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RESUMEN

Objetivo: Reconocer la frecuencia con que la infecciéon
bacteriana fue la causa de muerte en un grupo de casos
de 6bito antes del trabajo de parto mediante estudio micro-
bioldgico del cadaver fetal y su concordancia con los ha-
llazgos histopatoldgicos de la autopsia y la placenta. Ma-
terial y métodos: Este es un estudio transversal de cau-
sas de muerte fetal. Previa autorizacion para autopsia y
disponibilidad de la placenta se efectuaron en el cadaver
fetal cultivos bacterianos de muestras de sangre, de liqui-
do cefalorraquideo, de los dos pulmones, de higado y de
intestino delgado. Los resultados bacteriol6gicos se com-
pararon con los hallazgos histopatol6gicos de la autopsia
y de la placenta. Resultados: De 35 casos de 6bito capta-
dos en el periodo, 24 cadaveres fetales cumplieron los cri-
terios de seleccion y pudieron incluirse en el estudio. En
nueve de esos casos (37.5%) se obtuvieron cultivos bac-
terianos puros, seis con Escherichia coli, dos con Strepto-
coccus agalactiae y uno con Proteus mirabilis. En cinco de
los nueve casos (56%), el hallazgo bacterioldgico correla-
cion6 con el diagndstico histopatologico placentario de
corioamnionitis, de subcorionitis o de villitis y/o con el diag-
néstico de neumonitis en el cadaver fetal, tres por E. coliy
dos por S. agalactiae. En todos los casos, la muerte ocu-
rrié antes de iniciado el trabajo de parto y la infeccion fue
de origen ascendente. En el resto —15 casos— se obtuvie-
ron cultivos negativos o contaminados y se establecié una
causa de muerte in utero diferente a la infeccion bacteria-
na. Conclusion: La infeccién intrauterina puede ser una
causa frecuente de muerte fetal antes del trabajo de parto.
En el grupo estudiado, la infeccion bacteriana in utero fue
la causa de 6bito en 21% de los casos, siendo E. coli el
agente mas frecuentemente aislado, seguido por Strepto-
coccus del grupo B; resultados convalidados por hallazgos
histopatologicos compatibles con infeccion sistémica fetal
de origen ascendente.

Palabras clave: Muerte fetal, cultivos bacterianos, Esche-
richia coli, Streptococcus agalactiae, autopsia.

ABSTRACT

Objective: Recognize the frequency with which bacterial
infection caused death in a group of cases of stillbirth be-
fore the labor began, carrying out microbiological studies
of the fetal cadavers and its correlation with autopsies and
placental histopathological tests. Material and methods:
We performed a transversal study on fetal death cases with
no signs of autolysis and the respective placentae, as the
placental tissue is a predictor for determining fetal infection
status. Prior authorization was received for the autopsies
and the placental analyses. Bacterial cultures were taken
from the blood and the cerebrospinal fluid, in addition to
the biopsies taken from the lungs, the liver and the thin
intestine of the fetal cadavers using strict sterile technique.
Results from the fetal bacterial cultures and autopsies were
then compared with the histopathological tests results.
Results: There were 35 available stillbirths cases in the
period, 24 cadavers fulfilled the inclusion criteria and were
chosen for the study. In nine of these cases (37.5%) pure
bacterial cultures were obtained from the 24 fetal autop-
sies: six Escherichia coli, two Streptococcus agalactiae, and
one Proteus mirabilis. Five of the nine bacterial cultures
(56%) correlated positively with the placental diagnosis of
chorioamnionitis, subchorionitis or villitis and/or pneumoni-
tis in the fetus, three E. coliand two S. agalactiae. For these
five cases, systemic fetal infection of maternal origin was
declared as the cause of death. Negative or contaminated
cultures were detected in the remaining 15 cases. Conclu-
sion: Bacterial infection in utero was found as the cause of
death in 21% of the stillbirth cases, where E. coli was the
most isolated agent followed by S. agalactiae. These all
cases positively corresponded with histological findings of
fetal systemic infection derived from ascending origins.

