-
perficie, se producen alteraciones fetales de asfixia agu-
da con petequias intratoracicas; mientras que en des-
prendimientos menores la asfixia es gradual, las pete-

* Las pacientes afectadas deberian ser seguidas en policlinica de alto
riesgo en embarazos subsiguientes.
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quias son menos frecuentes, pero se constatan hemorra-
gias parenquimatosas'®. Hay criterios para definir el
tiempo evolutivo del hematoma®.

La lesion de VTF se observd en 5% de las placentas
de nifios PEG. Esta lesion placentaria se asocia a trom-
bofilia materna o fetal, restriccion del crecimiento in-
trauterino, patologias del cordon umbilical, asfixia peri-
natal, dafio neurolégico(24), enfermedad hepatica del re-
cién nacido® y atresia intestinal ®®. La VTF también se
vio en 3% de las placentas de fetos con peso AEG. Iden-
tificar la etiologia del proceso es muy importante ya que
puede ser una patologia recurrente cuando hay una
trombofilia familiar.

Se constatd corioamnionitis aguda (infeccion am-
niodtica) en 30,5% de las placentas estudiadas. La infec-
cion amnidtica ascendente fue mas frecuente en <28 se-
manas (37,5%). En >28 semanas fue de 27,5%. Otros es-
tudios en mortinatos han subrayado la mayor frecuencia
de la CA en menores de 28 semana''®. En nacidos Vvivos,
estudios previos realizados por nuestro grupo muestran
mayor nimero de CA cuanto mas prematuro es el neona-
to. La CA es la causa mas frecuente de parto prematuro
en nuestro medio®’*¥. La CA con respuesta fetal histo-
logica en la placenta de prematuros, se asocia significa-
tivamente a paralisis cerebral®®. Las muertes fetales por
CA son prevenibles.

La vellositis cronica es la lesion placentaria caracte-
ristica de las infecciones hematdgenas. Se constatd ve-
llositis cronica importante en 153 placentas (18,3%); en
101 de ellas habia una infeccion TORCHS. Los 52 casos
restantes correspondieron a vellositis cronica de causa
indeterminada. En los casos de ltes de reciente adquisi-
cion se encuentra un infiltrado mixto con polimorfonu-
cleares como componente de la vellositis (vellositis
mixta).

Se sabe que las lesiones que afectan en forma severa
el arbol vascular fetal de la placenta, como la vellositis
cronica severa y VTF, producen lesion hipoxico-isqué-
mica fetal con mayor lesion ponto-subicular del sistema
nervioso™.

La presencia de globulos rojos nucleados en capila-
res vellositarios indica una respuesta eritroblastica fetal
a una agresion hipoxico-isquémica. La misma conside-
racion se hace con el meconio. Cuando el meconio esta
en el epitelio del amnios indica una eliminaciéonde 1 a 3
horas de evolucion; cuando estd en los macrofagos >3
horas; cuando produce necrosis de las paredes vascula-
res de la placa coridnica o del cordon umbilical, se
relaciona con dafio neurologico fetal.

Se constatd retardo madurativo placentario en 18
placentas. Vinculadas al tamaio fetal, se observo esta
alteracion en 15% de los GEG, en 1,2% de los PEG y en
1,7% de los AEG. Estos hallazgos son esperables ya que
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esta lesion es frecuente en casos de diabetes materna mal
controlada (gestacional o pre-gestacional), con una
fuerte asociacion con mortalidad fetal en mayores de 37
semanas””.

Se constataron lesiones de DFD y de infartos del piso
materno placentario en 10 casos. Vinculado al peso fe-
tal, 2,4% delos PEG y 0,9% de los AEG. Se constato una
trombosis de vasos de la placa corial en 12 casos. Se ob-
servo trombosis intervellosa en 22 placentas. Importa su
reconocimiento, especialmente si se acompafa con res-
puesta eritroblastica y palidez fetal, por su asociacion
con hemorragia feto-materna®”. Se recuerda que este
diagnéstico debe realizarse con el laboratorio clinico®"
mediante el test de Kleihauer-Betke > 0,5%. Los hallaz-
gos en la autopsia solo sugieren el diagnostico. Recien-
temente se ha descrito una mayor frecuencia de trombo-
sis intervellosa en embarazos complicados con diabetes
gestacional®™, atribuyéndosele funcion protectora del
sangrado feto-materno.

El porcentaje de obitos en embarazo de gemelares
fue de 3,6%. Otras series indican un porcentaje de geme-
lares de 7,3%"”. El mayor ntiimero de 6bitos fetales en
casos de embarazos gemelares monocoridnicos esta
dentro de lo esperable; es mayor la mortalidad ante parto
y neonatal en embarazos monocoriénicos comparados
con los dicorionicos®?.

Considerando la edad gestacional, en los <28 sema-
nas la CA se vio en 37,5% y el BFSUP en 10,8% de los
casos. En >28 semanas la CA se vio en 27,5% y el
BFSUP en 17,7% de los casos. Pero cuando se discrimi-
na entre 28 y 36 semanas el BEFSUP se vio en 20,9% y en
>37 semanas el BFSUP se vio en 10,6%.

La incidencia de muerte fetal de causa indetermina-
da en la serie presentada es de 4,9%. Cuando se limita a
los que tienen estudio exhaustivo del feto y de la placen-
ta, es de 3,6%, ya que en 1,3% de los casos no se dispuso
del estudio placentario.

Se han disefiado multiples clasificaciones de morti-
natos. En base a criterios de las mas utilizadas®**" se re-
fiere una cifra de muertes inexplicadas desde 11 a
16%°Y; otras serie registra 17% pero incluye a los nudos
de cordon entre las muertes inexplicadas®”; otras alcan-
zan hasta 22%, pero con series mas chicas y mayor pro-
porcion de casos sin estudio de placenta (2,9%)“”.
Cuando el estudio de las muertes perinatales es realiza-
do por un equipo con experiencia, se identifica causa de
muerte en 94% de los casos".

En el grupo de muertes indeterminadas pueden estar
incluidos casos con alteracion genética arritmogénica,
sin traduccion morfoldgica en la autopsia. El monitoreo
adecuado y el tratamiento en el momento oportuno pue-
de prevenir la muerte fetal*. Cuando se produce la so-
brevida del feto a la arritmia, en general se tiene un hi-

drops, pero puede producirse la muerte inmediata. Estos
importantes estudios genéticos muy infrecuentemente
se realizan en mortinatos™®.

Elperfil de lamortalidad fetal en la serie de autopsias
presentada se aproxima mas al de los paises con bajos in-
gresos. Se trata de un hospital publico, donde se atiende
una poblacion con esas caracteristicas. La tasa de morti-
natos en este hospital en el periodo 2006-2010 fue de 12
cada 1000 recién nacidos vivos; en el periodo
2012-2016 fue de 10,4 cada 1000 recién nacidos vivos.

Conclusiones

Un elevado porcentaje de los casos tienen patologias
evitables y tratables. Se identificaron patologias poten-
cialmente recurrentes y enfermedades que ameritan tra-
tar a la madre. Los estudios de los mortinatos deberian
ser considerados en los protocolos sanitarios y en las ac-
tividades académicas a los efectos de contribuir al des-
censo de la mortinatalidad. La auditoria perinatal con
participacion del patélogo permitiria modificar factores
de riesgo que contribuyen a la mortalidad fetal.
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