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1 N T R o D u e e l o H 

Es necesario reconocer el carácter de Jos problemas obstétricos 
con el fin de Identificar pacientes de alto riesgo y dilucidar 
la influencia perJudlcial sobre la actividad reproductiva, espg 
clflcarnente aquellas condiciones que ocasionan la muerte del -
producto. 

Los factores que Influyen en estas muertes son varlados, aspec
tos genéticos que afectan directamente al feto, condiciones o -
patolog!as maternas y ovulares que Producen anoxla Intrauterina. 

Existen pocos datos en la literatura sobre óbito fetal de repe
tición y su relación con la patoJogla más frecuentemente asoclª 
da a la muerte fetal. 

Sln enbargo, se ha encontrado que las compllcaclones obstétricas 
muestran tendencia a recurrir en cada uno de una serle de embarª 
zas, por lo que las pacientes con óbito de repetición deberán -
Incluirse en el grupo de riesgo obstétrico elevado, para que re
ciban vigilancia médica y control prenatal adecuado en los nuevos 
embarazos, contrlguyendo as! a evitar nuevas pérdidas fetales y 
a aumentar el bienestar de generaciones futuras. 

Durante todo el embarazo hay factores que condicionan la Pérdi
da del producto, siendo los más reconocidos compltcactones obs
tétricas y enfermedades maternas sistémicas, en un número de cª 
sos importante no se conoce el mecanismo etiológico, indepen-- _ 
dlentemente del mecanismo patogénico a través del cual puede mQ 

rlr el feto In útero, han de con_slderarse como susceptibles de 



)[ 

2. 

poder evitarse las muertes fetales asociadas a los factores ya 
mencionados. 

Sin embargo, se reporta que una muJer que ha tenido una muerte 
fetal previa, tiene doble riesgo de presentar otra muerte fetal. 

La mortalidad guarda relación constante, aunque aún no bien di
lucidada cuantitativamente con la morbilidad, as! todo empeño -
encaminado a disminuir la pérdida de la gestación, meJoraré la 
calidad de los niños que sobrevivan. 

OSITO O MUERTE FETAL 

Definición: Se denomina as! a la defunción Intrauterina del PrQ 
dueto de la concepción. La muerte se manifiesta por el hecho de 
que después de la separación el producto no respira ni muestra -
ningún otro signo de vida tales como latidos cardiacos, funicu
lares o movimientos definidos de sus músculos voluntarios. . . 

Deberé agregarse también otras definiciones de las Normas de -
Obstetricia del Hospital (19) como son: 

Muerte Prenatal: Es la que ocurre In útero desde que el embara
zo cumple 20 semanas hasta antes de que el producto nazca. 

Muerte Anteparto: Es la que ocurre In útero _desde que el embarª 
zo cumple 20 semanas hasta el momento en que principia el trabª 
Jo de parto. 

Muerte lntraparto: Es la que ocurre In útero durante el trabaJo 
de parto. 

Cuando la expulsión del feto no ocurre en las primeras horas b · 
dlas que siguen a su muerte, se dice que hay "retención del fe-
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to muerto" (5) y cuando la muerte fetal Intrauterina se repite 
en varios embarazos en una sola persona se habla de "muerte -
habitual del feto In útero" 15). 

Frecuencia. La frecuencia de la muerte fetal Intrauterina varia 
según diversos autores, J<aser Cl2l refiere una frecuencia del -
1% con una mortalidad anteparto del 40%, Manchester (15l repor
ta una frecuencia del 1.2%. En un estudio realizado por Abudu 
Cll reporta 4.2% de mortalidad perlnatal (desde la semana 28 -
hasta el 7o. d!a de vida), en 13,857 partos. 

Stubblefleld (28) en 19, 47i partos encuentra una frecuencia -
de 2 .27% de mortalidad peri natal. Sch~1arcz (23) reporta el fras 
de 4.5% de mortalidad perlnatal. En una revisión hecha por -
Chévez Azuela (6) reporta que la mortalidad fetal anteparto es 
mayor que la lntraparto Y señala cifras de Potter del 72 y 28% 
respectivamente, y de Nesbltt de 55 y 45%. 

En 19 que se refiere a frecuencia de pacientes con historia prg 
vla de_muerte Intrauterina, Goldsteln (9) en 86,000 partos -
encuentra una frecuencia de 0.6% de muerte fetal, y 90 de estas 
pac1e'nte.s tenlan historia de 2 a 4 muertes Intrauterinas. 

En un estudio efectuado por Goldlng (8) se ref leren los slguJen 
tes datos: 

Cifra (por l,000) de óbitos y muertes neonatales por paridad e 
historia previa, con número de muertes en paréntesis. . . 
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Htstor Ia Previa 
PARIDAD 1 6 nas 1'.íJi tos Sln mta:eee~te TOTAL 

o rruertes neo- de (íJ 1 to o rruer 
natales. te nematal. -

o 37.0 (2,793) 37.0 (2,793) 
1 70,li (158) 24.1 (1450) 25.9 (1.619) 
2 57.1 (228) 30.8 (875) 34.7 (110'1) 
3 77.5 (159) 33.4 (453) 39.1 (522) 

4 85.5 (il8) 40.4 (272) 48,l (39J) 
5 - 6 91.1 (129) 43.6 (250) 52.9 (379) 

7 6 !Tés 59.0 (125) 103.8 ( 8ll 71.0 (207) 

El cuadro anterior muestra que el riesgo de presentar muerte fe
tal aumenta slgnlflcat1vamente conforme aumenta la par!dad y el 
número de éstas, y que en las grandes multlparas el rlesgo es -
muy alto aún sin pérd!das fetales previas. 

