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REVISIÓN DE CONJUNTO

ABSTRACT

Fetal death represents more than half of perinatal
deaths. Morbidity is highest in newborns who asso-
ciate prematurity and low birth weight. Adverse preg-
nancy outcomes show a marked tendency to be repea-
ted. We present two cases of fetal death and review
the most frequent causes of this adverse outcome and
their influence. Study of maternal, fetal and placental
alterations can sometimes establish the etiology of fe-
tal death.

INTRODUCCIÓN

La Organización Mundial de la Salud define la
muerte fetal como la muerte antes de la completa ex-
pulsión o extracción de los productos de la concep-
ción independientemente de la duración del embara-
zo.

La muerte fetal supone más de la mitad de las
muertes perinatales en países desarrollados1 y su inci-
dencia es de 3-6,7/1.000 nacidos de más de 500 g2-4.

Las causas no son bien conocidas. Durante déca-
das, las más frecuentes han sido la sífilis, la isoinmu-
nización Rh, la preeclampsia y la diabetes5,6. Hoy en
día parecen haberse modificado, y como las más fre-
cuentes se consideran las malformaciones fetales, las
infecciones intrauterinas, el desprendimiento prema-
turo de placenta, el retraso del crecimiento y las de
causa no identificable2,5.

El antecedente de restricción del crecimiento pare-
ce ser uno de los factores que más pueden influir en el
aumento de riesgo de muerte fetal, así como la pre-
maturidad2. También hay otros factores, como los so-

ciodemográficos y la calidad asistencial5, que aumen-
tan el riego en mayor o menor grado.

Aunque la tasa de muertes fetales ha disminuido
mucho en las últimas décadas, ésta no ha decrecido
tanto como la de muertes neonatales6-9. 

Se presentan 2 casos de muerte fetal y se realiza
una revisión de la etiología y los factores asociados. 

CASOS CLÍNICOS

Caso 1

Gestante de 27 años, con antecedentes de reflujo
vesicoureteral y espina bífida oculta, que acude por
muerte fetal intrauterina en la 36 + 2 semanas. Eco-
gráficamente corresponde con 30-31 semanas y se
evidencia oligoamnios grave. Se trata de una mujer
controlada por retraso del crecimiento. En la ecogra-
fía del tercer trimestre, semana 33-34, presentaba un
decalaje de 3-4 semanas con el Doppler de cordón
normal.

Se realizan los siguientes estudios: analítica gene-
ral, normal; grupo y Rh materno, A+; Coombs indi-
recto, negativo; grupo y Rh fetal, O+; estudio de
trombofilia, normal; anticoagulante lúpico, anticar-
diolipina y ANA, negativos; cariotipo fetal, 46 XY;
radiografía fetal, normal; serología, negativa; test de
Kleihauer, negativo; autopsia fetal, desarrollo pondo-
estatural inadecuado para la edad gestacional (peso,
1.525 g [percentil menor de 3]), y estudio de la pla-
centa, placenta con áreas de infarto (peso, 215 g).

Se estimó la causa de la muerte fetal anteparto se-
cundaria a insuficiencia placentaria.

Caso 2

Primigesta de 22 semanas, sin antecedentes perso-
nales de interés, que acudió a urgencias generales por
fiebre de 1 día de evolución (37,5-39 ºC), sin ninguna
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otra sintomatología acompañante. La exploración fue
normal. Refería un viaje a Lanzarote la semana pre-
via. Se instauró tratamiento con paracetamol y fue
dada de alta. Varios días después acudió a urgencias
de ginecología por persistencia del proceso febril,
acompañado de náuseas, vómitos, diarrea y cefalea.
Ecográficamente la actividad cardíaca fetal era nega-
tiva y se evidenciaba ascitis fetal. No presentaba alte-
raciones morfológicas asociadas.

Para la inducción del parto se administró misopros-
tol vía vaginal, tras la expulsión se practicó legrado
uterino y se administró gammaglobulina anti-D por
tratarse de una gestante Rh negativo. 

