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RESUMEN.

OBJETIVO. Conocer los factores de riesgo que se encuentran relacionados con la
muerte fetal en el Hospital General “Dr. Fernando Quiroz G:”

MATERIAL Y METODOS. Se realizé un estudio retrospectivo, transversal desde
enero de 1996 a diciembre de 2000. Se incluyeron todas las pacientes con embarazos de
21 a 42 semanas de gestacion complicados con muerte fetal.

RESULTADOS. Se tuvo 73 muertes fetales, las cuales se dividieron en 2 grupos el
de muerte fetal intermedia (21 pacientes) y muerte fetal tardia (52 pacientes). Se
observé que la principal causa de muerte fetal intermedia fue la infecciosa en un 47.6%
y la ruptura de membranas ocupé el primer lugar como causante de muerte fetal tardfa,
en un 34.6%. Las edades frecuentemente afectadas fueron de 26 a 30 afios en ambos
grupos en un 30.7%. El sexo masculino predominé en ambos grupos. Solo a un
producto se le realizé examen anatomopatolégico y no se encontré el resultado del
mismo. El 75% de las pacientes llevaron un control prenatal adecuado, el resto lo llevd
en forma irregular.

CONCLUSIONES. No se conoce el agente patégeno causante de las muertes
fetales en nuestro medio por no comtar con los recursos necesarios, tanto para el
diagnoéstico como para el tratamiento adecuado. No se realiza autopsia a los productos,
la cual es una pieza angular en la causa que condiciondé la muerte. Los expedientes
clinicos no cumplen con la norma oficial ya que muchos datos importantes para el

padecimiento no se consignaron en el mismo.



SUMMARY.

OBJECTIVE. To know the factors of risk that are related with the fetal death in the
General Hospital “Dr. Fernando Quiroz G:”

MATERIAL AND METHODS. Was carried out a retrospective study, traverse from
Jamuary of 1996 to December of 2000. All the patients were included with pregnancies
from 21 to 42 weeks of gestation complicated with fetal death.

RESULTS. One had 73 fetal deaths, which were divided in 2 groups that of
intermediate fetal death (21 patients) and late fetal death (52 patients). It was observed
that the main cause of intermediate fetal death was the infectious one in 47.6% and the
rupture of membranes occupied the first place like causing of late fetal death, in 34.6%.
The frequently affected ages went from 26 to 30 years in both groups in 30.7%. The
masculine sex prevailed in both groups. Alone to a product was carried out exam
anatomopatologico and it was not the result. 75% of the patients took an appropriate
prenatal control, the rest took it in irregular form.

CONCLUSIONS. The agent causing pathogen of the fetal deaths is not known in our
means by not having the necessary resources, as much for the diagnosis as for the
appropriate treatment. He/she is not carried out autopsy to the products, which is an
principal piece in the cause that conditioned the death. The clinical files don't fulfill the
official norm since many important data for the suffering they were not consigned in the

same one.



INTRODUCCION

I.a muerte fetal constituye una grave tragedia para el obstetra, su paciente y la
familia de ésta. Es un acontecimiento que pone a prueba las destrezas tanto técnicas
como interpersonales del médico. Nuevos métodos de diagndstico y una mejor
compresién de la fisiopatologia han permitido esclarecer la causa del deceso en una
mayor proporcién de los casos que en el pasado. Nunca se insistira lo suficiente en la
importancia de identificar la causa de la muerte fetal; solo conociéndola se podrd
asesorar a la paciente sobre las probabilidades de recurrencia ¢ intentar prevenir o

iniciar el tratamiento.

La muerte fetal ha sido definida por la Organizacién Mundial de la Salud como la
muerte previa a la expulsibon completa del producto de la concepcién,

independientemente de la duracién del embarazo.

Se llama muerte fetal temprana a la que se produce antes de cumplirse 20 semanas
de gestacion. Muerte fetal intermedia a la que se presenta en las semanas 20 a 27, y

muerte fetal tardia a la que sucede a partir de la semana 28 de gestacion.

Las causas de muerte fetal y en especial su proporcion, al igual que la incidencia,
varian en funciébn de caracteristicas geograficas, poblacionales, socioeconémicas,
etcétera. Pero probablemente no han cambiado tanto a lo largo de los afios en cuanto a
su etiologia como en cuanto al conocimiento de ésta. Cada vez somos capaces de
etiquetar mayor mimero de fracasos gestacionales y se reduce progresivamente las
muertes de origen desconocido. Sin embargo, distamos mucho de poder explicar de
manera convincente la totalidad de las muertes fetales, aunque podemos definir una

serie de sitvaciones en las que se producen con mayor frecuencia.

Se han relacionado muitiples factores de riesgo de muerte fetal; dentro de las
causas de muerte fetal tenemos: congénitas (alteraciones cromosémicas,
malformaciones congénitas), inmunitarias (enfermedad hemolitica, anticuerpos
antifosfolipidos, lupus), enfermedades maternas ( enfermedad hipertensiva asociada al

embarazo, diabetes), Alteraciones en el curso de la gestacion (restriccidn del



crecimiento, embarazo prolongado, gestacion miltiple), infecciones, patologia
placentaria (desprendimiento prematuro de placenta normoinserta, placenta previa),

patologia funicular, y otras.

