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INTRODUCCION 

Obito fetal es la muerte intrauterina del feto 

después de que éste ha llegado a ser viable. 

La def lniclón de Vlabilldad es variable 

internacionalmente y se ha establecido como producto con un 

peso corporal mayor de 500 o 1000 gramos. asi como una 

gestación de más de 20 o 28 semanas de Uuración (t). 

La muorte fetal intrauterina se clasifica en: muerte 

fetal temprana. que se produce antes de completarse 20 semanas 

de gestación: muerte fetal intermedia que as la que se 

presenta entre las 20 y 27 semanas: y muerte fetal tardía. que 

es la que sucede a partir de la semana 28 de gestación (2). 

La adaU gestaclonal critica para obtener cierta probabilidad 

de superv1vencia neonatal está alrededor de las 28 semanas de 

nmenorrea (1000 gr de peso). Da ahi en adolanté las 

posibilidades de supervlvencla neonatal serán directamente 

proporcionales al mayor grudo de desarrollo fetal (J4). 

Cuando un feto fallece in utero y no ocurre 

expulsión en .las primeras horas que siguen a su muerte, se 
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dice que hay retención de,....-feto muerto; por otra parte, si el 

óbito fetal se repite en varios embarazos en la misma 

paciente, se habla de muerte habitual del feto in utero. 

Los diversos factores que presentan esta alteración 

dan una frecuencia de 

muerte fetal (J). 

El objetivo 

a 2% de embarazos complicados por 

fundamental de la obstetricia es 

conseguir que cada embarazo finalice en una madre y un niño 

sanos. 

Desde el momento de la fecundación hasta el momento 

del nacimlento el producto de la concepción está suJeto a 

influencias internas y externas, que de acuerdo al grado de 

gravedad de éstas, pueden llegar a producir la muerte fetal, 

la cual es una situación latente en todo embarazo; una véz que 

se presunta afecta emocionalmente a los padres, el facultativo 

y la lnstitt1clon donde Acontece(~). 

Según es tudlos realizados. se ha tratado de 

establoccr que la participación de los diferentes factores 

como cauaa de muerto fetal determinan valores relacionados a 
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factores maternos en 30%, fetales 15% y placentarios el 40% 
/ 

(5). El otro 15% son 1nespecif1cos. 

En un 30 a 50% no es posible señalar el factor 

etlológlco como causa de muerte fetal (6). 

Se han establecido múltiples factores de riesgo de 

muerte fetal intrauterina (7): 

A) Factores maternos: edad materna. historia de 

embarazo con pérdida fetal previa, producto anterior con 

alteraciones o defectos cromosómicos, enfermedades sistémicas 

como hipertensión arterial, diabetes mellitus, enfermedades 

renales cronicas y estado nutrlcional. 

B). Factores rotales: tales como embarazo rnUltiple, 

alteraciones cromosómicas, peso y sexo del producto, 

trastornos del cordón y la placenta. 

C) Factores sociales como educación, estado civil, 

ocupación y clase social. 



- 4 -

D) Factores ambientales como la lngesta de alcohol 

y fármacos, además de tabaquismo; infecciones como rubéola, 

toxoplasmosls, control transparto y trauma externo. 

La frecuencia du óbito fetal en embarazos múltiples 

se ha reportado entre 0.5 y 6.HX (S). Existe una mayor 

mortalidad en ~omAlos monoclgotos. debido a que las dos 

clrculaclones se anastomosan (S, 9. 10, 11, 12). También el 

complejo de transfusión gemelar y otras hemorragias fetales 

pueden dar como resultado muerte fetal intrauterina (8). 

Se ha considerado que el retardo del crecimiento 

ihtrauterlno y la inadecuada nutrición fetal contribuyen en 

forma importante a ln mortalidad fetal; sin embargo, es 

dificil identlficnr el mecanismo subyacente (4, 1). 