Naeye Cl5l reporta que madres con pérdidas fetales previas pre
sentan un Incremento significativo en Ja Incidencia de corloamnlol 
tls y erltroblastosls fetal, con la consecuente pérdida del embª 
raza actual, 

Etlologla y Patogenia. Las causas de Ja muerte fetal In Otero -
son múltiples y en un alto porcentaje no estén esclarecidas, no 
obstante existe un común denominador que es Ja lnsuf lclencla -. . 

placentaria, o cese de su función, en ambos casos el feto puede 
morir antes de que Inicie el trabajo de parto o durante el mismo 
en cualquier circunstancia las manifestaciones patológicas son 
las resultantes de Ja anoxla fetal {17). 

Tomando en consideración algunos hechos fisiopatológicos se pue
den dividir de la siguiente forma: maternas, ovulares, fetales y 
otras. 



5. 

Causas Maternas, Preeclampsta, Hipertensión arterial crónica, 
Diabetes Mellitus, Embarazo Prolongado, Pielonefrltls Y otras 
Infecciones, Jsoinrnunlzaclón materno-fetal. 

Causas Ovulares. f,nornallas o nccldentes del cordón, Despr·endl
mlento Prematuro rJe l'lacenta Normoinserta, Placenta Previa, -
Placenta extracor·ial circunvalada, Corioamnioltls, Pollhldram
n!os. 

Causas Fetales. Malformaciones congénltas, Embarazo Gemelar. 

Otras. latrogénicas y Traumáticas. 

Causa desconoclda. 

Preeclampsla. La enfermedad hlpertenslva aguda del embarazo (4), 
as! como la hipertensión arterial crónica ocupan un primer pla
no como factor etiológico. Los efectos de la hlPOXla-lsquemla -
sobre la f lsiolog!a feto-placentaria se manlf lestan en todos los 
niveles, produciendo desajustes endócrlnos y enzlmátlcos, que -
cursan con modlflcaciones metabólicas y anatómicas Importantes 
que repercuten sobre el feto, comprometiendo seriamente su vida 
lntrauterlna(l4l. La reducción del flujo sangu!neo útero-placen
tarlo, el aumento en el tono uterlno basal, que al Instalarse -
el trabajo de parto y aumentar la lntensldad de las contraccio
nes se manlflesta o se acentúa el sufrimiento fetal (27J, que -
el feto tolera rnenos por su menos capacidad de reserva, se agrg 
ga a lo anterior alteraciones anatómicas placentarlas, que se -
analizarán posteriormente. Desnutrición e lntoxlcaclón fetal, -
además de los tratamlentos lnstltuldos que sl blen han contr!bul 
do a mejorar el pronóstico materno no se han traduc!do por beng 
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flclo fetal alguno. 

Diabetes Mellitus. El Indice de mortalidad perlnatal en Ja diª 
betes ha descendido del 50 al 5-10% ó menos del 5% si no exis
ten malformaciones congénitas mortales, según estudios efectuª 
dos por Pedersen y Cols (20); sin embargo, esta cifra no deJa 
de ser significativa. 

SI bien es cierto que el control metabólico adecuado disminuye 
la morblmortalldad fetal, persiste un número de casos en los -
que se siguen presentando pérdidas (26). se ha encontrado ade
más que las pacientes sin control, desarrollan con mayor fre-
cuencla cuadros de preeclampsla que produce un Incremento de 
muertes fetales con esta asociación; asl mismo la cetoacldosls 
materna, repercute sobre el feto, provocando en él la aparición 
de acidosis. No se ~a logrado observar una lesión anatómica es
pecifica en Ja placenta de las diabéticas, Jos cambios patoló
gicos encontrados se discutirán en el capitulo de Anatomla Pa
tológica. 

Embarazo Prolongado. Existe un Importante y progresivo aumento 
en Jos Indices de nacidos muertos a medida que el embarazo ava.n 
za más allá de su término, mientras que para Jos embarazos de 
término la mortalidad perlnatal se reporta en D.7%, para Jos -
de postérmlno aumenta al 2.2% <29). La causa por Ja que el prQ 
dueto puede llegar a fallecer es por Insuficiencia placentaria, 
hecho que se ha discutido, ya que se ha demostrado que la fun
ción placentaria en ningún momento cesa. 