MUERTE POR CAUSAS CONGENITAS

Las aberraciones cromosomicas son una de las causas més frecuentes de pérdida
gestacional, y son responsables del 10 al 50% de todas las pérdidas (1). La incidencia de
trastornos cromosOémicos varia con la edad materna y con la edad gestacional. La
probabilidad de que un aborto se acompafie con alteraciones cromosémicas aumenta
con la edad materna. Las pérdidas por cromosomopatia se concentran en la primera
mitad del embarazo. Aproximadamente, entre las 8 y 15 semanas representan el 50% de
causas de aborto. Ocasionan alrededor del 12% de las
muertes fetales entre las 20 y las 27 semanas, y el 6% de las producidas por encima de
las 28 semanas (2). El tipo mas comin de anomalia cromosomica hallada en las
pérdidas fetales precoces e intermedias es la trisomia, con un porcentaje superior al
50%. La triploidia y la monosomia X son responsables cada una del 15% y en el resto

de alteraciones intervienen en una proporcién menor.

MUERTE POR MALFORMACIONES CONGENITAS

Ocupa entre el 0.7 y €l 1% de los nacimientos y casi el 50% tienen una etiologia
genética en sus anormalidades. Dentro de las anomalias méas comunes fueron: 1)
defectos del corazén, 46%; 2) Anomalias de las vias urinarias, 40%; 3) oligodactilia,
40%; 4) onfalocele/gastrosquisis, 33%; 5) hidrocefalia, 26%; 6) labio/paladar hendido,
20%; 7) microftalmia/anoftalmia, 20% 8) atresia intestinal, 13%, y 9) defectos de linea

media encefalica, 8%.

MUERTE DE CAUSA INMUNITARIA

El lupus eritematoso sistémico es una enfermedad autoinmunitaria méas comun
durante el embarazo, esta asociada con un indice general de aumento en la pérdida del
embarazo. El aborto espontaneo es del 25%, y hasta el 10% de los embarazos que llegan

al tercer trimestre acaban en la muerte del feto (3). En Ausencia de enfermedad renal y



con clinica estable durante el embarazo, la probabilidad de conseguir un recién nacido

vivo es alta. Sin embargo el prondstico empeora si el rifién esta afectado.

En la actualidad se reconocen dos anticuerpos antifosfolidos clinicamente
importantes: el anticoagulante lipico y anticuerpo anticardiolipinas, los cuales se
encuentran relacionados y son de la clase IgG o IgM y se han encontrado en pacientes
con lupus u otros trastornos autoinmunitarios. Las mujeres que presentan anticuerpos
antifosfolipidos tiene abortos de repeticion, muerte fetal, restriccion del crecimiento

intrauterino, parto prematuro y trombosis arteriales y venosas.

Existen diversos antigenos eritrocitarios fetales capaces de inducir la formacion de
anticuerpos en mujeres susceptibles. Pero la inmunizacién materna contra el antigeno D
del sistema Rh es, sin duda la causa mas frecuente de muerte fetal por isoinmunizacion.
La severidad del cuadro depende del titulo materno de IgG anti-D, de su afinidad por el
antigeno de membrana de los eritrocitos fetales y la capacidad del feto para compensar
la destruccion de los hematies. Aproximadamente, el 45 al 50% de los fetos de madres
inmunizadas tienen una afectacion leve, el 25 al 30% sufren una agresion moderada,
que les permite nacer vivos a término o cerca de éste, y el 20 al 25% desarrollan
hydrops fetalis. Alrededor de los hydrops se producen entre las semanas 18 y 34, y la
otra mitad, a partir de entonces. La enfermedad puede permanecer estable en cuanto a
severidad, pero lo mds habitual es que empeore en gestaciones posteriores. En el primer
embarazo tras la isoinmunizacién, el riesgo de hydrops es de 8-10%, pero cuando la
mujer ha tenido un feto hidrépico hay el 90% de probabilidades de que esto vuelva

repetirse.

MUERTE POR CAUSA INFECCIOSA

Actualmente, poseen mayor importancia las infecciones que aparecen en el
segundo y tercer trimestres de la gestacion originando corioamnionitis. Pueden provocar
la muerte directamente por sepsis fetal, desprendimiento de placenta, hipoxia, o de
manera indirecta prematurez. La incidencia de coricamnionitis es del 0.5 al 2% de todos
los embarazos, aunque aumenta en determinadas situaciones (4). Se estima que la
ruptura de membranas antes del inicio del parto, la edad gestacional baja en el momento

de la ruptura, la manipulacion obstétrica y la presencia de microorganismos patdgenos



en el aparato genital aumentan el riesgo de infeccién amniética (5). Los gérmenes que
se encuentran con mas frecuencia son: Ureaplasma urealyticum, el Mycoplasma
hominis, los anaerobios gram negativos, la Gardnerella vaginalis, el Streptococcus
agalactiae y los aerobios gram negativos (6). La aparicién de la infeccién es
directamente proporcional a la duracién de la exposicion, el tamafio del indculo, la
virulencia del germen y el medio de cultivo, e inversamente proporcional a la
inmunidad del huésped. Las repercusiones fetales de la corioamnionitis dependen en
buena medida de la edad gestacional. En prematuros, el pronéstico empeora, con

mortalidades cercanas al 25%.

MUERTE POR EDAD MATERNA.

Cualquier enfermedad severa de la madre: cardiaca, pulmonar, renal, etcétera,
pueden dificultar el normal desarrollo del feto en el Wtero, causdndole la muerte por un
mecanismo mas 0 menos directo, en general como consecuencia de un déficit crénico de
oxigenacién y nutricién, pero hay dos fisiopatologias que se concentran en la mayoria
de las muertes de origen materno: la enfermedad hipertensiva asociada al embarazo y la

diabetes mellitus.

