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OBJETIVOS DE LA GUÍA CLÍNICA

1.	 Conocer las principales etiologías causantes de 
muerte fetal.

2.	 Proponer una estrategia diagnóstica en la muer-
te fetal.

3.	 Identificar los factores de riesgo modificables 
en la prevención de muerte fetal. 

4.	 Proponer un estudio etiopatogénico post parto 
del feto muerto in utero (MFIU).

5.	 Ante el antecedente de MFIU proponer estrate-
gias de prevención de este accidente. 

6.	 Proponer el manejo clínico del binomio madre 
hijo en MFIU.

¿A QUIÉN VA DIRIGIDA LA PRESENTE  
GUÍA CLÍNICA?

La siguiente guía va dirigida a matronas, estudian-
tes de Medicina, becados/residentes de Ginecolo-
gía y Obstetricia, becados/residentes de Medicina 
Materno-Fetal, obstetras que se desempeñan en 
hospitales de 3° nivel y especialistas en Medicina 

Materno-Fetal, con el fin de actualizar los conoci-
mientos en el diagnóstico y manejo de gestaciones 
únicas afectadas por una muerte fetal intrauterina.

NIVEL DE EVIDENCIA Y GRADO DE 
RECOMENDACIÓN

En la presente guía se utilizará la clasificación de 
nivel de evidencia y grado de recomendación pro-
puesta por Harbour et al. (1):

Nivel de evidencia

1++:	 Metaanálisis de alta calidad, revisiones siste-
máticas de ERC o ERC con riesgo muy bajo 
de sesgo.

1+:	 Metaanálisis bien diseñados, revisiones siste-
máticas de ERC o ERC con riesgo bajo de 
sesgo.

1-:	 Metaanálisis, revisiones sistemáticas de ERC 
o ERC con alto riesgo de sesgo.

2++:	 Revisiones sistemáticas de estudios caso-con-
trol o cohorte de alta calidad o estudios de ca-
so-control o cohorte de alta calidad con riesgo 
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muy bajo de factores confundentes o con alta 
probabilidad de que la relación sea causal.

2+:	 Caso-control o cohortes bien desarrollados 
con bajo riesgo de factores confundentes y 
una probabilidad moderada de que la rela-
ción sea causal.

2-:	 Estudios caso-control o cohorte con alto 
riesgo de factores confundentes y riesgo sig-
nificativo de que la relación no sea causal.

3:	 Estudios no analíticos, por ejemplo: reporte 
de casos o serie de casos.

4:	 Opinión de expertos.

Grado de recomendación

A:	 Al menos un metaanálisis, revisión sistemá-
tica o ERC en categoría 1++ y directamente 
aplicable a la población objetivo o

	 Una revisión sistemática de ERC o un nivel 
de evidencia consistente principalmente de 
estudios en categoría 1+ directamente apli-
cable a la población objetivo y demostrando 
consistencia global en los resultados.

B:	 Cantidad de evidencia que incluya estudios 
en categoría 2++ directamente aplicable a la 
población objetivo y demostrando consisten-
cia global de los resultados o

	 Evidencia extrapolada de estudios en catego-
ría 1++ o 1+.

C:	 Cantidad de evidencia que incluye estudios 
en categoría 2+ directamente aplicable a la 
población objetivo y demostrando consisten-
cia global de los resultados o

	 Evidencia extrapolada de estudios en catego-
ría 2++.

D:	 Evidencia nivel 3 o 4 o

	 Evidencia extrapolada de estudios 2+.

INTRODUCCIÓN

Mortinato es definido por el Confidential Enquiry 
into Maternal and Child Health (CEMACH)  
como un bebé nacido sin signos de vida, cuyo 
evento ocurre posterior a las 24 semanas de emba-
razo(2). La muerte fetal fue definida por la FIGO 
el año 1982 como “la que se produce antes de la 
expulsión o total extracción del producto de la ges-
tación, con independencia de la duración del em-
barazo”(3). A su vez ésta es clasificada según la edad 
gestacional del evento en:

•	 Muerte fetal temprana (MFTe): producida an-
tes de las 22 semanas o peso fetal  menor a 500 
g (aborto).