Se han er.t«blocldo complicacionos del €ordón 

umbllicul como tor!;lón. trombosis, ost(Rng~iá.clón pur bandas 

amnióticas. nuuos verdaderos y profnPS.ú;'-mú.re otras. Gran 
... ' -

cantidad de investig-Jldorcs nuñalan quo. l.aS ··muer tes fetales 

nntepnrto por alternclone:~ do! cordóri umb1llcal son dificlles 

de dia1mostlc1H: sin embargo, ne han observado posterior a 

cirugia obstétrica (~). 
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Es poco frecuente el infarto en la cara placentnrla 
/ 

materna, y se ha relacionado desde el punto de vista 

histológico la presencia de depósitos de fibrina, con 

partlclpaclón de la decidua basal y las vellosidades. lesión 

que se establece como asociada a muerte fetal de pretérmino y 

en el retardo del crecimiento intrauterino (14). 

En las pacientes que presentan.embarazos complicados 

con hipertensión arterial se incrementa el riesgo de muerte 

fetal intrauterina (15). La enfermedad hlpertensiva produce 

una mortalidad fetal tres veces mayor que otras, y la mayor 

parto ocurre a partir de las 28 semanas de gestación, siendo 

el mecanismo que la explicarla una disminución o isquemia 

útero-placentaria hasta en el 66~ en las últimas semanas de 

gestación (4, 15). 

Entre las reacciones adversas de diabetes mellitus 

sobro ol producto, estñn aumento de la frecuencia de aborto, 

ruacrosomia, aumento de malformaciones congénitas y muerte 

fetal en fechas cercanas al término del embarazo, esto último 

se ha relactonndo con descontrol metabólic.o de glucosa sérica 

materna que condiciona como respuesta fislológica 

hlporlnsulinismo fetal, que necesariamente condiciona. 



hipoglucemia./ además 

hipofuncionante (16). 

de 
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que la Placenta diabética es 

Algunas enfermedades maternas como la plelonefrltls 

o bacterlurla asintomática se han relacionado con la muerte 

fetal en un Q.6 al 16.JX, y el mecanismo puede ser la 

infección directa por vía hematógena, efecto deletéreo de 

toxinas de gérmenes Gram negativos. o un efecto directo en los 

casos en que se acompaña de hipertermia importante con un gran 

aumento del metabolismo fetal (17). 

La infección intrauterina por parvovlrus humano B 19 

ha sido asociada con hidrops fetalis y muerte fetal, infección 

que produce muy poca sintomatología durante el segundo 

trimestre del embarazo y es manifestada por una elevación de 

los niveles de alfa-fetoproteina !iérica (JJ, IS, 19, .20). 

Se ha relacionado la muerte fetal mayormente en 

mujer es con nivel socioeconómico baJo, con embarazos 

ilegítimos muJereg con edades extremas dol periodo 

reproductivo (21, 22). 

Raramente un traumatismo externo os causa de muerte 



- 7 -

fetal, ya que el feto se encuentra protegido por la pelvis 

óaea y el liquido amniótico. Muchas lesiones fetales ocurren 

tardíamente en el embarazo cuando la relación entre el liquido 

amniótico y el volumen fetal es bajo; el hematoma subdural 

como causa de muerte fetal es reportado por algunos autores, 

frecuentemente asociado a partos traumatlcos (23, 24, 25). 

Las drogas consumidas por la madre embarazada 

atraviesan la placenta y algunas. si se administran 

tompranamento en el embarazo, pueden llevar a severas 

anormalidades y fallecimiento del producto (26). 