La enfermedad hipertensiva asociada al embarazo es uno de los trastornos
maternos responsable del mayor mimero de muertes perinatales. El riesgo aumenta con
la gravedad de la hipertensién y varia segin el tipo, siendo mas elevado en casos de
preeclampsia que en la hipertensién crénica. En el sindrome de Hellp el peligro es
mayor, con tasas de mortalidad fetal mayores. Los fetos de mujeres con preeclampsia
grave-eclampsia tienen un elevado riesgo de presentar restriccién del crecimiento
intrauterino, desprendimiento de placenta e hipoxia, causas intermedias que pueden
provocar la muerte. El pronéstico de la hipertension cronica es bueno en cuanto a

supervivencia fetal, siempre que no exista preeclampsia adicional.

La diabetes mellitus es la otra gran patologia materna asociada con muerte fetal, A
pesar de que las pérdidas fetales han ido disminuyendo progresivamente a medida que
se ha intensificado el control metabdlico durante el embarazo y ha aumentado la
vigilancia prenatal; contimia siendo més frecuente que ocurra muerte fetal en éstas

pacientes que en las pacientes no diabéticas. La muerte en el utero es la mas frecuente



en pacientes con mal control metabélico, en casos de fetopatfa y cuando hay
vasculopatia o hipertension sobre afiadida. El riesgo es mayor también en las diabéticas
pregestacionales que en las gestacionales. Sin embargo, atin en las mejores condiciones

es mayor de lo normal.

MUERTE POR ALTERACIONES EN EL CURSO DE GESTACION.

Aproximadamente en el 50% de los casos de fetos con restriccion del crecimiento
la causa es desconocida, pero en la otra mitad existe patologia de base que lo justifica.
Cromosomopatias, enfermedades vasculares maternas, infecciones, drogas, sindrome de
anticuerpos antifosfolipidos, gestacion miltiple, etcétera, pueden limitar el crecimiento
correcto del feto. El feto con restriccion del crecimiento se halla privado crénicamente
de sustancias nutrientes y de oxigeno. Su capacidad de tolerancia ante una lesién
hipdxica aguda estd limitada y lo que un feto sano soporta sin sufrir lesiones puede
representar para €l un deterioro irreversible o la muerte. La mortalidad perinatal es de 3
8 veces mayor que en los fetos de peso normal, produciéndose intratitero, por asfixia

intraparto o posparto como consecuencia de las agresiones recibidas (7).

Embarazo prolongado. Se define como el que supera las 42 semanas, no porque sea
su limite fisiolégico, sino porque después de este momento aumenta de manera
significativa la mortalidad perinatal. La incidencia de gestaciéon prolongada, es del 13%
mds alla de las 42 semanas y solo del 1% mas alla de las 43 semanas. El feto posmaduro
puede continuar creciendo y convertirse en un macrosoma, o ver limitado
progresivamente su crecimiento siendo su presentacién maxima el sindrome de
posmadurez. Aunque la morbilidad esta elevada en los macrosémicos respecto a las

gestantes normales, es mayor en los fetos pequefios.

Gestacion miltiple. El 12.6% de las muertes perinatales se produce en gestaciones
multiples, aunque tinicamente representan el 2.5% de la poblacion obstétrica. Es 9 veces
mayor en ¢l primer gemelo y 11 veces mayor en el segundo que en los embarazos
unicos. También es casi 3 veces més, en las gestaciones monocoriénicas que en las
dicorionicas. L.a prematurez y la restriccibn del crecimiento son los factores
fundamentales relacionados con la mayor mortalidad. La muerte de un gemelo

intrautero se produce en el 0.5 a 6.8% de los casos, aunque si la gestacion es



monocorionica este porcentaje se eleva hasta cifras del 3 a 7 %. Ante esta eventualidad,

el riesgo de muerte del sobreviviente aumenta hasta el 46% (8).

MUERTE POR HEMORRAGIA ANTEPARTO

El desprendimiento prematuro de placenta normoinserta se produce en 1 de cada
75 a 90 partos, y se asocia con un porcentaje de mortalidad perinatal del 20 al 35%. La
muerte del feto se produce, en muchas ocasiones, anteparto y en otras intraparto o
posparto, como consecuencia de la lesion hipdxica que el episodio ha generado. La
probabilidad de que se produzca la muerte y el momento de €sta depende tanto de la
gravedad del desprendimiento como de la rapidez con que se lleven a cabo su
diagndstico y tratamiento. Aunque el origen del desprendimiento es confuso, el episodio
se relaciona con diversas situaciones, de las que la mas frecuente es la enfermedad
hipertensiva asociada al embarazo. Se ha relacionado también con traumatismos,
descompresiones uterinas repetidas, tumores uterinos, cordéon umbilical corto, déficit
alimentario, consumo de cocaina y ruptura prematura de membranas. El riesgo de sufrir
un desprendimiento de placenta es mayor en las mujeres que ya han padecido que en la

poblacién en general.

Placenta previa. La incidencia de muerte fetal es de 0.4 a 0.6% de los nacimientos.
Factores predisponentes para una localizacién placentaria incorrecta son la edad
materna, la multiparidad, la cirugia uterina previa, embarazo miiltiple o la posicién
anémala del feto. La probabilidad de muertie fetal se relaciona con la cantidad de
hemorragia y el momento en que se produce. Mientras en el tercer trimestre la
finalizacién electiva es uno de los mecanismos de proteccion fetal, antes de este

momento las probabilidades de intervencién son minimas.