Plelonefrlt!s y otras Infecciones: La gran frecuencia de !nfe_¡;_ 
clones urinarias durante Ja gestación, se ha relacionado con -
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muerte fetal y partos prematuros; en un estudio llevado a cabo 
en HGO No. 4 por Barrera (2), fué la patologla agregada más -
frecuente a su Ingreso asociada con amenaza de parto prematuro. 
Naeye (16) encontró que la labor prematura es Ja mayor causa de 
Pérdidas repetidas en la última mitad del embarazo, desencadenª 
da por productos de bacterias que tienen actividad ocltóclca dl 
recta o que al actuar estos productos sobre las células adrena
les fetales pueden desencadenar el trabajo de parto prematuro. 

lsoinmunización Materno-fetal. El problema primario es hemóllsis 
de los eritrocitos por Jos anticuerpos JgG maternos que han -
atravesado la placenta, con la consecuente anemia fetal Y hemB 
topoyesls extramedular en hlgado y bazo. Berkowltz (3) señala 
que la deformación y el aumento de tamaño del parénquima hepátl 
c~ para este proceso da por resultado hipertensión portal y di-ª. 
mlnuclón de la capacidad hepática para elaborar albúmina; estos 
factores producen ascitis fetal Y por último anasarca e Insufi
ciencia cardiaca congestiva. La aparicl~n de la globullna lnm.!J. 
no Rho <DJ llamada también RhoGam, en 1968, reduJo de manera -
lrrpreslonante la frecuencia de enfermedad hemolltlca Rh. Sin -
embargo, se presentan aún pacientes sensibilizadas por falta de 
a.dministraclón de RhoGam a todas las candidatas después del par 
to, aborto o amnlocentesls, rechazo al tratamiento profiláctico 
por razones religiosas, falta de administración de cantidades 
suficientes de RhoGam después de hemorragias maternofetales ma
sivas, la sanslbll !zación antes del parto en el segundo Y el -
tercer trimestres; y las transfusiones de sangre mal cruzada. 
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CAUSAS OVULARES 

Anomallas o accidentes del cordón. Están representadas por: ay 
sencla de una arteria umbilical que se presenta con una frecuen 
cla del 0.85% en los niños únicos al 5% del cordón de un gemelo 
por lo menos; con una mortalidad del 14%. La Inserción velamen
tosa del cordón, en la cual Jos vasos se separan del borde de -
la placenta; llegando a quedar el cordón umbilical y Ja placen
ta en polos opuestos, y todos los vasos fetales situados en las 
membranas, cuando éstos quedan a nivel del orificio Interno de
lante del niño se denomina \asa Previa, en la que existe un con 
s!derable peligro potencial porque la ruptura de membranas pu~ 
de rofllJer tarnblen un vaso fetal y conducir a hemorragia. 

Circular de cordón. Queda arrollado alrededor de porciones del 
feto sobre todo alrededor del cuello, Kan reporta una lnclden
cla de una vuelta en el 21% a tres vueltas en el D.2% de Jos -
partos; se refiere que es una causa Infrecuente de muerte fetal. 
Se reporta también prolapso de cordón, nudos y torsiones como 
causa de muerte por Interrupción de la circulación materno-fetal. 

Desprendimiento Prematuro de Placenta Normolnserta. Se descri
be con una frecuencia de 1 por cada 55 a 150 partos. Pritchard 
(29l utilizando el criterio de desprendimiento tan extenso co
mo para matar al feto reporta una Incidencia de uno en 420 par
tos. Se Inicia con hemorragia en la decldua basal, se desarrolla 
hematoma que conduce al desprendimiento, compresión y destruc
ción final de la función de la placenta adyacente a él. Cursa -
además con Insuficiencia renal cuando el tratamiento de la hlPQ 

. vcilemla es retrasado e 1ncompfeto~ 'ij coagufopatia 'iicir c'cinsumo: ... 
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con una mortalidad fetal elevada. 

Placenta Previa. Es una complicación grave, pero poco frecuen
te, que se observa una vez en cada 200 a 400 partos. Un factor 
en el desarrollo de la placenta previa es la vascular!zaclón -
defectuosa de la decidua, el posible resultado de las alteraciQ 
nes inflamatorias o atróficas; otro serla una placenta grande -
que se expande por una gran zona del útero como en la eritroblali 
tosis fetal Y en los fetos múltiples. La mitad de los casos -
estén ya cerca del término cuando aparece la hemorragia aunque 
la prematurldad todav!a plantea un terrible problema, se ha al-. . 

canzado una notable reducción en la pérdida perlnatal, que aún 
continúa siendo alta (15 al 20%), 

Corloamnlo!tls. Después de las 34 semanas, época en que la ma
yor parte de los fetos se pueden considerar maduros desde el -
punto de vista pulmonar, la Infección asume una función princi
pal en la morbl-mortalldad perinatales y parece correlacionarse 
directamente con la duración de la ruptura de membranas. Ademés 
el parto prolongado, los exémenes y manipulaciones obstétricas 
excesivas aumentan la incidencia de corloamnl~ltls. Se reporta 
también con membranas intactas. Frecuentemente se descubre ln
flamaclón pulmonar en el feto; este llamado Slndrome de Infec
ción de liquido amn!ótlco se ha relacionado con pérdidas repe
tidas de embarazos (18). 

Pollhldramnios. Se asocia frecuentemente a embarazos complicados 
con Diabetes, gemelares, malformaciones fetales como anencefa-
1 la y atresia de esófago, Mientras més grave es el hldramnlos -

-·més elevada es la mortalidad perlnataL ya sea asaetada a partos 
prematuros o prolapso de cordón umbilical o DPPNl, al romperse 
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las membranas, como resultado de estos factores, la pérdida pª 
rlnatal total es aproximadamente del 50% (10), 

CAUSAS FETALES 

Malformaciones congénitas. Son el dato patológico más frecuen 
te en la muerte neonatal temprana después de las 35 semanas de 
gestación y constituyen la tercera causa de muerte por debajo -
del año de edad (15l, son probablemente consecuencia de la lnter 
acción entre la predisposición genética Y ciertos factores amblen 
tales Intrauterinos. Como es lógico suponer, la hidrocefalia, 
anencefal la y otros padecimientos o malformaciones congénitas 
son incompatlbles con la vida. 