No hAY signo físico o sintoma alguno que sea 

patognomOnlco de muerte fetal intrauterina, generalmente es la 

paciente quien primero sospecha por el cese de movtmlentos 

fetales. El dlagnóstico clinico puede estar avalado por la 

falta de movimientos fetales activos a la palpación, y la 

t~lta de ruidos cardiacos fetoles a la auscultaclón, en forma 

subsecuentu puede haber unn dlsmlnuclón de los sintomas de 

gravidez con falta de creclmlonto del fondo uterlno, Incluso 

reduC'ción lle !a altura de! fondo del mlsmo (7, J·). Ei 

dlagnóntlco deflnitivo por lo regular ~e realiza a travós de 
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estudios de laboratorio como los del estriol. gonadotropinas 

corl6nicas humanas. progesterona, alfa fetoproteinas, además 

de estudios de gabinete como rayos X, ultrasonografía. 

electrocardiografía fetal y amnlografia (3, 15, 27, 28). 

El feto es expulsado en el 71% de los casos en un 

lapso de 2 semanas, otros autores dan cifras del 15 al 90~ en 

que so presenta trabajo de parto espontáneo, 84 a 93~ en un 

lapso de semanas y sólo el 6 a 10" retiene el feto más de 

semanas. La coagulación intravascular diseminada, posterior a 

la muerte fetal intrauterina. es una complicación de gran 

preocupación para el g1necoobstetra: el ingreso de material 

tromboplást\co derivado de degeneración y de!:¡prendimiento de 

la placenta y/o feto. en la circulación materna a través del 

espacio intorvelloso a menudo actúa en forma silenciosa e 

insidiosa, reduciendo la concentración de fibrinógeno, 

plaquetas, trombina y factores V, VIII y XIII (7, 29). 

ti aba Jo 

Se han sugerido múltlpi~S .. man.eJos para intJuclr el 

úe par to en paci,en te~·-:~~~~
1

~:\1';{~:~Wi;~;~{cb: de muer tt1 fe tal 
' .,_ .. ;~; :,'.'.:.' .. !-){ .. ;.~-::·';-;; 

Jntrauterina, sin ombargo .. ~~-_inr .. ú~~-ó~;:,._in,,l~·ª"·~~os1:1, de oxitoclna 

con t Lnúa slem.lo el ··mcúlo :~áS'··,,IlnÍP:ii~m·e'~:~~~:.-~tl11~·ado ~ var las 
. . ' ~- .. .,. "(,:. :.· . _ _.' ~· 

prostnglandinas iri~luyerido- ;:P~~~ ':( -~~~~2\ - y VSriOs anRlogos 
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(7. 30. 31). 
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resultado ser estimulantes uterinos potentes 

Se ha empleado la inyección intraamnlótlca de 

hipertónlca y solución salina hipertónlca. pero 

en general son métodos abandonados (7. 29). 

El manejo del feto fallecido en embarazos múltiples 

continúa siendo controversia! debido a que el feto 

sobreviviente puede exponerse a varios riesgos graves; se ha 

comunicado un síndrome de necrosis renal cortical bJlateral y 

encefalomalacia multlquístlca en ol gemelo sobreviviente (S, 

23. J 2). 

Algunos autores observan la importancia de practicar 

un perfil biofislco fetal en pacientes con riesgo elevado como 

parámetro predictivo en la extensión del compromiso fetal de 

estas mujeres (6, 27, JJ). 

Según estudios 

decremento o la ausencia 

rAalizados, se ha correlac1on8do el 

de movlmlentos fetales con la 

Jnminenc!a de muerte fotal (6. 21). 

La prevención de la muerto fetal intrauterina se 

1nlcJa antea de la concepción por medJo de la evaluac!un de 
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los antecedentes genéticos para ldentlf lcar riesgos; sin 

embargo, toda paclénte que observe riesgo elevado de presentar 

óbito fetal debe llevar un control prenatal adecuado y 

estrecho, realizando estudios de laboratorio y de gabinete 

para complementar con la clínica y detectar y prevenir la 

mortalidad perlnatal y dlsmlnulr las tasas de la misma. 