Key words: Stillbirth, bacterial cultures, autopsy, Escheri-
chia coli, Streptococcus agalactiae.
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INTRODUCCION

La muerte del feto in utero (6bito) es la mayor
contribuyente de mortalidad perinatal. Los padres,
los médicos tratantes, la ciencia, los tomadores de
decisiones publicas y la sociedad misma necesitan
una explicacién amplia y fidedigna sobre las causas
que la originan, para poder reducirla, implementan-
do intervenciones eficaces. La falta de certidumbre
ha persistido desde hace mucho tiempo; un elevado
numero de casos de muerte intrauterina suele que-
dar inexplicado, como lo muestran los reportes in-
ternacionales de mortalidad perinatal, no obstante,
contar con los avances tecnolédgicos para su diagnos-
tico.!

En muchos paises, incluyendo el nuestro, ha ha-
bido un interesante viraje en las casuisticas de mor-
bilidad y mortalidad de sus poblaciones, fenémeno
que ha sido denominado “transiciéon epidemiol6gi-
ca”. El cambio en la causalidad de muerte perinatal
es una manifestaciéon de esta transicién, como lo
muestra el actual primer lugar por defectos estruc-
turales congénitos en la casuistica de mortalidad
perinatal en nuestro medio.?? No obstante lo ante-
rior, es importante no desestimar las causas infec-
ciosas de muerte perinatal, que antes encabezaban
la lista, principalmente las de origen bacteriano.*

La mortalidad perinatal, que incluye la muerte
fetal u 6bito y las muertes neonatales en la primera
semana de vida extrauterina, son una medida de
calidad del cuidado perinatal.’ Se ha estimado que
dos terceras partes de los 3.2 millones de casos de
6bito que ocurren en el mundo suceden antes del
trabajo de parto. Dentro de los factores de riesgo
asociados se encuentran condiciones maternas no
reconocidas o insuficientemente tratadas como la in-
feccion, la hipertensién y la anemia.b

La infeccién puede causar muerte in utero por
varios mecanismos, incluyendo infeccién directa,
dano placentario o afeccion sistémica materna gra-
ve. Diversos agentes infecciosos estan asociados a la
muerte fetal: bacterias, virus y protozoarios. En
paises desarrollados se estima que entre 10 y 25%
de los casos de 6bito son causados por agentes infec-
ciosos; sin embargo, en los paises en vias de desa-
rrollo —como el nuestro— que tienen tasas de muerte
fetal mas grandes, la contribucién de la infeccion
puede ser mucho mayor. En estos casos, la infeccion
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bacteriana ascendente, antes y después de la ruptu-
ra prematura de membranas, esta producida por
bacterias como Escherichia coli, Streptococcus aga-
lactiae y Ureaplasma urealyticum, que se han reco-
nocido como las causas infecciosas de 6bito més fre-
cuentes. La via de infeccién mas comun es a través
del liquido amnidtico, que se infecta por bacterias
que ascienden desde la vagina en las primeras eta-
pas de la gestacion, aunque algunas veces se encuen-
tran ya en el atero desde antes de la gestacion. Las
bacterias pueden invadir el liquido amniético con las
membranas coriodeciduales intactas o después de que
éstas se rompen. La infeccién fetal sucede comun-
mente por aspiracion del liquido amniético infecta-
do, por lo que el hallazgo de autopsia mas frecuente
suele ser neumonitis.” La infeccién estd mayormen-
te asociada con 6bito temprano (20 a 28 semanas) en
contraste con la de presentacion tardia (después de
28 semanas).?

No hay todavia un sistema internacional de clasi-
ficacién que defina con exactitud las causas de muerte
fetal debido a la falta de consenso sobre los limites
de edad y peso que definen al 6bito. Pero a partir de
los datos disponibles, la preeclampsia, el trabajo de
parto obstruido o prolongado y varias infecciones,
todas con tratamientos inadecuados, parecen ser, en
su mayoria, las causas de muerte fetal en los paises
subdesarrollados.? En 2008, Varli y sus colegas pu-
blicaron una nueva clasificacién de muertes fetales,
y reportaron que en Suecia, el 19% de los casos de
6bito habian sido debidos a alguna infeccién.!?