MUERTE POR PATOLOGIA FUNICULAR

Si dividiéramos las muertes fetales en evitables e inevitables, la patologia funicular
dispondria de un apartado importante en el segundo grupo. Se han comunicado muertes
fetales por prolapso de corddén, nudo verdadero, torsién, estrangulaciéon por bandas
amnidticas, trombosis y otras. Ante la dificultad de prever su aparicidn, la incidencia no

ha disminuido con el tiempo. Sin embargo, aunque en general se trate de accidentes no
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identificables con antelacién, en algunos casos la posibilidad de prevencién o actuacién

€S mayor.

OTRAS CAUSAS DE MUERTE FETAL

Aungue el feto esta protegido por tejidos maternos y por el liquido amnibtico, se
le puede causar muerte tanto por contusiones intensas, como por heridas penetrantes en
el abdomen de la madre. Los accidentes de trafico son la causa mas frecuente de
traumatismo intenso durante la gestacion, El principal motivo de muerte fetal suele ser
la muerte materna, seguida por el desprendimiento de placenta. Las heridas penetrantes
en abdomen, por arma de fuego o por arma blanca, afectan con frecuencia el Gtero y se
acompafian de una alta mortalidad fetal. Otras causas de muerte fetal son la transfusiéon

fetomaterna o la fetofetal, el infarto placentario o las muertes yatrogénicas.

Fisiopatologia. Para que el feto pueda desarrollarse normalmente necesita disponer
de una correcta informacidon genética y encontrarse, durante todo el embarazo en un
hébitat adecuado. Ha de recibir un aporte continuo de oxigeno y nutrientes que utiliza
como soporte energético, para la construcciéon de nuevos tejidos, y como sustratos de
reserva. Pero la madre no sé6lo es la fuente energética del feto o su sistema de excrecion
de sustancias de desecho, sino que ademdas debe permitir el desarrollo dentro de su
cuerpo de c€lulas que le son extrafias sin causarle dafio. La respuesta inmunologica ante

determinadas células fetales pone en peligro la buena evolucion de la gestacion.

La placenta, por su parte, ha de asegurar un buen grado de comunicacién con el
territorio materno, favoreciendo el paso de sustancias y bloqueando otras que podrian
resultar lesivas. La circulacion del espacio intervelloso es uno de los factores

placentarios fundamentales que modulan el crecimiento.

Si el complicado entramado protector, constituido por la madre y la placenta, se
quiebra en algunos de sus puntos, el feto deja de estar en una situacién confortable. El
entorno que tedricamente estaba destinado a facilitar el desarrollo se vuelve hostil.
Cualquier situacion materno placentaria que limite la cantidad o calidad de las
sustancias que llegan al territorio fetal, de manera crbnica (desnutricién materna,

enfermedad sistémica, vasculopatia, flujo placentario disminuido, placenta previa, etc.)

|~



o0 aguda (desprendimiento prematuro de placenta normoinserta, patologia funicular, etc.)
sometera al feto a un estado de disminucién de la oxigenacién y/o desnutricion que

puede llevarle a la muerte.

Los medios para diagnosticar la muerte fetal han cambiado tanto durante los
decenios recientes, como la compresion de los factores que originan esta fatalidad. Hace
apenas 65 ailos, el diagnéstico dependia en absoluto de sintomas o signos observados en
el examen fisico. Actualmente, con las técnicas modernas es posible establecerlo con

certeza.

La introduccion de la ecografia sustituyd a los demas métodos diagnésticos. Es el
tnico que asegura sin duda la vida o la muerte fetal y permite hacerlo precozmente,
desde semanas de la gestacion en que la exploracién clinica no arroja ninguna
informacién. No existen sintomas especificos de muerte del feto, sino que es la ausencia
de signos de vitalidad lo que crea la sospecha. Las quejas mas frecuentes de las
pacientes, que son la clave para el diagnéstico de muerte fetal, son el cese de los
movimientos fetales, pérdida de peso y regresién del tamafio de los senos. En la muerte
fetal se encuentran ausencia del crecimiento uterino en exdmenes seriados, ruidos
cardiacos fetales inaudibles, falta de firmeza y elasticidad de las partes del feto por

palpacion y ausencia de movimientos fetales palpables.

El intervalo de tiempo entre la muerte real y el diagndstico clinico puede ser
amplio, sobre todo en gestaciones poco avanzadas, antes que los movimientos del feto
sean percibidos por la madre con claridad. Los signos radioldgicos de muerte fetal
fueron descritos en la década de los veinte. Tres de ellos permiten sospechar la muerte
del feto: el signo del halo, el cabalgamiento de las suturas craneales y la hiperextension
de la columna vertebral. El signo del halo puede verse en las primeras 48 horas tras la
muerte, es ocasionado por la acumulacion de liquido extravascular entre los huesos del
craneo y el cuero cabelludo. Este signo se presenta entre el 30 al 90% de las muertes
fetales y debe realizarse diagnéstico diferencial con el hydrops. La superposicion de las
suturas craneales, o signo de Spalding, puede producirse en fetos de mis de 28 semanas,
aunque es posible la existencia de falsos positivos en casos de oligoamnios. El tinico
signo de certeza radiografico de muerte es la presencia de gas intravascular en el feto,

como consecuencia de la descomposicion de la sangre. Este signo es transitorio y se
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observa en muertes fetales del tercer trimestre, entre 6 horas y 10 dfas después de la
muerte, llegando a realizarse un diagndstico erréneo por la superposicion del gas de la

madre.