Se aplicó el protocolo de muerte fetal: sedimento,
urocultivo y cultivo vaginal, normales; analítica ge-
neral, leucocitosis con desviación izquierda; antico-
agulante lúpico, anticardiolipina, ANA, normales;
cariotipo fetal, 46 XY; test de Kleihaüer, negativo;
Coombs indirecto, negativo; serologías: TORCH (to-
xoplasma, rubéola, citomegalovirus y herpes), par-
vovirus B19, varicela zóster, Coxsackie, Leptospira,
negativas; hemocultivos, positivo a Listeria monocy-
togenes; radiografía fetal, normal; autopsia fetal, mí-
nimos focos de necrosis peribronquial. En el estudio
hepático y esplénico se observaron colonias bacte-
rianas positivas para Giemsa y metenamina. Autóli-
sis visceral generalizada. Peso, 560 g; estudio de la
placenta, villitis, intervillitis y corioamnionitis agu-
da inespecífica. La causa de la muerte fetal fue la in-
fección fetal por Listeria.

DISCUSIÓN

La muerte fetal supone más de la mitad de las
muertes perinatales en países desarrollados1 y su inci-
dencia es de 3-6,7/1.000 nacidos de más de 500 g2-4.
En Guipúzcoa, la incidencia de muertes fetales es de
2,8-3/1.000 nacidos de más de 500 g7,8, ligeramente
por debajo del rango encontrado en los artículos revi-
sados2-4.

En Estados Unidos la mortalidad fetal ha disminui-
do mucho en los últimos años. En 1950 la tasa de
muertes fetales era de 18-20/1.000 nacidos, sin em-
bargo, en 2000, la tasa ha disminuido hasta 6,7/1.000
nacidos.

La tasa de muertes fetales ha descendido sustan-
cialmente en las últimas décadas, pero no tanto como
la de muertes neonatales9. Un número importante de
casos son de etiología desconocida, sobre todo en el
tercer trimestre6 y esta circunstancia ha permanecido
constante en todo ese tiempo5.

Los factores que influyen en el aumento de riesgo
de la muerte fetal residen en la interacción entre la

madre, la placenta y los factores fetales. Además hay
factores de origen desconocido que no es posible
identificar con los medios actuales.

– Factores maternos. Engloban enfermedades con-
comitantes con la gestación y otras enfermedades
propias del embarazo: diabetes mellitus, que incre-
menta 2,5 veces el riesgo de pérdida fetal10; hiperten-
sión arterial o preeclampsia; hemoglobinopatías;
isoinmunización Rh; síndrome antifosfolípido; trom-
bofilias hereditarias, aunque su asociación es incons-
tante6; edad materna mayor de 35-40 años4,11,12 o 
menor de 20 años; obesidad13, y rotura uterina4. Final-
mente, es más común en las razas no blancas5.

La madre puede estar expuesta a factores externos,
modificables o no, que influyen también en el riesgo
de muerte fetal, como el consumo de tabaco, alcohol
y drogas como la cocaína. El tabaco se ha asociado a
muerte fetal temprana y bajo peso al nacer14,15, y se
estima como factor de riesgo cuando se fuman más de
10 cigarrillos al día2. Lumley y Oliver15 realizaron
una revisión que analizaba los efectos de intervencio-
nes que promovían el abandono del hábito tabáquico
durante el embarazo. Observaron que el abandono del
tabaquismo reducía la probabilidad de bajo peso al
nacer y de prematuridad. Los datos referentes al alco-
hol son controvertidos. Algunos autores afirman que
aumenta el riesgo de muerte fetal por lesión directa y
también por bajo peso, y otros no encuentran asocia-
ción5,16,18. La cocaína se asocia a prematuridad, bajo
peso, desprendimiento prematuro de placenta y muer-
te fetal6,12. El mecanismo de acción es desconocido,
pero se sabe que disminuye el flujo sanguíneo placen-
tario produciendo hipoxia fetal5. 

Los factores externos no modificables son las 
infecciones y los traumatismos. Las infecciones
TORCH, Listeria, parvovirus B19, Coxsackie, Leptos-
pira, sífilis y varicela zóster, pueden causar muerte fe-
tal. Los traumatismos son causa rara pero importante de
muerte fetal, produciendo más frecuentemente un des-
prendimiento prematuro de placenta, laceración o rotura
uterina. El traumatismo directo sobre el feto es muy
raro5 (tabla I).