•	 Muerte fetal intermedia (MFI): producida en-
tre las 22 y 27 semanas de gestación, con peso 
fetal al nacer entre 500 y 999 g.

•	 Muerte fetal tardía (MFT): muerte producida 
después de las 28 semanas o con peso al nacer 
sobre 1.000 g(3). 

La incidencia varía de acuerdo a la definición utili-
zada y a la calidad de los registros locales. En Esta-
dos Unidos la tasa descrita es de 6,5 x 1.000 RN(4), 
mientras que en el Reino Unido la tasa ajustada de 
muerte fetal es de 3,9 x 1.000 RN(2). En Chile el 
año 2004 la tasa de MFT fue de 3,7 x 1.000 RN(5), 
siendo descrito en nuestro Hospital tasas de 4,8 x 
1.000 RN(6).

DIAGNÓSTICO

¿Cuál es el mejor método diagnóstico de FMIU?

•	 El ultrasonido 2D c/s Doppler color es la mejor 
herramienta para confirmar la ausencia de lati-
dos cardíacos fetales. (D)

•	 La auscultación intermitente o el monitoreo 
electrónico no deben ser usados como método 
diagnóstico ante la sospecha de una MF. (D)
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•	 Se recomienda siempre confirmar con una se-
gunda opinión antes de establecer un diagnós-
tico categórico de MF. (D)

La visualización directa del corazón fetal permi-
te confirmar categóricamente el diagnóstico de 
FMIU. En pacientes con cicatriz abdominal, oli-
goamnios o adiposidad abdominal abundante, el 
uso del Doppler pulsado y Doppler color en co-
razón fetal o cordón umbilical ha demostrado ser 
una herramienta útil [4](7).

Una serie de casos evaluó a 70 fetos con latidos 
ausentes con el uso de estetoscopio de Pinard o 
Doppler portátil, demostrando que 22 de ellos 
presentaban latidos normales a la ecografía [2+](7).

La demostración de un desprendimiento placen-
tario oculto puede identificarse a la ecografía en 
fetos con MFIU; sin embargo, la sensibilidad des-
crita es de sólo un 24 a 50% [3](8,9).

Signos ecográficos como la presencia de gas intra-
fetal, hidrops o signos de maceración pueden pre-
sentarse en fetos con MFIU, lo que dificultaría la 
evaluación ecográfica [3](10–12).

FACTORES DE RIESGO DE MUERTE  
FETAL INTRAUTERINA

¿Existen factores de riesgo clínicos antenatales 
modificables que prevengan la MFIU?

•	 La identificación y prevención de factores de 
riesgo modificables como la obesidad mater-
na antenatal y el tabaquismo, por medio de 
la aplicación de tablas de riesgo, deben ser re-
comendadas en el manejo de la embarazada. 
(A)

•	 Se enfatiza en el adecuado y precoz manejo de 
la hipertensión crónica y diabetes pregestacio-
nal como estrategia en disminuir las tasas de 
MFIU. (A)

•	 Pacientes con diagnóstico de síndrome anti-
cuerpos antifosfolípidos pregestacional debie-
ran manejarse precozmente con aspirina y he-
parina fraccionada. (D)

Flenady V. et al. demostró recientemente en un me-
taanálisis de 96 estudios poblacionales de cohorte y 
caso-control en 13 países desarrollados, que dentro 
de los factores de riesgo modificables en pacientes 
con MF desde las 20 semanas, la obesidad fue la 
más frecuente, seguido de la edad materna sobre 35 
años y el antecedente de tabaquismo [1-](13). Dentro 
de los factores de riesgo gestacionales, las patolo-
gías asociadas a insuficiencia placentaria (restric-
ción de crecimiento fetal, preeclampsia) incremen-
tan en forma considerable el riesgo de MFIU.