La esencia de vida fetal, demostrada con el ultrasonido de tiempo real, es la
observacion visual del movimiento cardiaco del feto. A su vez, la falta de actividad
cardiaca fetal constituye la indicacién mas absoluta de muerte del feto. La actividad
cardiaca puede demostrarse por ultrasonografia de modo A ¢ de movimiento a través
del tiempo, o doppler. Durante el examen de tiempo real se observan movimientos de la
pared cardiaca, asi como la actividad valvular. La falta de deteccién de actividad

cardiaca durante el estudio, es diagndstica de muerte fetal,

Aunque en la actualidad es posible el diagnéstico oportuno y preciso de muerte
fetal, el objetivo ultimo de quienes proporcionan atencién consiste en prevenir la muerte
fetal siempre que sea posible. La identificacién tanto del feto que se encuentra en riesgo
de morir in itero como de otro elegible para intervencién obstétrica, constituye un
prerrequisito para reducir la frecuencia de muerte fetal tardia en las etapas del

embarazo.

La actitud ante el diagnostico de muerte fetal incluye varios aspectos: la
prevencién de efectos negativos sobre la salud materna, la finalizacion de la gestacion,
¢l diagnostico etiolégico del proceso y la orientaci6n ante futuras generaciones. Aunque
la fisiopatologia no esta bien establecida, se considera que la tromboplastina tisular
liberada por el feto muerto hacia la circulacion materna es la responsable de la
activacién de la via extrinseca de la coagulacién, con consumo de factores, sobre todo
el V, VIII, fibrinégeno, protrombina y plaquetas. La probabilidad de que se produzca
una alteracion de la coagulacién se relaciona con la retencion del feto muerto en el
utero. Se observé fibrinopenia y trombocitopenia 2 semanas después de la muerte del
feto y aumento de los productos de degradacién del fibrindgeno y los monémeros de
fibrina a las 4 semanas. Habitualmente los niveles se normalizan a las 48 horas
siguientes del parto. La muerte fetal puede terminar en muerte materna no solo por
alteraciones de la coagulacion sino, a veces, por causas relacionadas con la finalizacién

de la gestacion.
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Para el médico que se enfrenta a la muerte fetal, el tratamiento de este cuadro
presenta un dilema. Aunque alguna de éstas pacientes entrard espontaneamente en
trabajo de parto, €l 80% en las 2 a 3 semanas. Ademés después del diagnéstico, las
presiones sociales para realizar el parto suelen ser considerables, asi como las
consecuencias médicas de posponerlo. Desafortunadamente, el medicamento de uso
mas comin para la induccidén del trabajo de parto, la oxitocina a menudo es ineficaz
para estimular el Utero prematuro. Durante los ultimos decenios una nueva clase de
estimulantes uterinos potentes, las prostaglandinas, han proporcionado otro método para
la induccién del parto en pacientes con muerte fetal. Con la introduccion de éstos
compuestos, el tratamiento de éste padecimiento ha cambiado del basado en la espera

vigilante al de intervencion activa.

El método utilizado para evacuacién uterina estd en funcion de las semanas de
gestacién en el momento de la muerte y también de las condiciones obstétricas de la
embarazada. En el primer trimestre, el legrado instrumental o por aspiracion no ofrece
dificultades especiales y es el elegido en estos casos. En el segundo y tercer trimestre, la
finalizacién del embarazo es mas complicada, ya que la respuesta de la musculatura
uterina ante el estimulo contractil puede ser poco adecuada. Las prostaglandinas, son en
este momento, los farmacos maés utilizados en la induccién del trabajo de parto, aunque
las vias de administraciéon son muy variadas. El porcentaje de éxitos varfa del 91 al
100% de los casos, aunque como principal inconveniente presentan efectos
secundarios. La oxitocina también es un método efectivo para la induccién,
especialmente en las Gltimas semanas de embarazo. Puede utilizarse aislada, cuando las
condiciones cervicales son favorables, o después de la maduracidon cervical con

prostaglandinas, obteniéndose en ambos casos buena respuesta.

Es indudable que la gestacion multiple estd asociada con una mayor morbilidad y
mortalidad perinatales, siendo el parto prematuro el factor contribuyente mas comin.
La muerte de un gemelo es un hecho poco frecuente, pero especialmente conflictivo.
Eleva el riesgo de morbilidad y mortalidad del gemelo sobreviviente, asi como la
probabilidad de complicaciones para la madre, por alteraciones de la coagulacion.
Aumenta la incidencia de restriccién del crecimiento, desprendimiento de placenta,
anomalias de la frecuencia cardiaca fetal, cesireas por sospecha de sufrimiento,

prematurez e hiperbilirrubinemia (9). Se han observado también defectos estructurales,



especialmente del sistema nervioso central, piel y rifiones. Se consideran causados por
el paso de tromboplastina histica del feto muerto al vivo y por anastomosis placentaria,
provocando embolias e infartos en diversos Organos. Las complicaciones son mayores
para los monocigotos que para los dicigotos. Se ha sugerido que el intercambio fetofetal
de materia tromboplastica del feto muerto a través de los cortocircuitos vasculares en
una placenta monocoridnica, es la causante del sindrome de necrosis renal cortical
bilateral y encefalomalacia muitiquistica en el gemelo sobreviviente. El sindrome sélo
puede producirse cuando hay anastomosis entre la circulacién de ambas placentas. Esto
requiere que se trate de gemelos monocigotos. Otro riesgo consiste en la posibilidad de
que la madre desarrolle cuagulopatia intravascular diseminada después de que uno de
los fetos ha muerto. No hay criterios universales en el tratamiento de los embarazos
gemelares con un feto muerto. Antes de las 34 semanas la prematurez es un factor
prondstico importante, por lo que es preciso evaluar cada caso en el beneficio de
mantener o finalizar la gestacion, aunque en ausencia de complicaciones demostradas
ésta es la actitud mas generalizada. Los ultrasonidos seriados permiten evaluar el
crecimiento fetal, el volumen de liquido ammidtico y la posible aparicion de
malformaciones. La NST o el perfil biofisico, se recomiendan con periodicidad. Una
vez conseguida la madurez pulmonar parece que la conducta mas prudente es la
finalizacion del embarazo, pero no se ha demostrado que el adelanto del parto haya
evitado las lesiones orgéanicas, por embolia, en el feto vivo. El intervalo entre la muerte
y el diagnéstico puede ser variable, y es probable, que cuando se descubra la muerte de

un feto, el otro se encuentre ya afectado.