OBJETIVO FUNDAMENTAL 

Oeturminar las causas de muert~ 

fetal ln trauter Jna en el 

n.1 

llospito.l de 

rtel Cent ro Ginecología y Obstetricia 

Médico "La Raza .. , c-n embarazos mayores de 28 

semanas de ge~tación durante un lapso de un 

ano (1993) e ldentlf1car !actores de riesgo 

como prcd1sponentes de muerte porinatal. 

- 11 -
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Se ha establecido que la muerte fetal intrauterina 

oscila entre el al 2% (4) y que está relacionada con 

mülttples factores que involucran al binomio madre-feto. asl 

como al medio extorno. 

Es de vital importancia determinar tales factores 

(causas), ya que exista dificultad para definir y prevenir 

las causas de muerte fetal 111 utero, siendo una tragedia 

mnterna (familiar) y profesional. qua sucede tnnto en paises 

industrializados y aún mayormente en los subdesarrollados 

coino el nuestro. 

En nuestro hospital debemos identificar las causas 

y¡o factores de riesgo que con mayor frecuencia se asocian a 

muerte fetal lntroutorlna en pacientes con embarazos mayores 

de 28 s~n1anns y asi pro¡ioner modidab preven t Lvas y 

terapéuticas· para evitar el mnyor rtúmero de casos d~ óbito 

fetal. 
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./ HIPOTESIS 

J.- La muerte fatal intrauterina tardía determina una 

causa ecpecíflca o se establece por factores de 

riesgo. 

2.- La muerte fetal lntrautorlna tardia no la determina 

una causa especifica o no se establece por factores 

de riesgo. 
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MATERIAL Y METODO 

El presente estudio se realizó en el Hospital de 

Glneco-ObStetrlcia #3 C.M.R. Es un estudlo retrospectivo con 

revisión de expedientes clinlcos de la unidad, con clava 656.4 

de 65 pacientes, que cursaron con muerte fetal intrauterina, 

nia.voros d& 28 snomanas. on un por lodo comprendido del Jo. do 

enoro al Jt de diciembre de 1993. 

Se incluyeron en este estudio aquellas pacientes que 

prosentaron muerte fet&l lntrauter lna, mayo1es d& 28 semanas 

do gestación, y se excluYoron 103 menore5 de is semanas en la 

miuma nituaclón, no incluyéndose los casos presentes en otras 

unidades m~dlcas. on mayoros lle .?8 semanas de 1:.-estación. 

Para ol presente OLtudio so !nvesclgaron los 

~lgulont~~ paramotros: 

f:dad materna. lu cual Sl' d!vld1ó en cuatro grupos y por 

dócadns, como ~~g11nda. toreara. Cl1nrta y quinta décad~s. 

Par ltlac.J, ag 1 upflndose en ct111 tro como prlmlgestas, 
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secundlgestas, multíparas y grandes multíparas. 

Enfermedad sistémica agregada, de las cuales se formaron 

siete grupos determinándose por orden de importancia en 

ldlopáticas (lnespeciflcas), Enfermedad Hlpertenslva del 

Embarazo, HASC, Diabetes, RPM de larga evolución, 

Pielonefritls y otros casos aislados. 

Estado Nutriclonal. se dividió en tres grupos determinados 

por peso ideal. sobrepeso y bajo peso. 

Semanas de Gestación. se dividieron en tres grupos, 

estableciéndose por prematuros, maduros y postmaduros. 

Control Prenatal, estableciéndose dos grupos, como adecuado 

e inadecuado. 

Antecedentes de Obltos Previos, determinándose dos grupos, 

con óbito previo y sin el antecedente previo. 

Alteraciones Placentarias, se establecieron cuatro grupos, 

como alteraciones placentarias e incluyéndose placentas 
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normales. alteraciones del cordón umbilical y 

malformaciones del producto. 
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RESULTADOS 

Durante el periodo de estudio descrito, se 

atendieron en el HGO 113 del c.M.R. IMSS 7895 nacimientos, 

7920 naonatos vivos y 65 mortinatos. Se analizaron 65 

expedientes clinlcos de pacientes que presentaron muerte fetal 

intrauterina con edad gestaclonal mayor de 28 semanas. y los 

menores de éstas, so excluyeron del estudio. 

