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RESUMEN

El obito fetal constituye una de las complicaciones mas
graves y desoladoras en la practica obstétrica, comiinmente
relacionado con trastornos metabolicos e hipertensivos,
como la diabetes pregestacional y la preeclampsia severa.
Este articulo presenta el analisis de una serie de tres casos
atendidos en el Hospital General Dr. Daniel Gurria Urgell
entre marzo de 2023 y agosto de 2024. Los hallazgos destacan
la insuficiencia placentaria, el descontrol de presion arterial
y la descompensacion metabolica como factores criticos
asociados al desenlace fetal adverso. Se concluye que el
fortalecimiento del control prenatal mediante estrategias de
monitoreo intensivo y un enfoque multidisciplinario puede
contribuir a la reduccion significativa del riesgo de obito
fetal en pacientes de alto riesgo.

Palabras  claves:  Muerte  fetal,  Preeclampsia,
Complicaciones de la Diabetes, Enfermedades metabdlicas,
insuficiencia placentaria.

SUMMARY

Fetal demise is one of the most severe and distressing
complications in obstetric practice, frequently associated
with metabolic and hypertensive disorders such as
pregestational diabetes and severe preeclampsia. This article
analyzes a series of three cases managed at Dr. Daniel
Gurria Urgell General Hospital between March 2023 and
August 2024. The findings highlight placental insufficiency,
uncontrolled hypertension, and metabolic decompensation
as critical factors contributing to adverse fetal outcomes. It is
concluded that strengthening prenatal care through intensive
monitoring strategies and a multidisciplinary approach can

significantly reduce the risk of fetal demise in high-risk
patients.

Keywords:  fetal death, Pre-eclampsia, Diabetes
Complications, Metabolic Diseases, Placental insufficiency.

INTRODUCCION

El 6bito fetal es una de las complicaciones mas devastadoras
en la practica obstétrica, con implicaciones emocionales y
clinicas significativas para la madre, la familia y el personal
médico. A nivel global, la Organizacion Mundial de la Salud
estima una tasa de muerte fetal de 23.3 por cada 1,000 nacidos
vivos, mientras que en México oscila entre 18.5 y 20.8." Las
principales causas incluyen complicaciones metabolicas e
hipertensivas, como la diabetes gestacional y la preeclampsia,
ambas asociadas con insuficiencia placentaria, restriccion del
crecimiento intrauterino y sufrimiento fetal cronico.>?

La diabetes pregestacional y gestacional aumentan el
riesgo de obito debido a la hiperglucemia materna, que
induce hiperinsulinemia fetal, macrosomia y alteraciones
metabolicas criticas.* Por su parte, la preeclampsia,
especialmente en su forma severa, se asocia con disfuncion
endotelial, hipoxia fetal y desprendimiento placentario.’

En este contexto, la identificacion de factores de riesgo y
la implementacion de estrategias preventivas en el control
prenatal son esenciales para reducir la mortalidad perinatal.
Este articulo analiza tres casos de obito fetal asociados
a complicaciones metabolicas e hipertensivas atendidos
en el hospital General Dr. Daniel Gurria Urgell, ISSSTE,
Villahermosa, Tabasco, destacando las caracteristicas clinicas
y factores determinantes.
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PRESENTACION DE CASOS
Caso clinico 1

Paciente femenina de 38 afios con antecedente de diabetes
mellitus tipo 2 de 4 afos de evoluciébn y mal apego al
tratamiento. Antecedentes ginecoobstétricos (G3, PO, Cl
hace 6 afios secundaria a riesgo de pérdida de bienestar fetal,
Al hace 4 afios con legrado instrumentado intrauterino como
tratamiento quirdrgico). Durante la gestacion se identificd un
descontrol metabolico significativo, con HbAlc de 11.6%
y glucosa central de 273 mg/dL. Inicialmente fue atendida
en una clinica médica familiar hasta la semana 34 de
gestacion, cuando fue referida por presentar hipomotilidad
fetal. Al ingreso, se document6 obesidad materna y
polihidramnios (indice de liquido amnidtico de 30.3 cm).
El ultrasonido inicial evidencié un feto vivo en situacion
cefalica, sin actividad uterina. La paciente present6d glucosa
persistentemente elevada (>300 mg/dL) y fue sometida a
monitoreo obstétrico continuo. Se planted el diagnostico de
insuficiencia placentaria secundaria a diabetes pregestacional
descontrolada, y el obito fetal fue confirmado mediante
ultrasonido Doppler. Se realizé una cesarea tipo Kerr, en la
que se comprobd un desprendimiento placentario del 80%.
El feto masculino pes6 3180 g, con Apgar 0/0 y una edad
gestacional estimada de 35 semanas (ver figura 1). La paciente
recibié manejo quirtrgico, estabilizacion metabdlica, apoyo
emocional y nutricional, al obtener mejoria se egresd del
hospital para su posterior seguimiento.