Determinar la etiologia de la muerte fetal es fundamental, no sélo para disminuir el
estrés de la familia o del obstetra, sino porque muchas muertes se producen por causas
que tienen riesgo de recurrencia. Cuando no existe una razon aparente para la muerte
fetal se debe intentar descartar patologia que pudiera haber pasado inadvertida,
mediante una exploracién adecuada de la madre y el feto, pero en los casos en que se
dispone de un motivo que justifica la muerte, el estudio del feto sigue siendo
inexcusable, ya que permitira confirmar o no si el mecanismo lesivo a sido realmente el

que sospechabamos.

La revisibn de la historia clinica de la madre debe incluir: antecedentes

patologicos, existencia previa de abortos, fetos muertos, malformados o con restriccién



en el crecimiento intrauterino, complicaciones durante la gestacidn actual y
determinacion del grupo sanguineo y factor Rh, presion arterial, prueba de tolerancia a

la glucosa, anticuerpos antifosfolipidos.

El proceso final en el estudio de la muerte fetal es el ofrecimiento a la pareja de
toda informacién disponible que permita entender, hasta donde sea posible, las causas
que han provocado el 6bito, e informar sobre la probabilidad de repeticién de la muerte

fetal en futuras gestaciones.

Hasta hace poco se consideraba que la muerte fetal tenia un impacto emocional
mas débil que otras formas de fallecimiento. La costumbre de no ensefiar a la madre y a
la familia el feto muerto, para que no establecieran lazos afectivos, se origina en esta
idea. Sin embargo, la observacion clinica muestra hallazgos contrarios. Se han
encontrado respuestas tipicas de pesadumbre en parejas que han tenido fetos muertos,

abortos, o interrupciones del embarazo por anomalias fetales.

El duelo es un mecanismo normal mediante el cual se rompen progresivamente los
lazos emocionales con la persona muerta. Aungue no tiene un desarrollo lineal, se
pueden distinguir diversas etapas que son constantes. Un primer periodo de shock, con
aturdimiento y falta de crédito ante lo que ocurre, protege del impacto inicial de la
pérdida y puede durar desde horas hasta dos semanas. En una segunda etapa, de
bisqueda y nostalgia, se producen episodios agudos de dolor intenso, ira y culpa. Al
principio son espontdncos y frecuentes, y progresivamente se van espaciando,
desencadenandose por los recuerdos. Con frecuencia hay sensacién de presencia de Ja
persona muerta, se la busca inconscientemente y la ira es un factor comiin. En un a
tercera etapa, de desorganizacion, la pesadumbre pierde intensidad y se reanudan las
actividades normales, aunque con alteracion de las funciones ordinarias. Hay tristeza,
falta de atencidn, de autoestima y desinterés social. Puede durar de 6 meses hasta un
afio. Finalmente, en la etapa de reorganizacién se acepta la pérdida y se reinicia

progresivamente la vida normal.

Parece que le impulso emocional para empezar otra gestacién rapidamente es muy
fuerte. Aproximadamente, el 33% de las parejas conciben durante los primero nueve

meses de Ia muerte perinatal y el 50 al 60% entre 1y 2 afios. En todo caso, €l embarazo

|t



siguiente puede acompaiiarse de un aumento de la ansiedad, con especial sensibilizacién
ante cualquier posible prondstico negativo. Esto obliga a prestar atencién especifica a la
gestante, ofreciendo siempre informacién clara y abundante¢ de la evolucién del

embarazo y del estado fetal, evitando crear falsos temores.

Las familias que sufren la pérdida de un feto, intentan entender cual fue la causa
que originé el desceso y surgen preguntan del tipo ; porgué le pasé esto al bebé?, y
;sucederd nuevamente?. Para responder a estas interrogantes es necesario realizar una
evaluacion médica cuidadosa y completa para aclarar la etiologia y patogenia de la
muerte fetal. En el presente estudio nuestro objetivo principal fue conocer los factores

de riesgo asociados a la muerte fetal en nuestro Hospital.
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MATERIAL Y METODOS:

Se realizd en el ISSSTE Hospital General “Dr. Fernando Quiroz Gutiérrez” un
estudio retrospectivo, transversal desde enero de 1996 a diciembre de 2000. Se
revisaron los expedientes del archivo clinico y aquellos casos que se presentaron el
comité de morbilidad y mortalidad fetal. Se estudiaron los casos con o sin estudio
anatomopatologico. En el cual se incluyeron todas las pacientes con embarazos de 21 a
42 semanas de gestaciébn con muerte fetal. Se excluyeron todas las pacientes con
productos de peso inferior a los 500gramos. Las variables a revisar fueron: la edad
materna, edad de gestacién, antecedentes de abortos, fetos muertos o malformados,
antecedentes patologicos como tabaquismo, alcoholismo e ingesta de drogas durante el
embarazo, complicaciones durante la gestacién como preeclampsia, eclampsia,

diabetes, anticuerpos antifosfolipidos, ruptura de membranas, sexo y peso del producto.
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RESULTADOS