De acuerdo a los parñmetros analizados, la edad 

materna se dividió en cuatro grupos y cada uno por décadas; 

las pacientes en la segunda década de su vida constituyeron el 

18.46~. en la tercera década fueron el grupo de mayor 

mortalidad perinatal con 43.07X, la cuarta década en menor 

escala con 35.39% y la quinta década con un porcentaje aún 

menor , con e 1 3 • O 8% (Cuadro 1 ) • 

La paridad se dividió en cuatro grupos. observándose 

prlmlgestas, secundlgestas. multíparas y grandes multíparas. 

encontrándose el mayor 

las prlmigestas con 

porcentaje de muertos perlnatales en 

4 9. 23%. en menor proporción las 

secundlgestas. 27.69%, las multíparas con 16.93% y la más baja 
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fue en las grandes multiparas con 6-15% (Cuadro 2). 

Para la enfermedad sistémica agregada. se formaron 

en siete grupos 

per lna tales con 

ldiopáticas con 

de acuerdo a la mayor frecuencia de muertes 

un alto porcentaje en las lnespeciflcas o 

un 41. 54", con enfermedad hiper tenslva del 

embarazo en 30.26%, la HASC con menor porcentaje con 9.23"· 

además de la diabetes en 7.69", la incidencia más baja fue con 

RPM de larga evolución, J.os". Y la plelonefritis también con 

a.os": el rubro de otros incluye cardiopatía, hlpertiroldismo 

y asma bronquial. los tres casos con 4.GJX (Cuadro 3). 

El estado nutriclonal de las pacientes afectadas con 

estos casos se dividió en tres grupos con presencia mayor de 

peso ideal en 55.38"· )' menor porcentaje en las de sobrepeso 

con 41.54%. y de bajo peso con 3.08% (Cuadro 4). 

La edad gestacional se divldio en tres grupos. 

estableciéndose el mayor número de casos en los prematuros con 

76.92:,, en menor porcentaje en los maduro!) con 18.46" y los 

postmaduros con 4.62% (Cuadro 5). 
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El control prenatal se dividió en dos grupos, como 

adecuado en el J8.46%, y la mayor cantidad de casos se 

relacionó con el inadecuado con 81.54% (Cuadro 6). 

El anteceU~nte ue óbitos previos se formó en dos 

grupos con óbito prevlo on un bajo porcontaJe de 4.62~ y el 

mayor porcontaJe sin el antecedente de óbito con 9b.38% 

(Cuadro 7). 

Las alteraciones placentarias se formaron en cuatro 

grupos incluyendo la unidad feto-placenta con alteraciones 

placentarios en J5.J&~, alterac1onos del cordón umbllicnl en 

26.15%, placenta y cordón normales, 33.85% y malformaciones 

fetales con 4·62% (Cundro 8). 



CUADRO 

FACTORES PRED 1 SPONENTES Y CAIJSAS DE MUERTE 
FETAL INTRAUTERINA TARD!A EN EL HGO #3 

CMR DURANTE UN LAPSO DE UN A~O (1993) 

EDAD MATERNA 

Edad materna Número de casos " Décadas 

Segunda 12 18.46 

Tercera 2S 43.07 

Cuarta 23 35,39 

Quin ta 2 J.08 

Total 65 100.00 
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111-v 

VI y más 

Toc11l 

CUADRO 

FACTORES PREDISPO~ENTES V CAUSAS DE MUERTE 
FETAL INTRAUTERINA TARD!A EN EL HGO 113 

CMR DüRANTE UN LAPSO DE UN AÑO (1993) 