En México, como en muchas otras partes del mun-
do, los proveedores de salud no estudian a las emba-
razadas en buisqueda de colonizacién por Strepto-
coccus del grupo B, aunque esta bacteria esta reco-
nocida como causante de 6bito con y sin ruptura de
las membranas corioamniéticas. El campo de infec-
cion perinatal es, sin embargo, diverso, con una
amplia variacion de su espectro entre las diferentes
regiones geograficas. Muchas causas conocidas de
6bito antes del trabajo de parto, incluyendo las in-
fecciones, la diabetes gestacional y la hipertension
arterial, son potencialmente prevenibles o tratables,
por lo que con intervenciones relativamente simples
es posible reducir su incidencia.

Este trabajo se desarroll6 para evaluar la frecuen-
cia de la infeccion bacteriana fetal causante de 6bito
en un grupo de casos de un hospital mexicano espe-
cializado en salud reproductiva y perinatal.
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MATERIAL Y METODOS

Estudio descriptivo y transversal que se efectu6
mediante cultivos (realizados con metodologia propia
para el aislamiento microbiolégico del cadaver) de
muestras corporales de 6bitos del Instituto Nacional
de Perinatologia Isidro Espinosa de los Reyes (INPer)
captados consecutivamente en un periodo de doce me-
ses, de abril de 2003 a marzo de 2004. Se incluyeron
los casos de 6bito cuando cumplian con los siguientes
criterios: tener 22 0 mas semanas de gestacion y/o peso
minimo de 500 g al nacer, no mostrar datos de autoli-
sis de los tejidos (pues las muestras para los cultivos
son dificiles de tomar y es frecuente la contaminacién),
asi como disponer de su placenta y de autorizacién fir-
mada para autopsia para analisis histopatolégico.

Se tomaron muestras para cultivo, con estricta
técnica estéril al inicio del estudio de autopsia. Se
incluyeron para ello muestras de sangre tomada por
puncién cardiaca, de liquido cefalorraquideo (LCR)
obtenido por puncién de un ventriculo lateral y de
biopsias de higado, de ambos pulmones y de intesti-
no delgado. Todos los especimenes se tomaron, trans-
portaron y procesaron de acuerdo a las normas y
estandares del Laboratorio de Microbiologia del Ins-
tituto Nacional de Perinatologia, mismas que estan
basadas en las recomendaciones de la Sociedad Ame-
ricana de Microbiologia.ll

Las muestras de tejidos y liquidos corporales post
mortem fueron inoculadas en caldo BHI y en tiogli-
colato e incubadas en el sistema automatizado Bact-
Alert (Organon-Teknica). Al encontrarse positivos,
por turbidez y/o deteccion por el sistema automati-
zado, se tomd6 una gota del medio de cultivo y se tind
en laminillas de vidrio con la técnica de Gram. Cuan-
do se identificaron cocos Gram positivos se realiza-
ron las pruebas de catalasa y coagulasa, diferencian-
do el género Staphylococcus de Streptococcus, con
identificacién bioquimica ulterior. Cuando el frotis
mostro bacilos Gram negativos, los medios liquidos
se resembraron en cajas de Petri con agar sangre de
carnero, cetrimida y McConkey e incubaron a 37 °C
y, al haber crecimiento bacteriano, la identificacién
final se efectu6é mediante pruebas bioquimicas.

Se hicieron cultivos con medios y técnicas espe-
ciales para el aislamiento de Listeria monocytoge-
nes, Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis
y Candida albicans, comparando siempre con con-
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troles positivos en los casos en que se obtenia desa-
rrollo. Para el crecimiento de levaduras se resembré
en agar PDA; si se encontraba desarrollo se sometia
a prueba de tubo germinativo, formacién de clami-
dosporas y fermentacién de carbohidratos. Para iden-
tificar el género Ureaplasma se utiliz6 caldo urea y,
en caso de viraje de color, se resembraba en agar
urea para identificacién de las microcolonias carac-
teristicas. La identificacion de Listeria monocytoge-
nes se realizé al inocular en medio CNA; el creci-
miento era seguido de tincién de Gram, pruebas de
catalasa y oxidasa y finalmente fermentacion de car-
bohidratos, CAMP, hidroélisis de hipurato de sodio y
bilis-esculina. Streptococcus agalactiae se identifico,
ademés, con técnica de coaglutinacién.