Durante los 5 afios revisados en el estudio, se encontraron 73 muertes fetales,
dividiéndose en dos grupos: el de muerte fetal intermedia de 21 pacientes y el grupe de
muerte fetal tardia de 52 pacientes En la figura I, se observan las muertes fetales por
afio, observandose una disminucion de las muertes en 1998 y 1999, llegando a 11
defunciones en cada uno de estos afios, elevandose las cifras en el siguiente afio. En la
tasa de mortalidad fetal anual se observé un aumento en el afio 2000, con una tasa de
mortalidad de 19.7 (2%), comparada con 12.9 (1.3%) en el afio 1996, observandose en
1997 una tasa de mortalidad de 14.6 (1 4%), en 1998 10.5 (1.0%), en 1999 13 1 1.3%)),

ver en la figura II

El grupo de muerte fetal tardia la edad materna mas afectada fue de 26 a 30 afios
ocupando un 30.7% (16 pacientes), siguiendo en frecuencia el grupo de 36 a 40 afios,
con un 25% ( 13 pacientes) como podemos ver en la figura III. En el grupo de muerte
fetal intermedia el rango de edad de 26 30 afios también fue el mas afectado, en un
42.8% ( 9 pacientes), seguido de los rangos 21 a 25 y 31 a 35 afios en un 19% cada uno
(4 pacientes), observandose que en este grupo no hubo mortalidad fetal en pacientes de

41 afios 0 méas, como se observa en la figura IV.

La edad gestacional encontrada con mayor frecuencia en el grupo de muerte fetal
tardia fue de 28 a 31 semanas de gestacién, con 25 pacientes (48%); de las 32 a 36
semanas 16 pacientes (30.7%); de las 37 a 41 semanas 9 pacientes (17.3%) y 2
pacientes (4%), de 42 semanas de gestacion. En el grupo de muerte fetal intermedia,
ésta se presentd en 6 pacientes con 23 semanas de gestacion, 5 pacientes con 25

semanas, 3 con 21 y 22 semanas cada uno y en una pacientes de 24 semanas (Tabla 1).

En ambos grupos de muerte fetal, el sexo masculino predominé en 48
productos, de los cuales 37 eran del grupo de muerte fetal tardia y 11 del grupo de
muerte fetal intermedia. De los 23 productos del sexo femenino, 15 pertenecian al grupo
de muerte tardia y 8 al de muerte intermedia y 2 productos con sexo indeterminado de

éste ultimo grupo.
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Con base al peso se observé que, en la muerte fetal tardia predominaron los
productos de 1,000 a 1,499grs en 16 casos, 9 fueron de 1,500 a 1,999grs, 6 de 500 a
099grs y 2,000 a 2499grs, 5 casos de 2,500 a 2599grs, 5 de 3,000 a3,499grs; 3
productos de 3,500 a 3,999grs y 2 con un peso superior a los 4,000grs. En la muerte
fetal intermedia, 16 productos tuvieron un peso inferior a los 1,000grs. y 5 pesaron de
1,000 a 1499grs. ( tabla 3).

En cuanto a la muerte fetal tardia, la ruptura prematura de membranas ocupd el
primer lugar como causa de muerte en un 34.6% (18 pacientes), las infecciones
ocuparon un 30.7% (16 casos), las malformaciones y el circular de cordén apretada a
cuello fue de 7.6% (4 pacientes); se presentd desprendimiento de placenta normoinserta
en un 5.7% (3 pacientes), 2 pacientes presentaron preeclampsia grave (3.9%), 2
pacientes fueron sin causa aparente (3.9%); una paciente presenté enfermedad de la
colagena, ofra tuvo dehiscencia de histerorrafia por perfodo intergenésico corto, y una
mas presenté restriccion del crecimiento. En el grupo de muerte fetal intermedia la
causa principal del deceso fue la infecciosa en un 47.6% (10 casos), seguida por la
ruptura prematura de membranas en un 28.5% (6 casos), le siguen las enfermedades
hipertensivas asociadas al embarazo en un 9.5% (2 pacientes), el desprendimiento de
placenta, circular de cordon apretada a cuello y la incompetencia itsmicocervical en un

4.7% en cada uno de estas patologias. Ver tabla 4.

Una sola paciente refirié tabaquismo importante de una y media cajetilla al dia, en
el resto de las pacientes no se consigno en el expediente. Dos pacientes presentaron
diabetes y las dos llevaron control prenatal. Se realizé autopsia a 1 de los productos que
presentd datos clinicos de sindrome Down, no se encontraron los resultados del examen
anatomopatologico. A ninguna de las pacientes que se ingresaron que refirieron datos
de infeccidn en tracto genital y vias urinarias no se les realizaron toma de cultivos ni
examenes que permitieran conocer el factor etiolégico. El 75% de las pacientes
tuvieron de 4 a mas consultas prenatales, el resto de las pacientes (25%) tuvieron de

menos de 3 consultas prenatales.
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FIG 111 MUERTE FETAL TARDIA
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FIG IV MUERTE FETAL INTERMEDIA

MUERTE FETAL INTERVEDIA

-
M.w
1
b
49
Q
-~
N
b
T
L
1

¥
S
&
&
&
S

:
;




EDAD DE GESTACION MUERTE FETAL TARDIA
28-31 25
32-36 16
37-41 9
+ DE 42 2
TOTAL 52

TABLA 1 GRUPOS POR EDAD DE GESTACION.