Embarazo Gemelar. Los factores que contribuyen a elevar la mor 
bl mortalidad en los embarazos gemelares comprenden: trabajo -
de Parto prolongado, hipoxia por anestesia, prolapso de cordón 
umbilical, desprendimiento placentario, situación transversa, -
presentación pélvlca y algunas otras: pero la mayor parte de los 
estudios revelan una morbl-mortalldad más elevada en el segundo 
gemelo. Rodrlguez <21) reporta una mortalidad perinatal del -
12.2% de la cual el 6.8% fué para el segundo gemelo. 

Retraso del.crecimiento fetal intrauterino. Son lactantes pequg 
ños para su edad gestaclonal, con peso por debajo·del percentll 
10: se ha asociado a una gran cantidad de factores, como trans
tornos cromosóm!cos, Infección crónica, hipertensión, nutrición 
deficiente, consumo de tabaco, alcohol, drogas: Incluyendo la -
existencia de una perfusión Inadecuada de los espacios lntracQ 
tlledonarl~s placentarios, una reducción del flujo sangu!neo 
materno a la placenta como resultado de una enfermedad vascular 
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materna o bien alguno de los factores ya mencionados. 

Iatrogén!cas. Se Incluyen una serle de factores como son: el -
uso Inadecuado de oc!tóc!cos que comprometen la c!rculac!ón mª 
terno fetal, provocando d!stoc!as de la contractilidad uterina 
(hiperton!a, pollslstol!a, ruptura uterina), parto Pélvico por 
retención de cabeza última, !nd!cactón y aplicación Inadecuada 
de forceps. 

Desconocidas. Existe un número elevado de casos (Schviarcz rePOI 
ta e! 25% C23l en que no puede precisarse la etiologla del óbl 
to fetal; a veces ta muerte se repite en cada embarazo en ta -
misma época, es la llamada muerte.habitual, en estos casos se 
habla de gérmenes letales, transtornos hormonales, infecciones 
no puestas en evidencia y la pre-diabetes no d!agnost!cada puª 
den estar en Juego. Un estudio reciente de Laube Cl3) reporta 
que el 24.4% de muertes fetales anteparto no tuvieron causa -
aparente, y que de éstas el 13.8% ocurrieron por hemorragia ma
siva feto-materna. 

ANATOMIA PATOLOGICA 

El feto muerto y retenido sufre un proceso de maceración (23), 
o autotlsls, en los dos primeros d!as los teJldos se ablanqan, 
entre el tercero y el octavo ta epidermis se Infiltra de seros1 
dad (lo. grado de maceración) comienz~ a desprenderse en gran
des colgaJos; al octavo d!a ta dermis queda al descubierto ad
quiriendo un color roJo oscuro (feto sangulnolent~ :2o. grado 
de maceración). Los huesos del cráneo se reblandecen y dislocan, 
las vlsceras se Infiltran y decoloran, el cordón está tumefacto 
e Infiltrado por liquido rosado, el amnios y corlan se ponen -
friables, el 1 !qu!d~ amniótico es verdoso, luego rosado y por -
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fin achocolatado <3o. grado de maceración). El nieconlo tiñe las 
n~mbranas de verde y la hemorragia de color pardo (teñidas de 
hemosiderina), el ollgohidramnios se manifiesta en forma de pi-ª 
cas adherentes; la Infección las torna deslustradas y mates. 

La placenta aunque sufre algunos cambios postmortem no se mace
ra, y sigue mostrando los efectos de transtornos maternos o -
uterinos: el peso de la placenta refleja el peso fetal, salvo -
en situaciones de gran tensión intrauterina. 

La enfermedad vascular de la decidua y factores maternos como -
hipertensión y consumo de cigarrillos son causa de infarto pla
centario. Los infartos que afectan més del 10% del teJ Ido de la 
vellosidad disminuyen la capacidad fetal para resistir las situª 
clones de alarma. La presión sobre un cordón suficientemente -
intensa para Impedir el riego sangu!neo suele acompañarse de -
pérdida de Jalea de vlharton (15) y frecuentemente de trombos -
organizados. 

En muchos casos la causa de la muerte es obvia como estenosis -
del cordón. En la mayor parte de los casos restantes se descubre 
cierta señal de grave tensión Intrauterina. Con base crónica la 
tensión se refleJa.por fenómenos como retraso del crecimiento o 
Involución del timo. La mayor parte de las causas evidentes de 
muerte fetal como los accidentes del cordón se presentan espo
rédlcamente y tienen poco peligro de recidiva, pero es probable 
que l~s factores causales de tensión uterina se vuelvan a obse.c 
var en embarazos futuros. 

Diagnóstico Cl In leo. La paciente no percibe. ya los movimientos ....... . 
activos del producto, dlsmlnuclón·o desaparición de las manlfe~ 
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taclones de la gravidez, baJa de peso, secreción láctea por los 
pezones. A veces acusa una sensación de malestar general, el -
tamaño del vientre se estaciona o tiende a d!smtnu!r de volumen. 
Es importante slen:pre Ja Investigación sobre los antecedentes -
de muertes fetales anteriores y sobre padecimientos que se atrl 
buyen como factores etiológicos. 