Los estudios de autopsia fetal se llevaron a cabo
en su totalidad por médicos patélogos, adscritos al
Servicio de Patologia del INPer, quienes cuentan con
amplia experiencia en estudios perinatales post mor-
tem. Emitieron los diagnosticos y resultados histo-
patolégicos de cadaver y placenta en forma ciega, es
decir, sin tener conocimiento previo de los resulta-
dos microbiolégicos.

Con fines analiticos y de categorizacién de los
hallazgos, se efectuaron a priori las definiciones
operativas que a continuacién se describen.

DEFINICIONES OPERATIVAS

Corioamnionitis: Término que se aplica cuando
la placenta presenta infiltracién intersticial de leu-
cocitos polimorfonucleares (PMN) a nivel del amnios
y corion. Esta infeccién frecuentemente se acompa-
na de una respuesta fetal con edema, congestion e
infiltrado inflamatorio de los vasos (vasculitis), del
cordén umbilical (funisitis) y de la membrana corié-
nica fetal (subcorionitis) y, en estadios avanzados,
de necrosis e infiltrado inflamatorio denso, en ban-
da, intervelloso (villitis).12

Neumonitis: Inflamacién aguda de los pulmones
caracterizada por infiltracion de leucocitos PMN en
los espacios alveolares, con o sin presencia de célu-
las mononucleares.

Infeccion fetal sistémica (sepsis bacteriana fetal):
Conclusiéon diagnéstica de aquellos fetos cuyos cul-
tivos de cadaver muestran desarrollo de una misma
bacteria en dos 0 mas 6rganos diferentes —biopsias—
y en el hemocultivo y/o en el LCR, ademaés de tener
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evidencia histopatoldgica de neumonitis, corioamnio-
nitis, funisitis o villitis.!3

Feto: Producto de la concepcién humana a par-
tir de las 22 semanas de gestacién y durante el
tiempo que permanece en el interior del organis-
mo materno.

Muerte fetal: Es el fallecimiento del producto de
la concepcién humana dentro del Gtero, en cualquier
momento, una vez cumplidas 22 semanas de gesta-
cién o bien cuando el feto sin vida pesa 500 g o mas
al nacer. De acuerdo al momento cuando ocurre la
muerte del feto, ésta puede estar asociada al trabajo
de parto o ser antes del mismo.*

Obito: Producto de la concepcion de 22 semanas o
mas de gestaciéon que muere in utero.

Contaminacion bacteriana de caddver fetal:
Cuando las muestras tomadas post mortem del ca-
daver fetal desarrollan cultivos positivos con dos
o mas géneros de bacterias u hongos, o cuando hay
recuperacién bacteriana Ginica en cualquier sitio del
cadaver, pero con una causa de muerte que no es
evidentemente infecciosa, segin resultados del es-
tudio histopatolégico de la placenta y del cadaver
y/o por una historia obstétrica o estudio genético
concluyentes.

Ruptura prematura de membranas: Cuando se
corrobora solucién de continuidad de las membra-
nas amniéticas sin haberse iniciado el trabajo de
parto.

REsuLTADOS

Se incluyeron 24 cadaveres fetales que cumplian
los criterios mencionados, mismos que fueron selec-
cionados de 35 casos de ébitos, en un periodo de 12
meses. La media de edad materna de los 24 casos al
momento del diagnéstico de muerte fetal fue 26.1 +
7 anos. En once casos (46%) se traté de la primera
gestacion. La media del namero de gestaciones por
mujer fue 2 = 1.6; dos de ellas tenian antecedente
de dos abortos previos y tres mujeres un aborto an-
terior. Una de las pacientes tenia tres 6bitos en sus
antecedentes y otra uno. En el estudio hubo un em-
barazo gemelar doble. La media de la edad gestacio-
nal al momento del diagnéstico del 6bito fue 29.6 +
5.6 semanas. El peso medio del feto muerto al nacer
fue de 1,336 g (= 990 g), con peso maximo de 4,625 g
y peso minimo de 499 g. Fueron once fetos del sexo
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femenino y trece del masculino. El embarazo se re-
solvio por parto eutdcico en 18 oportunidades (75%),
por parto distécico en cuatro (17%) y por operacién
cesarea en dos (8.3%). Todas las mujeres tuvieron el
diagnéstico de muerte fetal antes de iniciar el traba-
jo de parto. En 50% de los casos las pacientes no
tuvieron control prenatal; en ellas se incluye una
mujer con siete embarazos previos (tres de los cua-
les habian sido 6bitos, dos fueron abortos y uno murié
al nacer). Otra paciente sin control prenatal era Rh
negativo y tenia antecedente de tres gestaciones pre-
vias. Se obtuvieron datos clinicos suficientes para
el diagnéstico de infeccién de vias urinarias duran-
te la gestacion en 13 de las 23 mujeres estudiadas
(54.2%) y de cervicovaginitis inespecifica en ocho
de los casos. Uno de ellos tuvo datos clinicos de co-
rioamnionitis previo a la resolucién del embarazo.
Cuatro mujeres cursaron con preeclampsia modera-
da o grave y una tuvo durante el embarazo trombo-
sis de miembro pélvico izquierdo y terapia con ace-
nocumarina. En el resto de los casos no hubo evi-
dencias de complicaciones obstétricas asociadas al
evento en estudio.