Figura 1. Caso 1: Obito secundario a insuficiencia placentaria
por descontrol metabdlico (fotografia con autorizacion de los
padres con fines preventivos y cientificos para las gestantes).

Caso clinico 2

Paciente femenina de 40 afios, niega antecedentes de diabetes
e hipertension arterial, antecedentes ginecoobstétricos (G2,
PO, CO, Al hace 10 meses). En la semana 27.4 de gestacion
presentd tension arterial elevada persistente y proteinuria
(>600 mg/dL), ademas de referir un episodio reciente de
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sangrado transvaginal. Al ingreso, se documentaron cifras
tensionales de 190/110 mmHg, cefalea, Chaussier negativo,
abdomen globoso con altura uterina de 27 cm y un feto en
situacion cefalica con latidos fetales iniciales de 130 Ipm.
No se identifico actividad uterina. El ultrasonido inicial
reveld multiples hematomas retroplacentarios. Los estudios
de laboratorio reportaron hipertrigliceridemia (575 mg/
dL), hipercolesterolemia (408 mg/dL), enzimas hepaticas
(AST 27 UI/L, ALT 20 UI/L y deshidrogenasa lactica 466
U/L). Se realiz6 una cesarea de urgencia, por el diagndstico
de desprendimiento de placenta normoinserta asociado a
preeclampsia con criterios de severidad y el o6bito fetal se
corrobord durante la intervencidn quirargica. El feto femenino
pes6 950 g, Apgar 0/0, con una edad gestacional estimada de
28 semanas. La paciente recibié manejo antihipertensivo y
anticonvulsivo de profilaxis en el postoperatorio inmediato
y fue ingresada a cuidados intensivos para vigilancia
hemodinamica, posterior paso a hospitalizacién para control
de cifras tensionales y apoyo emocional con psicologia, al
cumplir criterios de ausencia de inestabilidad hemodinamica
y de presion arterial descontrolada se egreso del hospital para
su posterior seguimiento.

Caso clinico 3

Paciente femenina de 35 afios, con antecedentes de
resistencia a la insulina, miomatosis uterina y tumoracioén
anexial derecha. Antecedentes ginecoobstétricos (Gl,
PO, CO, AO). Al momento del ingreso, cursaba con 23.1
semanas de gestacion. Presentd tension arterial elevada
(170/110 mmHg), proteinuria (200 mg/dL) y datos de
vasoespasmo. Hemodindmicamente estable, los estudios
de laboratorio reportaron hipercolesterolemia (278 mg/dL),
hipertrigliceridemia (361 mg/dL) y deshidrogenasa lactica
(149 U/L). El ultrasonido Doppler confirmé la ausencia de
latido fetal. Se establecid el diagnostico de preeclampsia con
criterios de severidad e insuficiencia placentaria. Se procedi6
a inducir el trabajo de parto mediante misoprostol sublingual
y vaginal. El feto expulsado pesé 602 g. Posteriormente,
se realiz6 un legrado uterino instrumentado para garantizar
la limpieza de la cavidad uterina. La paciente recibio
manejo antihipertensivo y anticonvulsivo de profilaxis en
el postoperatorio inmediato, se mantuvo en hospitalizacion
para control de cifras tensionales y apoyo emocional con
psicologia, al cumplir criterios de ausencia de inestabilidad
hemodinamica y de presion arterial descontrolada se egreso6
del hospital para su posterior seguimiento.

DISCUSION

El estudio de los dbitos en la poblacion supone un reto



debido a que la literatura estima que en México se presentan
entre 18-23/1,000 nacimientos de casos de Obito y estos se
vinculan con complicaciones metabdlicas e hipertensivas
determinantes. Consecuentemente al analizar los 4 casos de
obito en n=204 embarazos evaluados en el Hospital General
Dr. Daniel Gurria Urgell y escalarlo a una tasa sobre 1,000
nacimientos podriamos sefialar que la incidencia se encuentra
en 19.60/1,000 nacimientos o bien los 3 casos de Obito
relacionados con preeclampsia y diabetes en la gestacion
figuran en 14.70/1,000 nacimientos.

En todos los casos, la insuficiencia placentaria aparece como
el denominador comtin, aunque los factores desencadenantes
varian entre descontrol glucémico severo y preeclampsia
con criterios de severidad. En el caso 1, la hiperglucemia
severa documentada (HbAlc 11.6% y glucosa >300 mg/dL)
no solo exacerbd la disfuncion placentaria, sino que también
pudo inducir alteraciones cardiacas fetales (bloqueos
auriculoventriculares completos secundarios a insuficiencia
cardiaca).