– Factores fetales. Entre éstos se incluyen, en pri-
mer lugar, las malformaciones, las alteraciones gené-
ticas, que en muchas ocasiones no se detectan en los
análisis convencionales6, y las infecciones, como la
del primer caso clínico presentado. Se ha estudiado 
la influencia del sexo fetal y de la gestación múltiple
y los resultados son controvertidos5; sin embargo, la
edad gestacional y el bajo peso fetal tienen una gran
influencia (tabla II).
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Los fetos pequeños para la edad gestacional se de-
finen como menores del percentil 10 o 2 desviaciones
estándar bajo la media. Estos fetos tiene un riesgo au-
mentado de muerte fetal19, sobre todo si son pretérmi-
no20. De la misma manera, el grupo de nacidos con
mayor morbimortalidad neonatal corresponde a los
que asocian prematuridad y bajo peso.

En Guipúzcoa, este grupo de riesgo es del 3,7-
4,3%. La mortalidad neonatal de este grupo es de
36,0-40,7/1.000. Los recién nacidos de bajo peso para
la edad gestacional son el 6,1-7% de los nacidos de
más de 500 g y representan el 55-76,5% de los falle-
cimientos en período neonatal7,8.

El crecimiento normal del feto está genéticamente
predeterminado y es modulado por factores fetales,
maternos y externos. Los fetos con crecimiento in-
trauterino retardado tienen mayor riesgo de un mal re-
sultado a corto y a largo plazo21. 

El desarrollo anormal de las vellosidades y/o la
defectuosa invasión del trofoblasto altera el paso de

nutrientes y desechos, y perturba la dinámica del
flujo de sangre en la placenta. Es importante el mo-
mento en el que se produzcan estas alteraciones22. Si
ocurren desde el primer trimestre, una interferencia
importante en la angiogénesis da lugar a un fracaso
en la adherencia de la placenta y, por lo tanto, a un
aborto. Si la interferencia es menos grave, la placen-
ta se desarrolla de una manera subóptima, el trofo-
blasto únicamente invade la porción decidual del
miometrio, los vasos del útero no se transforman en
vasos de baja resistencia23,24 y la hipoxia de la pla-
centa da lugar a infartos placentarios, obliteración
de vellosidades fetales y fibrosis que incrementará la
resistencia al flujo sanguíneo25-28, lo que implicará
un déficit en el traspaso de nutrientes desde el inicio
de la gestación. Esto puede manifestarse ecográfica-
mente con alteraciones en el flujo de los vasos feto-
placentarios y de los vasos uterinos, restricción fetal
del crecimiento, conducta fetal anormal, alteraciones
del ritmo del corazón, descenso de la producción del
líquido amniótico, muerte fetal, o como la combina-
ción de todo lo anterior. Si la alteración dinámica
del flujo de la sangre es menos grave, es probable
que se establezcan mecanismos de compensación
que eviten la muerte fetal, aunque debe tenerse en
cuenta que la descompensación puede ocurrir en
cualquier momento, por lo que se precisa una vigi-
lancia exhaustiva de estos fetos.

Las mujeres que tienen un mal resultado en la pri-
mera gestación —feto pequeño para la edad gestacio-
nal, pretérmino o feto muerto— presentan un riesgo
aumentado de tener el mismo resultado en embarazos
posteriores. La tendencia a repetir el resultado es bien
conocida, no así la causa de dicha tendencia y se esti-
ma que supone un aumento del riesgo de 2-10 veces
en mujeres con una muerte fetal previa2,29,30. También
supone un aumento de riesgo de tener un parto pretér-
mino31 y bajo peso en la segunda gestación4.

Surkan et al2 observaron que la incidencia de muer-
tes fetales en la segunda gestación es de 2,4/1.000 na-
cidos entre las mujeres cuyos primeros fetos fueron a
término y con adecuado peso fetal, frente a 19/1.000
nacidos cuyos primeros fetos fueron pretérmino y pe-
queños para la edad gestacional. Podría pensarse que
la restricción del crecimiento fetal es un proceso etio-
lógico de la muerte fetal.