A la exploración f!sica se corrobora la reducción de peso, fln 
cldez y secreción láctea en los senos, no se auscultan latidos 
fetales. A veces se elimina por v!a vaginal una secreción acho
colatada. En la maceración avanzada la cabeza crepita corno un -
saco de nueces <signo de Negril. 

Diagnóstico de Gabinete. El ultrasonido C22l es la manera más 
rápida y fácil de establecer el diagnóstico precoz de óbito -
fetal. La radlolog!a presta también gran ayuda para su dtagnós
t!co, se han descrito varios signos radiológicos como son: la -
presencia de gas en la circulación fetal, se observa en corazón, 
ao,rta y otras arterias de grueso cal !bre; en cuanto a su origen 
Stewart supone Que el oxigeno se libera de Ja oxlhemogloblna, 
cuando la hemoglobina se destruye después de la muerte. El s!g 
no de Spauldlng consiste en el cabalgamiento acentuado de los -
huesos del cráneo, por la 'falta de preslón lntracraneana (17). 

El signo de Tager es cuando se observa el colapso completo de -
toda la estructura fetal. El signo del halo descrito por DeuJ, 
es. la presencia de una aureola perlcraneana, producida por el -
edema que se forma en el teJldo celular graso subcuténeo del -
cuero cabelludo, Que tiene menor densidad radlológJca . 

. . . -.. ·-- ..... __ . . -·-•"" .. 
La electrocardlograf!a fetal es de Indudable valor, ya que un -
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electrocardiograma fetal positivo es concluyente, no as! uno -
negativo que no excluye la posibilidad de que el feto esté vivo. 

Diagnóstico de Laboratorio 
Determinación de Estriol: Se ha encontrado que cifras de excrg 
ción menores de 1 m;¡, en 24 horas indican daño placentario -
irreversible y el diagnóstico de muerte fetal es definitivo. La 
clasificación seriada de estrlol urinario es de utilidad por la 
probabilidad de señalar el momento de Interrupción del embarazo 
en los casos en Que por la lndole del padecimiento se sospeche 
Insuficiencia placentaria; se describe que niveles de estrlol 
de 1 rri.;¡, en 24 ~s. Indican muerte fetal, de 1 a 3 mg, Inminen
cia de f!Uerte fetal y de 3 a 10 mg. Indica Que el feto peligra 
su vitalidad. 

Evolución. Las Investigaciones practicadas en extenso material 
de enfermos han revelado que después de la l!lJerte Intrauterina 
el feto es eXPulsado en el 77% de los casos en el plazo de dos 
semanas. 

·En el 84% la expulsión se verificó al cabo de 3 semanas y el -
94% en 5 semanas. As! pues las posibilidades de que un feto sea 
retenido más de 4 semanas son escasas. En general, parece ser 
que la tendencia a una retención más prolongada es tanto mayor 
cuant9 antes haya muerto el feto dentro de la segunda mitad del 
embarazo. 

Este último grupo es el Que presenta mayor riesgo por la rela
ción que tiene con la hlpoflbrlnogenemla; debido al paso a la -
_c!rculac!ón materna de productos cataból leos .~e la auto! !sis de 
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la placenta, decldua o liquido amniótico que tienen sustancias 
trombopléstlcas, se producen alteraciones de la coagulación, 
con consumo anormal de fibrinógeno. 

Tratamiento 

Una vez establecido el diagnóstico la conducta més adecuada es 
proceder al vaciamiento del útero, sin importar la edad del em 
barazo. Por el peligro existente de infección, la posibilidad 
de paso de enzimas a la circulación materna y la hipoflbrinogª 
nemia y peligro de hemorragia, ademés de los transtornos slqul 
cos en la paciente al saber que es portadora de un feto muerto. 

La Inducción del trabaJo de parto con ocitocina a dosis respueli 
ta es el procedimiento de elección, y su duración dependeré de 
las condiciones del cérvlx. 

El vaciamiento qulrárglc~ por medio de hlsterotom!a vaginal y 
abdominal tiene Indicaciones obstétricas precisas como cesérea 
previa, desproporción feto pélvlca, situación transversa, etc. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se realizó estudio prospectivo, en un periodo de tiempo compren 
dldo de Junto a octubre de 1983, en el Hospital de G!neco Obs
tetricia No. 4 del !.M.S.S. La selección de pacientes fué to
mada de la población que recibió atención obstétrica en el Ho2 
p!tal durante esos ctnco meses del estudio, se atendieron un -
total de 13,026 partos, en los cuales se presentó un total de 
122 casos de óbito fetal, y de éstos 21 pacientes con antece
dentes de óbito fetal previo. 

Para tal efecto se obtuvieron las frecuencias de los sJguJentes 
datos: ll edad materna, 2) número de gestas, 3) antecedente de 
óbito previo, 4) antecedente de abortos, 5) antecedentes médico 
quirúrgicos o enfermedad materna asociada, 6) edad gestaclonal 
en semanas, 7) atención prenatal, 8) causas de mayor Importan
cia, 9) momento de la muerte: lntraparto o anteparto, 10) aten 
clón prenatal, lll resolución obstétrica, 12) antecedente de -
antlconcepc!On previa. 

Fueron estudiados el maneJo del óbito fetal, complicaciones mª 
ternas y se efectuaron anéllsls béslcos, grupo y rh, pruebas -
de coagulación. 