El corazon fetal presenta caracteristicas fisiologicas unicas,
dado que los cardiomiocitos fetales son mas rigidos y
responden menos a los canales sarcoplasmicos de calcio, lo
que disminuye su capacidad de contraccion. Esta fisiologia
particular hace que el corazén del feto sea mas vulnerable a
condiciones que generen sobrecarga cardiaca.

La hiperglucemia crénica genera estrés oxidativo al aumentar
la produccion de especies reactivas de oxigeno (ROS), lo
que interfiere con la funciéon de los canales de calcio tipo
L y sodio en los cardiomiocitos. Estas alteraciones pueden
despolarizar de forma andémala el nodo auriculoventricular
(AV), favoreciendo arritmias y un posible bloqueo de la
conduccion.®’

La preeclampsia severa se presentd como un factor clave
en el desarrollo de insuficiencia placentaria y dafio tisular
progresivo. En el caso 2, los valores de cifras tensionales
persistentemente elevadas (190/110 mmHg) y la proteinuria
significativa (>600 mg/dL) son indicativos de dafio endotelial
severo, caracterizado por vasoespasmo y reduccidn critica
del flujo placentario. Estos hallazgos estdn asociados con
activacion de la cascada inflamatoria mediada por citocinas
y el eje renina-angiotensina-aldosterona (RAAS), que
exacerban el dafio vascular y la formacién de hematomas
retroplacentarios, contribuyendo al  desprendimiento
placentario y al 6bito fetal .3

El caso 3 refuerza este patron fisiopatoldgico, con
hipertension severa (170/110 mmHg), proteinuria (200
mg/dL) y alteraciones metabolicas adicionales, como
hiperlipidemia, que subrayan el papel de la lipotoxicidad en
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el deterioro placentario. A nivel molecular, la acumulacion de
lipidos téxicos promueve inflamacion sistémica, disfuncion
endotelial y estrés oxidativo, agravando la insuficiencia
placentariay aumentando el riesgo de desenlaces adversos.!*!!
Comparando la presente publicaciéon de casos de obito,
el grupo de Claros-Benitez y cols. Describieron que la
preeclampsia de manera individual se asocia con resultados
fetales y neonatales adversos (muerte perinatal, peso bajo al
nacer y parto pretérmino) y puede utilizarse como predictor
de casos de mortalidad fetal en mujeres gestantes que tengan
diabetes asociada.!?

CONCLUSION

Los trastornos hipertensivos y diabetes en el embarazo tienen
un impacto significativo en la fisiologia feto-placentaria. La
insuficiencia placentaria observada en todos los casos se
caracteriza por hipoxia crénica, mediada por la estabilizacion
del factor inducible por hipoxia (HIF-1a), y dafio vascular
progresivo, que limita la disponibilidad de nutrientes y
oxigeno al feto. Este ambiente hipoxémico y proinflamatorio
perpetia el ciclo de disfuncién metabdlica y vascular, con
efectos adversos materno-fetales.!

Estos casos reportados no solo ilustran los mecanismos
que conducen al oObito fetal, sino que también destacan
las oportunidades para mejorar los desenlaces mediante
un enfoque integral y preventivo. La deteccién y el
manejo oportuno, respaldados por un monitoreo intensivo
y una atencion multidisciplinaria, podrian reducir
significativamente la incidencia de desenlaces adversos en
esta poblacion vulnerable.

Desde un enfoque preventivo, los hallazgos sugieren que
la implementacion de estrategias de monitoreo intensivo,
ultrasonido Doppler para evaluar la perfusion placentaria
y el registro cardiotocografico continuo, podria identificar
tempranamente los signos de insuficiencia placentaria y
permitir intervenciones mas oportunas. Ademas, el manejo
multidisciplinario es esencial para optimizar el control de
condiciones metabdlicas e hipertensivas durante el embarazo.
Aprobacion ética

El estudio de los casos de obito presentados se llevd a
cabo de conformidad con las normas éticas establecidas
en el Reglamento de la Ley General de Salud en Materia
de Investigacion para la Salud, Declaracion de Helsinki y
Principios Eticos de Belmont, los cuales fueron aceptados
por el comité de ética e investigacion del Hospital General
del ISSSTE Dr. Daniel Gurria Urgell con registro CEl/
HGDGU/2024/35. La confidencialidad de las pacientes esta

https://tabasco.gob.mx/revista-salud-en-tabasco 161



CASO CLINICO

garantizada y sustentada por las normas éticas evaluadas
por el comité de ética e investigacion, ninguna paciente y/o
familiar fue obligado para el consentimiento informado y
aprobado para la publicacion de los casos clinicos de obitos.
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