PARIDAD 

Número de casos " 
32 49.23 

18 2i.69 

11 IG.93 

4 6.15 

Gb 100.00 
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P A R O A O 

¡gg§ I 32 Casos ~ TI 18 Casos 

~ rrr-V 11 Casos 0 VI y más 4 Casos 

Gráfica 2 



Enfermedad 

Id1opó.t1ca 

Enf er 1nedad 

CUADRO 3 

r'ACTORES PREDISPONENTES Y CAUSAS DE MUERTE 
FETAL INTRAUTERINA TARD!A EN EL HGO #3 
CMR DURANTE UN LAPSO DE UN A~O (1993) 

ENFERMEDAD SISTEM!CA AGREGADA 

Número de casos :< 

27 41. 54 

hiper-
ton si va del embarazo 20 30.76 

HASC 6 9.23 

Diab~tes 5 7,59 

RPM de larga 
.,;,voluc1ón 2 a.os 

P 1.,lonof r 1 tis 2 3.08 

Otros 3 l.62 

To tul 6~ 100.00 
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ENFERMEDAD SISTEMICA AGREGADA 

3-0TROS 4.62% 

PIELONEFRITIS 3.0B"lo 

RPM DE LARGA 3 .08"!. 
EVOLUCION 

HASC-6 

Gráfica 3 

20 ENFERMEDAD 
HIPERTENSIVA 
DEL 
EMBARAZO 



CUADRO 

/ 

FACTORES PREDISPONENTES Y CAUSAS DE MUERTE 
FETAL INTRAUTERINA TARDIA EN EL HGO #3 
CMR DURANTE UN LAPSO DE UN AÑO (1993) 

ESTADO NUTRICIONAL 

Estado nutricional N'Umero dn casos :¡ 

Peso ideal J6 55.JS 

Sobrepeso ~7 41. 54 

BaJo peso 2 J.os 

Total 65 100.00 
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ESTADO NUTRICIONAL 

65 CASOS 

~36 Peso Ideal 027 Sobrepeso ~ 2 Bajo Peso 

Gráfica 4 

./ 



CUADRO 

FACTORES PREDISPONENTES Y CAUSAS DE MUERTE 
FETAL INTRAUTERINA TARDIA EN EL HGO #3 
CMR DURANTE UN LAPSO DE UN AÑO (I993) 

EDAD GESTACIONAL 

Edad gestacional Número da casos " Semanas 

28-36 50 76.29 

37·· 42 12 J8.46 

42 y más 3 4.ü2 

Total 6b I00.00 
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EDAD GESTACIONAL 
65 CASOS 

4.62% 

------ S E M A N A S -------­

m¡5o Poc.28-36 IJIIl 12 Poc.37-42 03 Poc.42ymás . 

Gráfico 5 
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CUADRO 6 

FACTORES PREDISPONENTES Y CAUSAS DE MUERTE 

fETAL INTRAUTERINA TARDIA EN EL HGO #3 

C~ÍR DURANTE UN LAPSO DE UN AÑO ( 1993) 

CONTROL PRENATAL 

Con t r.ol prenatal Nirmero de casos " 
Adecuado l 2 18.46 

lnaUacuado :;3 s 1. 54 

Total 6~ 100.00 
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CONTROL PRENATAL 
65 CASOS 

o 12 ADECUADO ~ 53 INADECUADO 

Gráfico 6 



CUADRO 

FACTORES PREDISPONENTES Y CAUSAS DE MUERTE 
FETAL 1 NTRAUTER l NA TARO 1 A EN EL HGO /13 
CMR DURANTE UN LAPSO DE UN A~O (1993) 

ANTECEDENTE DE OB !TOS PREV 1 OS 

Antecedente de Número de casos ~ 

Ubltos 

Ob.lto µrevlo 3 4.62 

Sin óbito previo 62 %-38 

Tutai 6[, 100. 00 
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ANTECEDENTES DE OBITOS PREVIOS 