No fué posible efectuar estudio anatomopatológlco, solo se efe~ 
tuO estudl9 macroscóP!co del feto y la placenta, 

RESULTADOS 
En el perlado de estudio se atendieron 13,026 nacimientos, In
cluidos partos y ceséreas, entre los cuales tuvieron 122 obltos 

-· fetales, correspondiendo a una frecuenc la del O. 93%; de estos·-
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21 pacientes haL;!an ter.ido un óbito fetal previo, que corres-
pande al 0.15% de frecuencia. En cuanto a la distribución por 
edades encontramos que se nresentarnn ele 1 a s tgu lente manera: 

EDAD 
15 - 19 anos 
20 - 24 
25 - 29 
30 - 34 
35 - 38 

TAllLA 110. 1 

D!STRIBUC!ON POR EDADES 

NO. DE CASOS 
15 
44 
35 
21 
7 

PORCEllT1\JC: 
12.2 
35.0 
28.5 
17 .2 
5.7 

La mayor frecuencia se encontró entre los 20 y 29 años de edad, 
correspondiendo casi al 55% de frecuencia entre ambos, o sea -
pacientes en plena época reproductiva. 

En cuanto a los antecedentes glneco obstétricos, de las pacien
tes se observó lo siguiente: 

GESTAC !OMES 

Pr !mi gestas 
I I - IV 
V - VI 1 
VIII 6 más 

TABLA rm. 2 

NUMERO DE EMBARAZOS 

NO. DE CASOS 

40 
63 
14 
5 

PORCE!ff AJE 

32.7 
51. 6 
11.4 
4.1 

El mayor porcentaJe de presentación de óbito fetal correspondió 
a las pacientes con pocas gestas (!! - !Vl, seguidas a continuª 
clón por las prlmlgestas. 
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TABLA NO. 3 
PACIENTES CON ANTECEDENTE DE ABORTOS 

ABORTOS 
Cero 
1 
2 
3 ó más 

NO. DE CASOS 
103 
13 
2 
4 

PORCENTAJE 
84.4 
10.9 
1.5 
3.0 

En cuanto a pacientes con el antecedente de óbito anterior, err 
contramos que este antecedente solo se presentó en 21 paclen-. . . 

tes, de las cuales 17 ten!an uno, 3 pacientes hablan tenido -
2 óbitos anteriores y una de las pacientes habla tenido 5 muer 
tes fetales. 

De las 122 pacientes estudiadas 32 tenlan control de la fertlll 
dad en forma tenporal de la siguiente manerá :18 con DIU, 12 -
!ngerlan anticonceptivos orales y 2 se administraban Inyecta-
bles. En cuanto a las pacientes con óbitos de repetición, 5 tg 
n!an DIU y 3 se controlaban con anticonceptivos orales, antes 
del embarazo que acababa de terminar. 

En cuanto se refiere a enfermedades maternas asociadas encontrª 
mos que 8 de las pacientes ten!an Diabetes Mellitus en control, 
6 Hipertensión Arterial Cr~nlca, 3 con grupo sangulneo Rh nega
tivo, no isoinmunlzadas, 2 con infección de vlas urinarias y 
1 con hipotiroidismo, también en control. 

Control Prenatal. Del grupo de 122 pacientes estudiadas, 33 de 
ellas (27.0%), no tuvieron ningCm control prenatal, considera
mos un c9ntrol prenatal regular a las que tuvieron de 1 a 3 -
consultas, que fueron 62 pacientes (50.8%) y 27 tuvieron un -
buen control <22.1%) ó sea de 4-6 consultas, en su cl!nica de 
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adscrtpcJón ó en la HGO No. 4. Las pacientes con antecedente de 
óbito anterior están Jncluldas entre las que tuvieron un regu
lar control prenatal. 

Aparición del óbito fetal. En cuanto al momento de la muerte, -
encontramos que se presentó de la siguiente manera: 

ANTE PARTO 
INTRAPARTO 

SEMANAS 
28 - 30 
31 - 33 
34 - 35 
37 - 39 
40 - 42 
43 - 44 

TABLA No. 4 

NO. DE CASOS 
83 

39 

TABLA No. 5 
EDAD GESTACIONAL 

NO. DE CASOS 
16 
14 
19 
27 
33 
í3 

PORCENTAJE 
6B 

32 

PORCENTAJE 
13.l 
11.4 
15.5 
22.l 
27.0 
10.6 

La frecuencia mayor de óbito fetal se presentó en los embarazos 
de término, o sea de las 37 a las 42 semanas, 60 pacientes, que 
corresponden al 49.1%; se consideró embarazo pro!ong~do al de -
42 6 más semanas, éste se encontró en 18 pacientes <14.7%) con 
1L1 muertes fetales Lntraparto. 



TABLA No. 6 
CAUSAS DE MORTALIDAD FETAL 

C A U S A 
1. Desconoc !da 
2. Alteración del cordón 
3. Sufrimiento Fetal Agudo 
4. Malformaciones congénitas 
5. Preeclamos!a severa 
6. Embarazo gemelar 
7. Diabetes Mellitus descompensada 
8. Retraso del crecimiento Intrauterino 
9. Placenta previa 

10. Desprendimiento Prematuro de 
Placenta Normoinserta 

11. Embarazo Prolongado 
12. Inmadurez 
13. ·.Cor loamn 101 tls 

No. de casos 
51 
19 
15 
12 
6 
4 
4 
3 
2 

2 
2 
1 
1 
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PorcentaJe 
41.8 
25.7 
21.1 
17.0 
8.4 
5.6 
5.6 
4.3 
2.8 

2.8 
2.8 
l.lJ 
l.lJ 

A pesar de que se efectuó estudio exhaustivo en 51 pacientes no 
fué posible determinar patologla asociada para explicar la mue[ 
te fetal. 