Según Surkan, analizando el resultado de la prime-
ra gestación ajustado por edad gestacional (a térmi-
no/pretérmino) observaron que tras haber tenido una
muerte fetal en la primera gestación, la probabilidad
de tener una segunda muerte fetal estaba aumentada
sólo en los pretérmino, pero no en los fetos a término.
Estos resultados se obtienen en los fetos de 28 sema-

TABLA II. Factores de riesgo fetales y placentarios 
de muerte fetal anteparto

Factores fetales
Malformaciones
Alteraciones genéticas
Infecciones
Edad gestacional
Bajo peso fetal

Factores placentarios
Desprendimiento prematuro de placenta
Prolapso de cordón
Rotura prematura de membranas
Anormalidades de implantación, estructurales o funcionales

TABLA I. Factores de riesgo maternos de muerte fetal
anteparto

Enfermedades maternas
Diabetes
Hipertensión o preeclampsia
Hemoglobinopatías 
Isoinmunización Rh
Síndrome antifosfolípido 
Edad materna
Trombofilias hereditarias

Factores externos modificables
Tabaco
Cocaína
Alcohol (según algunos autores)

Factores externos no modificables
Infecciones: TORCH, Listeria, parvovirus b19, Coxsackie, 
Leptospira, varicela, sífilis
Traumatismos

TORCH: toxoplasma, rubéola, citomegalovirus y herpes.
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nas o más, por lo que no son extrapolables a los fetos
de menos de 28 semanas.

Llama la atención que el riesgo de muerte en la se-
gunda gestación es menor cuando el primero nació
muerto (7,6/1.000) que cuando nació vivo con bajo
peso y pretérmino (19/1.000). Las causas que correla-
cionan estas tendencias no están claras. Esto puede
deberse a que en el primer caso, la probable etiología
de la muerte es múltiple, incluyendo causas que no
dependen de la restricción del crecimiento y que, por
lo tanto, podría no tener tendencia a repetirse (infec-
ciones, malformaciones, etc.). Sin embargo, tras ha-
ber tenido un feto prematuro y de bajo peso para la
edad gestacional se presupone una alteración, proba-
blemente funcional placentaria, que podría tender a
repetirse en una segunda gestación.

La influencia sociodemográfica en la muerte fetal
fue analizada por Hodnett32, que realizó una revisión
con más de 11.000 mujeres a las que ofreció aseso-
ramiento, orientación (nutrición, descanso, estrés,
drogas o alcohol) y ayuda concreta (traslado a con-
sulta, ayuda en el hogar), y apoyo emocional. El
apoyo social a embarazadas de alto riesgo no se aso-
ció con mejorías en ningún resultado médico, pero sí
en factores psicosociales inmediatos (ansiedad pre-
natal, disconformidad con el control prenatal, etc.,
excepto la depresión puerperal). Por lo tanto, aunque
nadie duda de la utilidad de la información y del
apoyo social, según el resultado de este trabajo, es
probable que por sí solos no sean suficientes para
contrarrestar los efectos de la pobreza y de la des-
ventaja social en la prematuridad, el bajo peso o la
muerte fetal.

– Factores placentarios. Engloban el desprendi-
miento prematuro de la placenta, el prolapso de cor-
dón, la rotura prematura de membranas4, y anormali-
dades estructurales o funcionales en la implantación3

(tabla II).
Después de una muerte fetal, y de cara al siguiente

embarazo, se considera de gran utilidad un consejo
genético y reproductor informando a la pareja de las
posibles repercusiones para gestaciones posteriores
que se considerarán de alto riesgo y donde los contro-
les serán más exhaustivos que los de un embarazo
normal. En este consejo, se analizan los factores feta-
les, placentarios y maternos que hayan podido influir
en la muerte fetal intrauterina5 (tabla III).

CONCLUSIÓN

Hay múltiples factores de riesgo de la muerte fetal
intrauterina, la mayoría de ellos no son controlables

por los obstetras. La restricción del crecimiento fetal
y la prematuridad, junto con la tendencia a repetir el
mal resultado fetal de la gestación anterior, tienen
gran influencia en la muerte fetal anteparto.

La muerte fetal sigue siendo un problema con una
incidencia nada desdeñable. El estudio sistemático y
exhaustivo, así como el consejo genético, podrían evi-
tar, en algunos casos, la muerte fetal intraútero en
posteriores gestaciones.

RESUMEN

La muerte fetal supone más de la mitad de las
muertes perinatales. El grupo con mayor morbimorta-
lidad corresponde a los recién nacidos que asocian
prematuridad y bajo peso. Hay una marcada tenden-
cia a repetir el mal resultado de la gestación anterior.
Se presentan 2 casos de muerte fetal, y se realiza una
revisión de las causas más frecuentes y de su influen-
cia. El estudio de las alteraciones maternas, fetales y
placentarias puede, en algunos casos, establecer la
etiología de la muerte fetal.
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