65 CASOS 

¡;;¡¡ 3 OBITO PREVIO m 62 SIN OVITO PREVIO 

Gráfica 7 



CUADRO 

FACTORES PREDISPONENTES V CAUSAS DE __ MUERTE 
FETAL INTRAUTERINA TARDIA EN EL HGO #3 
CMR DURANTE UN LAPSO DE UN A~O (1993) 

ALTERACIONES PLACENTARIAS 

Alter aclones placen-
tar las. del cordón 
y malformaclonos 
fetales Número de casos ¡( 

Malformaciones 
fetalos 3 4-62 

Al ter ac!ones 
placen tar ia!l 23 35-38 

Alteraciones 
del cordón 17 2 6. 15 

Placenta y cordón 
normales ~2 3J.85 

Total 65 100.00 
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ALTERACIONES PLACENTARIAS 

ITT 3 MALFORMACIONES 
~ FETALES 

E3 17 ALTERACIONES DEL 
t:::::I COROON 

r¡:i;:i 23 ALTERACIONES 
g;;¡j PLACENTARIAS 

P.::122 PLACENTA Y COROON 
[.'.j:J NORMALES 

Gráfico 8 



Durante el 

intrauterina. que es 
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DISCUSION 

embarazo el feto puede presentar muerte 

una situación latente en toda la 

población gestante (4). 

El número de pacientes ingresadas en el curso de un 

año en el HGO #J c.M.R. fue de 7985 pacientes obstf!trlcas. de 

las cuales se presentaron 65 casos de muerte fetal 

intrauterina tardía, lo que corresponde a una frecuencia del 

0.85 %, cifras qua estadistlcamente se encuentran publicadas 

por la literatura universal (3). 

De acuerdo a la edad matorna, el mayor porcentaje de 

muerte fetal intrauterina tardía se presentó en la tercera 

dóca<Ja de la vida. conslderalla como un factor de r lesgo 

materno en un 4J.07% (7). 

La paridad se relaciona en un alto ~orcentaJe a 

óbito fetal en primlgestas en 49.23% y en las 

socundlgestas en 2'i'.69%; sln embargo, se ol.Jserva como una 

partlclpaclón en la presencia de estos casos. como factor de 

riesgo materno (5). 
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La enfermedad sistémica agregada /a la paciente 

embarazada se relaciona como factor de riesgo alto en los 

casos de muerte perlnatal principalmente en la enfermedad 

hlpertensiva del embarazo, en 41.54%, HASC en 9.23% y de igual 

forma con la diabetes mellitus con 7.69%; se observa que estas 

patologías asociadas incrementan el factor do riesgo materno 

(7, 14. 15, 4. 16). 

La enfermedad hlpertenslva del embarazo se relaciona 

comúnmente con placenta pequeña y calcificaciones múltiples 

consldoradas como factor~s de riesgo en la paciente embarazada 

con muerto f~tal intrauterina (14). 

La hipertensión arterial sistémica crónica también 

se asocia a alteraciones plucentarlas como el desprendimiento 

prematuro do placenta normalmente insertada, incrementándose 

el r iosgo de muer te fe Lal ( l 4, 15). 

La E::JIE y ln HASC con diabetes melll tus se asocian 

entre si con una frecuencia muy baJa, aumentando los riesgos 

de DPPNI, presontimdose en forma importante nn embarazos con 

productos de pretérmino, coincidiendo con este estudio 
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realizado reportes de la literatura universal (4,· J5, J6). 

La ruptura prematura de membranas (RPM) de larga 

evolución, además de la plelonefr!t!s, ambos casos con a.os%, 

se relacionan con muerte fetal en un porcentaje muy 

disminuido, como factores de riesgo (J7). La cardlopatia, el 

hipert!roidismo y el asma bronquial son otros factores de 

riesgo presentes en la paciente embarazada. encontrando un 

sólo caso por cada patologia con J.5JX. Sin embargo, un 

estudio con un lapso do tiempo mayor de un año y con un mayor 

númoro de casos determinaría otras patologías como factores de 

riesgo de muerte fetal. 