En 19 pacientes se observaron alteraciones del cordón umbilical: 
12 circulares simples al cuello, doble en 3 casos, 4 en 1 caso, 
2 co1dones deslustrados y con pérdida de la Jalea de Hharton y 
un prolapso de cordón. 

En cuanto a malformaciones congénitas se encontraron pr!nclpal
mente defectos a nivel del Sistema Nervioso Central, 9 casos de 
anencefal!a uno de los cuales estaba asociado a Menlngocele, y 
3 casos de malformaciones congénitas m~ltlples. 

Algunos de los padecimientos mencionados en la tabla no. 6 se 
encontraron asociados más de una patoJogla en uno de los casos. 
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De las pacientes dlabétlcas <4) 1 de los productos fué macrosQ 
mico y los 3 restantes cursaron con retardo en el crecimiento 
fetal Intrauterino. Tres de las pacientes con embarazo prolon
gado cursaron también con Sufrimiento Fetal Agudo. 

No es posible determinar el grado de iatrogenla en nuestro estu 
dlo, ya que se reporta que solamente 12 pacientes fueron induc1 
das con ocltoc!na y respondleron adecuadamente, sin tomar en -
cuenta la edad gestacional. 

En cuanto al sufrimiento Fetal Agudo, se encontró que 2 pacien
tes cursaron también con Desproporción CefaJopélv!ca y una de 
ellas presentó Ruptura Uterina. 

La mortalidad materna observada fué de 2 pacientes, 1 de las -
cuales era portadora de Diabetes Mellitus, y ambas presentaron 
Preeclampsia Severa, Sepsis generalizada e Insuficiencia Renal 
Aguda. 

La resolución obstétrica se realizó de la manera siguiente: 

TABLA No. 7 
MANEJO DEL OBITO FETAL 

NO. DE CASOS PORCENTAJE 
EUTOC!CO 77 63.l 

CESAREA 30 24.5 
DISTOCICO 15 12.2 

El porcentaje de partos eutóclcos fué elevado C63.1%l, engloba
mos aqu1 el trabajo de parto que se presentó esponténeamente y 
el Inducido. En el parto dlstóclco se Incluyeron partos pélvlcos 
y aplicación de fórceps. 
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TABLA No. 8 

FRECUENCIA EN SEXO 
S E X O NO. DE CASOS PORCENTAJE 
MASCULINO 64 52.4 

FEMENINO 57 46.7 

INDETERMINADO l 0.8 
A solicitud de las pacientes, les fué efectuadc. Oclusión Tuba
ria Bilateral a 12 de ellas (9.8%1. 

Solo cuatro pacientes ten!an Rh negativo, nlnguna lsolnmunlzada. 
Unlcamente a un pequeño grupo de pac !entes se les efectuaron -
Jruebas de coagulación (10%1, Y todas se reportaron dentro de 
la normalidad. A excepción de las pacientes que fallecieron <21, 
ninguna del resto presentó complicaciones, y el puerperio se -
reportó normal en todas. Al estudio macroscópico de los fetos 
se observó que 122 eran óbitos macerados y 31 eran óbitos reclen 
tes. 

D I S C U S 1 O N 

La exposición a un medio Intrauterino anormal o posiblemente a 
u~a constitución genética especial aún no determinada, condl
clonan la pérdida del producto de la gestaclón en etapas avan
zadas del embarazo, los factores Ya reconocidos son compllcaclQ 
nes Inherentes al mismo Y enfermedades maternas sistémicas, Pft 
ro en un elevado número de casos que en nuestro estudio fué -. ' . . . . 

del 41% se desconoce el mecanismo et!ológJco. . . . . 

La frecuencia obtenida en el presente estudio fué del 0.93%, -
que resultó slmllar, o en los limites baJos de frecuencia re
portada por otros autores, y también menor a la reportada en -
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un estudio llevado a cabo en este Hospital en 1977. en el que 
se reporta una frecuencia del 3.11%, probablemente debido a la 
aplicaclón de avances logrados en Jos últimos años en el control 
y valoración materno-fetal. 

El antecedente de óblto fetal previo se encontró solamente en 
el D.16% de nuestras pacientes. estos datos no coinciden con lo 
ya reportado por GoldJng y Naeye, que consJderan que el riesgo 
de presentar muerte fetal aumenta signiflcativamente conforme -
aumenta la par Jdad, 

La Incidencia de óbito aumenta en los años de la vida reproduf 
tiva en que es más frecuente el embarazo. se encontró que es -
mayor en las pacientes con un número reducido de gestas CII a 
!VI. IV), seguidas por las prlmigestas. 

Se refiere que la mortalidad fetal anteparto es mayor a la que 
se presenta lntraparto. esto coincide con lo encontrado por -
nosotros: anteparto 83% e lntraparto 39%. 