Cinco de los cadaveres fetales estudiados (frecuen-
cia 21%) reunieron las pautas operativas para clasi-
ficarlos como infeccién fetal sistémica o sepsis fetal.
En tres de esos casos se obtuvieron cultivos puros
de Escherichia coli en dos 6rganos fetales distintos
y en un liquido biolégico (sangre o LCR), ademaés se
les diagnostic6 corioamnionitis o subcorionitis en el
anélisis histolégico de la placenta y/o de neumonitis
en el feto. En dos 6bitos en que se recuper6 Strepto-
coccus agalactiae en el cultivo de érganos y se aisl6
también esa bacteria en LCR y en hemocultivo, y se
encontro histologia de corioamnionitis en la placen-
tay de infeccién fetal: presencia de abundantes leu-
cocitos polimorfonucleares en los alvéolos pulmona-
res y en lumen del tubo digestivo. De estos cinco ca-
sos de sepsis bacteriana fetal, tres de las madres cur-
saron con infecciéon de vias urinarias, diagndéstico
sustentado en datos clinicos y examen general de
orina de su expediente clinico, pero sin corrobora-
cién bacteriol6gica por urocultivo.

En otros casos se obtuvo cultivo iinico de Proteus
mirabilis (en uno) y Escherichia coli (en dos) tanto
en 6rganos fetales como en sangre y/o LCR; sin em-
bargo, estos resultados no tuvieron correlacién con
el estudio histopatolégico de cadaver y de placenta
(ausencia de infiltrado inflamatorio). En once casos
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los cultivos no tuvieron desarrollo bacteriano, por lo
que no se catalog6 la infeccién como causa de muer-
te; las causas fueron: en uno de esos fetos por des-
prendimiento prematuro de la placenta y otro por

211

Perinatol Reprod Hum 2009; 23 (4): 207-213

isoinmunizacién materno-fetal al factor Rh. En los
cultivos restantes crecieron dos o mas tipos bacte-
rianos diferentes, por lo que de acuerdo a las defini-
ciones operativas descritas, estaban contaminados

Cuadro I. Mortalidad fetal. Resultados de estudio de 24 casos de muerte fetal. INPerlER. Abril 2003-marzo 2004.