El estado nutrlclonal es otro de los factores de 

riesgo de muerte perinatal relacionados con el peso ideal el 

cual no es congruente, ya que se presehta el maYOr porcentaje 

de 55.JSX. sin embargo la congruencia a este tipo de c~sos es 

hacia el sobrepeso, relacionBndoHe con patología sistémica 

como diabetos, HASC, EHE (7, 4, 15, t6). 

La edad gostacional presenta un alto porcentaje de 

óbito fetal en productos prematuros en 76.92%. con un menor 
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porcentaje en los embarazos de término, JS.46%, siendo 

(actores maternos relacionados a los casos estudiados (5). 

El control prenatal como factor de riesgo materno es 

alto en las pacientes que no llevaron un control prenatal 

adecuado en un 81.54%, aunque las que si llevaron un control 

establecido también presentan casos de muerte fetal. tal vez 

entren en el rubro de las causas lnespeciflcas (6). 

La relación de óbito fetal con el antecedente previo 

no es muy slgniflcatlva, con 4.62%; el mayor porcentaje, 

no tiene el antecedente. deduciendo que no es 

concluyente de acuerdo a conceptos de la literatura mundial 

( 7). 

Las alteraciones placentarias presentan· un alto 

porcentaje con 35.38~, manifestadas por sene~cencia 

placentaria y placenta en raqueta, con llgera disminución pero 

importantes altetnciones para el cordón umbilical, con 

circulares apr~tadas a cuello. tronco y extremidndes fetales 

en el 33.85%. Por otro lado. la placenta y el cordón normales 

también so presentan en mortinatos en un alto porcentaje del 
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33.85%, que bien podrian incluirse en las causas lnespeciflcas 

(6). Las malformaciones fetales se presentan en el 4.62~, tal 

vez relacionadas con factores genéticos o ambientales (7). 

El 41.54~ de pacientes embarazadas con casos de 

muerte porinatal sin evidencia de patologia, se encuentra 

dentro de las cifras reportadas en la literatura. tomando en 

cuenta que en este estudio la unidad feto-placenta se valoró 

en forma macroscópica, donde deberian realizarse estudios 

anatopatológlcos para intentar encontrar causas especificas de 

muerte fetal. 
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CONCLUSIONES 

l~ La edad promedio de las pacientes del grupo estudiado se 

establece principalmente on la tercera. década de la vida. 

2~ La muert~ fetal intrauterina tnrdia ocurre con mayor 

frecuencla 

multigosta. 

en la pr lmigos ta en comparación con la 

3.- La incidencia mayor de óbito os de causa lnespecifica Y se 

asocls en mnyo1 proporción a casos de EHB y en menor 

proporclün a HASC, diabetf;fS y Rf'M de larga evoluc16n, 

pielonefritls y otros casos aislados. 

4.-· El estado nutrlclona.l de las pacientes con óbito fetal se 

relaciona con ol peso ldenl, con una inclinación mayor 

hacia la µaci~nte cori sobrepeso que hacia la de baJo·peso. 

s.- La edad gestncional de la muerte fetal intrauterina se 

asocia con mayor frecuencia al producto prematuro que al 

maduro. 
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6~ El control prenatal generalmente es inadecuado por lo que 

se acompaña mayormente a óbito fetal. 

El antecedente de óbito fetal previo no es significativo en 

este estudio. 

8.- Las alteraciones placentarias y del cordon umb!llcal son 

9,_ 

hallazgos postparto postcesérea que influyen sobre la 

presencia de muerte fetal intrAuterlna en una alta 

incidencias: leo malformaciones fetales se presentan en una 

menor 1r1cidencia. 

Este estudio realizado coincidA on la gran mnyoria con los 

conceptos obstot1icos vertidos en la literatura universal. 

y sin embargo, algunas patologías no se presentaron en esta 

invostlgación. 
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