En el reporte anterior ya mencionado, se refiere que el 52% de 
las pacientes no tuvieron control prenatal previo a la aparl-
clón del óbito fetal. este porcentaJe disminuyó al 27% en nue~ 
tras pacientes. 

·En cuanto a la edad gestaclonal la frecuencia mayor se presentó 
en embarazos de término C49.1%), 

Son múltJples las causas relacionadas con la muerte Intrauterina 
del producto. no obstante existe un común denominador que es la 
!nsuflclertclíl placentacla.con la resvltante h1Poxla •.. en. cuanto 
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a las causas relacionadas con Ja muerte lntrauterlna del produ~ 

to, 1 a más frecuentemente encontrada fué causa desconoc i Lla -
<41. 8%) esta clfra resulta elevada comparada con otros autores 
que ref 1 eren una fr·ecuenc 1 a del 25%. 

Las alteraciones del cordón es la segunda causa en Importancia 
con una frecuencia del 26.7%, difiere también con lo reportado. 
que es del 14% para esta patolog!a. 

La preeclampsia asociada o no a hipertensión arterial crónica, 
es otro factor importante, ya que es capaz de producir disminu
ción importante del fluJo Placentario, producir infartos y cal
ciflcaclones en la mlsma, además de alteraciones en la homeostª 
sis general que repercuten desfavorablemente en el producto. 

En comparaclón con la era preinsullnlca el Indice de mortalidad 
pertnatal por Dlabetes Mellitus ha descendido considerablemente, 
hasta el 5%, clfra simllar a lo encontrado. 

En cuanto a mortalldad por embarazo gemelar la frecuencia fué -
del 5.6%, ligeramente menor a lo reportado anteriormente. 

Las malformaciones congénitas encontradas eran lncompatlbles -
con la vlda. 

No fueron encontrados defectos de la coagulación que pudieran -
ser atrlbuldas a la presencia de óbito fetal. 

La resoluclón obstétrica fué en un 63% por parto eutócico, solo . . . 

se efectuó cesárea cuando se acompañó el cuadro de alguna lndi
cación como desproporción céfalo-pélvica, preeclampsfa severa, 
cesárea lterativa, presentación pélvtca en primiegesta, esto fué 
en un 24.5%. 
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El feto muerto y macerado, lndlca que el fallecimiento ocurrió 
en el curso del embarazo; el óbito reciente se presenta eíl la -
mayor!a de los casos durante el Inicio o evolución del trabaJo 
de parto. Se ha señalado que Ja causa de sufrimiento Intraute
rino raramente está en el propio feto; los datos maternos probª 
blemente sean mucho más lrnoortantes para dar lnformaclón preci
sa, además del examen de Ja Placenta, Ja cual aunque sufre al
gunos camblos postmortem no se macera y sigue mostrando Jos -
efectos de transtornos maternos o uterinos largo tiempo después 
de muerto el feto. 
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RESUMEN Y CONCLUSIONES 

l. Se estudiaron 13,026 pacientes que ingresaron a HGO No.4 
del !.M.S.S. , de Junio a oclutirc ele 1Q83, presentando -
óbito fetal 122 casos, con una rrecuencia del 0.93%. 

2. De éstas, 21 pacientes hablan tenlclo óbito fetal previo, 
esta cifra corresponde al 0.16%. 

3. La edad materna correspondió a la etapa reproductiva de 
la muJer. El resto de antecedentes: glneco obstétricos y 

de ant!concepclón previa no tuvieron significación esta
dlstlca. 

4. El 73% de las pacientes tuvieron control prenatal, entre 
éstas se Incluyeron las Pacientes que hablan tenido óbito 
fetal previo. 

5. El 68% de los casos de óbito, se presentó anteparto. 

6. La mayor frecuencia se presentó en embarazos de término, 
el 49.1%. 

7. En un 41.8% de los casos no fué posible determinar pato
Iogla asociada para explicar la muerte fetal. La patolo
gta m~s frecuentemente asociada fueron alteraciones del 
cordón, seguida por otros padecimientos como Sufrimiento 
Fetal Agudo, Mal formac 1 ones congén Itas, Preec Iamps la. 

8. La expulsión del producto fué en forma eutóclca en el 
63.1% distocia en el 12.2% y cesárea en el 24.5%, 
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9. Cuatro de las pacientes eran Rh negativo, ninguna isoln 
munizada. 

10. No se enco;itraron alteraciones ele la coagulación oue pu
dleran ser atrlbuldas a Ja presencia de óbito fetal. 

11. A excepción de 2 pacientes que fallecieron por patologla 
asociada ( Diabetes no controlada, lnmlnencla de eclamp
sia, sepsls), el resto no presentaron morbilidad. 

e o N e L u s l o N E s 

Un alto porcentaJe de casos de óbito fetal no tienen una causa 
determinada, y el conocimiento de éstas redundará en la disml-. . 

nuclón de la mortalidad neonatal. 

Dentro del estudio, no fué significativa la incidencia de pa-
clentes que presentaron Pérdidas fetales previas. 

Estas pérldas que ocurren después de haber dado el feto señales 
de vida y generalmente después de haberse hecho ya muchos pla
nes para el que va a nacer'son consideradas tragedias para to
das las personas que intervienen. 

El meJor conocimiento de los factores causales y la corrección 
de ellos, proporcionará una meJor perspectiva para embarazos -
futuros. 
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