Edad Edad Peso Resultados Diagnéstico
materna gestacional  Obito  Sexo de cultivos histopatol6gico Causa de
Caso  (afios)  (semanas)  (g) oObito de cadaver § p = placenta c= cadaver PCE muerte fetal
1 22 25 500 F Streptococcus  Corioamnionitis (p) CVIvU Sepsis fetal
agalactiae
2 24 35 1,860 F Contaminacion ~ Higroma (c) VU Sind. Turner
3 28 30 795 F Negativos Signos de hipoxia. Preeclampsia
Infarto 60% placenta trombosis MPI Preeclampsia
4 16 40 2,135 F Contaminacion  Signos de trisomia CVIvU Trisomia 18
18 (c) Subcorionitis, villitis
5 17 24 1,220 M Contaminacion  Signos de hipoxia (p y c) - DPP
6 29 25 630 F Negativos Signos de hipoxia (c) - Desconocida
7 20 26 800 M Negativos Sindrome de Potter (c) - DEC
8 35 42 1,850 F Negativos Mltiples defectos - DEC
estructurales (c)
9 24 38.5 4,625 M Escherichia coli ~ Corioamnionitis (p) IVU Sepsis fetal
10 26 25 585 F Streptococcus ~ Corioamnionitis (p)
agalactiae Funisitis neumonitis (c) - Sepsis fetal
11 17 30 1,700 M Negativos Inespecificos (c) - Desconocida
12 16 28.5 690 M Negativos Craneorraquisquisis IVU DEC
13 33 26 700 M Negativos Signos de hipoxia (c) Preeclampsia Preeclampsia
14 27 23 800 M Negativos Signos de hipoxia (c) Diabetes gest. Desconocida
15 23 24 550 M Escherichia coli  Corioamnionitis, villitis (p) - Sepsis fetal
16 8il 25 600 F Contaminacion  Signos de hipoxia (pyc)  Gemelar doble Desconocida
17 31 25 499 F Proteus miriabilis ~ Signos de hipoxia (p) Gemelar doble Desconocida
18 33 31 1,300 F Escherichia coli Signos de hipoxia (p y c) Preeclampsia Preeclampsia
19 17 31 1,270 M Escherichia coli  Signos de hipoxia (c) CVIvU Desconocida
20 25 28 1,240 F Negativos Cardiopatia compleja IVU DEC
21 27 39.5 3,300 M Escherichia coli  Hidrops fetalis (c) Isoinmunizacion Hidrops fetalis.
Eritroblastosis (p) Corioamnionitis clinica ¢ sepsis?
22 27 30 1,400 M Negativos Signos de hipoxia (p y c) Preeclampsia Preeclampsia
23 38 29 2,230 M Negativos Hidrops fetalis (c) Isoinmunizacién Hidrops
Eritroblastosis (p) fetalis
24 41 335 1,400 M Escherichia coli  Subcorionitis IVU Sepsis fetal

§ Misma bacteria en dos o més 6rganos y en LCR y/o hemocultivo
PCE = Principales complicaciones en el embarazo

CV = Cervicovaginitis

IVU = Infeccion de vias urinarias

DEC = Defectos estructurales congénitos

MPI = Miembro pélvico izquierdo

DPP = Desprendimiento prematuro de placenta
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(Cuadro I). En el caso nimero 21 la muerte in utero
se atribuy6 a Hidrops fetalis por isoinmunizacién a
factor Rh, pero los cultivos de sangre y de todos los
6rganos muestreados desarrollaron Escherichia coli;
ademas, durante el trabajo de parto, la madre cursé
con fiebre de 39 °C, no obstante que los resultados
del estudio histopatolégico de placenta y cadaver
fetal no mostraron infiltrado inflamatorio.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Nuestros resultados, aunque con un corto tama-
no de muestra, coinciden con los reportes de McClu-
re y Goldenberg en cuanto al tipo de agente infec-
cioso (E. coli 'y S. agalactiae) involucrado y al tiem-
po del desenlace fatal.”-® Concordamos también con
la opinién y los resultados del estudio de Maleckie-
ne y cols. referente al impacto que Escherichia coli
tiene en la casuistica de mortalidad fetal, en sus ca-
S0s con corioamnionitis, como en los que en este tra-
bajo se encontraron, y en la infecciéon intrauterina
ascendente como principal actor en la etiologia de la
muerte fetal inexplicada,!® situaciones similares a
la que reportaron Moyo y cols.!®no obstante, la me-
dia de edad gestacional de nuestro grupo infectado
fue 30 semanas, lo cual no concuerda con la conclu-
sién de Goldenberg, que refiere mayor asociacién de
la infeccion con muerte fetal antes de las 28 sema-
nas de gestacion;® creemos que esta diferencia pu-
diera estar relacionada con un posible retardo en el
diagnéstico de 6bito.

Es de llamar la atencién que de cinco fetos que
murieron por infeccién sistémica bacteriana, en
tres expedientes clinicos maternos se habia con-
signado el diagnéstico clinico de urosepsis, pero
sin referencia del agente etiolégico ni del trata-
miento indicado.