EDAD GESTACIONAL MUERTE FETAL INTERMEDIA
21 3
22 3
23 6
24 1
25 5
26 0
27 3
TOTAL 21

TABLA 2 GRUPO POR EDAD GESTACIONAL.



PESO EN GRAMOS MUERTE FETAL TARDIA | M. FETAL INTERMEDIA
500-999 6 16
1000-1499 16 5
1500-1599 9 0
2000-2499 6 0
2500-2999 5 0
3000-3499 5 0
3500-3999 3 0
4000+ 2 0
TABLA 3 GRUPO POR PESO AL NACIMIENTO.
CAUSAS M.F. INTERMEDIA MF. TARDIA
Congénitas 0 4
Inmunitarias 0 1
Infecciosas 10 16
Edad materna 2 2
Alter. En curso de embarazo 7 22
Hemorragia anteparto 1 3
Patologia funicular 1 4

TABLA 4. CAUSAS DE MUERTE FETAL.



DISCUSION:

Durante este estudio se observé que la tasa de mortalidad aumento en forma
importante en el afio 2000 en comparacién con 1996, observando un porcentaje de
mortalidad fetal anual en 1996 de 1.3% comparado con el 2.0% en el afio 2000, esto
llama la atencién, puesto que las tasas de mortalidad son importantes para ver el grado
de desarrollo de cada pais y con esto se ve afectado el nuestro, pero es importante hacer
notar que durante este afio se observé que la mortalidad fetal se encontré elevada por
que aumenté el mimero de pacientes con enfermedades asociadas al embarazo, asf como
un aumento de pacientes que se ingresaron referidas de otros hospitales ya con muerte
fetal, Tabla 2.

Se observé en el estudio, que a pesar de que en la literatura se¢ maneja que los
grupos de edad materna mas afectados son los extremos de la vida; en nuestro medio la
poblacién més afectada fue la de 26 a 30 afios, lo cual indica que las pacientes que se
encuentran en los extremos de la vida o reciben una buena atencién médica prenatal
minimizando asf los riesgos de muerte fetal, o bien la incidencia de embarazos en estas
edades es menor en nuestro medio, pero ;qué esta pasando con las pacientes que se
encuentran en grupo mas afectado?, Quiza se trate de un mal control prenatal o bien,
estas pacientes presentan factores de riesge que interfieren con ¢l adecuado desarrollo
del producto y que culmina en muerte fetal. Siendo esta la razén por la que se debe dar
mayor importancia a las pacientes que cursan con esta complicacion, llevar un buen
seguimiento de ellas y tratar de identificar la causa que desencadena la muerte fetal de
manera oportuna y dar un tratamiento adecuado. Obviamente, la clase social juega un
papel importante asi como la escolaridad y como pudimos apreciar nuestras pacientes

pertenecen a una clase social media a baja.

En el estudio se pudo ver que no contamos con recursos materiales y de insumo
suficientes para realizar toma de cultivos a las pacientes con datos de infeccion; lo que
nos pudieran orientar en el factor etiolégico causante de infecciones de tracto urinario y
genital, asi como no se cuenta con medicamentos de eleccion para los microorganismos

y de esta manera tratar en forma adecuada las infecciones. Esta es la razén por la que



en nuestro medio continian siendo las infecciones un factor etiolégico importante en la

muerte fetal.

La autopsia aun no se realiza en forma rutinaria en todos los productos, sélo en
aquellos en que se autoriza este estudio. En casos de muerte fetal sin aparente causa, el
estudio anatomopatolégico puede revelarnos la etiologia que condicioné esta tragedia y

de esta manera orientar a los padres sobre embarazos futuros.

En cuanto a las enfermedades maternas que complican el embarazo con muerte
fetal, encontramos solo una minoria de pacientes con hipertension asociada al
embarazo, diabetes y enfermedad de la coldgena, lo traduce que en nuestro Hospital el
servicio de perinatologia juega un papel importante, al llevar un buen control y

seguimiento de pacientes en riesgo de presentar esta complicacion.

Es importante notar que de acuerdo a la norma oficial del expediente clinico se
debe registrar todos los antecedentes y datos de importancia que pudieran servirnos
para dar orientacion a los familiares y ver que factores de riesgo pueden disminuirse en
embarazos futuros. Ya que durante este estudio, la falta de informacién valiosa dificultod

la recopilacién de datos.
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CONCLUSIONES

Concluimos que no conocemos cual es el agente patdgeno causante de las
infecciones, las cuales representan la principal causa de muerte fetal, ya que no
contamos con los recursos ¢ insumos necesarios tanto para hacer el diagnostico como
para dar un tratamientos adecuado por la falta de medicamentos o bien por que los que

existen en esta Institucion no son los adecuados para las mismas.

Es importante destacar que no se realiza el estudio anatomopatologico a los
productos en forma rutinaria; la cual, nos aporta informacién invaluable de la causa real
que origin6 la muerte del producto, en aquellos casos en que ésta no es evidente. Este
estudio también permite al médico identificar enfermedades que pueden recidivar o
diagnosticarse prenatalmente. Por 1ltimo, constituyen una parte integral de la asesoria

genética y del establecimiento de riesgos de recurrencia para embarazos futuros.

Y por 1ltimo nunca insistiremos lo suficiente, sobre la importancia de un adecuado
contro} prenatal, lo cual aunado a nuevos métodos diagnésticos, nos ayuda a detectar
productos con alto riesgo de presentar esta grave complicacion. Asi como llevar a cabo

la norma oficial del expediente clinico y de esta manera elevar ia calidad del mismo.
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