Un factor de riesgo muy conocido para desenlaces
fatales del producto del embarazo es la falta de con-
trol prenatal. En este trabajo 50% de los casos de
muerte fetal no habian tenido vigilancia médica. Al
respecto, en un estudio de mas de 14 mil casos de
6bito realizado en América Latina, se reporté que el
64% ocurri6 antes del trabajo de parto y que el ma-
yor factor de riesgo asociado fue el control prenatal
deficiente.!” Es factible —en nuestro medio- reducir
la tasa de mortalidad perinatal en su vertiente de
muerte fetal, con un adecuado control prenatal que
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esté al alcance de todas las mujeres. De nuestros re-
sultados podemos destacar que si sumamos cinco
(seis, si consideramos el caso 21) muertes fetales por
causa infecciosa, més dos muertes fetales por isoin-
munizacién materno-fetal y cuatro casos por pree-
clampsia, la mitad de 6bitos del grupo estudiado (12
6 13 casos), eran susceptibles de ser detectados a
tiempo, y prevenidos, si se hubiese tenido un buen
control prenatal.

Los sistemas de clasificacién de la mortalidad pe-
rinatal han sido modificados con la finalidad de re-
ducir lo més posible el nimero de casos inexplicados
de 6bito; sin embargo, la casuistica sigue estando
ocupada (algunas veces hasta en 75% de los casos)
por muerte fetal de causa desconocida,'® lo que, para
el reporte que nos ocupa se estableci6 en 25%.

Este fue un estudio preliminar que, a pesar del
corto nimero de casos, demostré que es posible diag-
nosticar post mortem algunas de las asociaciones
causales de muchos casos de muerte fetal ocurridas
antes del trabajo de parto, con una frecuencia ma-
yor al 20% las de origen bacteriano, que son muy
importantes por ser prevenibles. De esta casuistica
se desprende también, como demostraron Tolokien
y cols. en Suecia,* la utilidad de instaurar en nues-
tro medio, como rutinario, el estudio bacteriolégico
de las autopsias de cadaveres fetales y que es nece-
sario recordar que en todos los embarazos es impe-
rioso buscar exhaustiva y sistematicamente para
diagnosticar tempranamente y, en su caso, tratar la
infeccion (sintomatica o asintomatica) de vias uri-
narias en los tres trimestres de la gestacion. La bac-
teriuria asintomatica es una entidad patologica fre-
cuente en las embarazadas y se define como una
bacteriuria verdadera en ausencia de sintomas es-
pecificos de infeccion urinaria aguda; puede ocurrir
entre 2 y 10% de los embarazos en paises desarro-
llados, pero hay considerable ntimero de reportes que
demuestran que la bacteriuria o urosepsis oculta es
mas comun en paises de ingresos medios y bajos.
Los estimados de prevalencia en estos lugares va-
rian ampliamente; asi, un estudio en Tanzania re-
porté andlisis de orina alterados, compatibles con
infeccion, variando entre 40 y 65% de los casos en la
primera consulta prenatal, mientras que en la re-
gion rural de Nigeria se demostré que en la primera
consulta 86.6% de las mujeres cursaba con bacte-
riuria. Esta entidad nosolégica esta asociada, como
la urosepsis y la pielonefritis, con tasas elevadas de
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ruptura prematura de membranas y de corioamnio-
nitis, como son los casos que aqui referimos.!?-2

Consideramos importante, dentro de la casuisti-
ca de mortalidad perinatal por infeccién bacteriana
mencionar el efecto que la sifilis produce, indepen-
dientemente de los niveles de reporte que hay en las
diferentes areas y grupos de cada pais. En recientes
publicaciones internacionales se hace énfasis en el
impacto que tiene la identificacién y tratamiento
oportuno de esta infeccion en los resultados perina-
tales.® En el presente trabajo no se investigé esta
infeccién bacteriana de trasmision sexual; sin em-
bargo, previamente hemos reportado un estudio de
prevalencia durante el embarazo y su impacto en la
descendencia,?? asi como la importancia del escruti-
nio en el embarazo. La infeccién luética no debe ser
olvidada en el estudio integral de muerte perinatal;
aun cuando la prevalencia de la infeccién parece ha-
ber disminuido, no olvidemos que sigue producien-
do muertes perinatales en México.

Es til, y deberia ser una practica rutinaria, el cul-
tivo de los cadaveres fetales, previo a la realizacién de
la necropsia, para ayudar en el reconocimiento de la
causalidad de 6bito antes del trabajo de parto.
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