Las patologías crónicas son factores de riesgo eleva-
do de MF. Allen et al. demostraron que la hiperten-
sión crónica (HTA) con preeclampsia sobreagrega-
da incrementa 4 veces el riesgo de muerte fetal en 
comparación con pacientes normotensas [3](14). Por 
otra parte, la preeclampsia severa y la hipertensión 
gestacional severa no proteinúrica demostraron por 
sí mismas tasas de MF de hasta 52 / 1.000 RN 
vivos [3](15). 

El uso de aspirina en dosis bajas asociado a hepa-
rina no fraccionada en pacientes con SAAF está 
recomendada por un reciente panel de expertos 
para disminuir las complicaciones relacionadas a 
esta enfermedad [4](16).  

El Colegio Americano de Obstetras y Ginecólogos 
(ACOG) sintetizó recientemente las distintas ta-
sas de MF según patología crónica en el embarazo 
(Tabla 1)(17).

¿Es útil la evaluación con velocimetría Doppler 
de las arterias uterinas para predecir la MFIU?

•	 Debe implementarse un modelo local que in-
corpore el Doppler de arterias uterinas a las 
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11 – 14 semanas como un predictor de riesgo 
de MFT. (C)

•	 El Doppler de 22 – 24 semanas debiera incor-
porarse a los modelos predictivos locales de 
MFT, ya que ha demostrado ser superior pre-
dictor que los factores de riesgo clásicos. (C)

•	 Se debe asesorar a la paciente con respecto al 
riesgo de MFIU en fetos con translucidez nucal 
aumentada a las 11 – 14 semanas. (D)

Recientemente Iacovella C et al. evaluó el riesgo de 
MF posterior a las 34 semanas en pacientes con ín-
dices de resistencia de arterias uterinas a las 11 – 14 
semanas sobre p90, demostrando que este grupo 
presenta un riesgo dos veces mayor que aquellos con 
Doppler normal (tasa de MF de 7,4 x 1.000 RN vi-
vos y 2,3 x 1.000 RN vivos respectivamente) [2-](18). 

Durante el segundo trimestre el grupo del King ś 
College evaluó a 30.519 pacientes con Doppler de 
arterias uterinas entre las 22 y 24 semanas, iden-
tificando 109 MF. Aquellas con Doppler sobre 
p90 presentaron un riesgo 5 veces mayor de MF 
de origen placentario (preeclampsia, restricción de 
crecimiento o desprendimiento placentario) (HR 
5,5; IC 95% 2,8 – 10,6) y 4 veces mayor de MF 
de cualquier causa (HR 4; IC 95% 2,4 – 6,5) que 
aquellas con Doppler normal [2+](19). Reforzando 
esta idea, Singh T. et al.  recientemente evaluó en 
una cohorte de 15.835 pacientes la utilidad de in-
corporar el Doppler de arterias uterinas de segun-
do trimestre a un modelo multivariado que consi-

dera los factores de riesgo clínicos clásicos de MF. 
La tasa de MFIU global fue de 9,1 x 1.000 RN 
vivos; sin embargo, al evaluar según Doppler, las 
pacientes con Doppler de arterias uterinas alterado 
presentaron un riesgo 7 veces mayor de MF que 
el grupo con Doppler normal (tasa de MF 39,41 x 
1.000 RN vs 5,36 x 1.000 RN). Al incorporar el 
Doppler en el modelo multivariado con los facto-
res de riesgo clásico, estos últimos no demostraron 
utilidad en la predicción de FMIU [2+](20). 

Souka et al. demostraron que en fetos con transluci-
dez nucal (TN) aumentada a las 11 – 14 semanas y 
cariograma normal, el riesgo de muerte fetal/aborto 
aumenta proporcionalmente al valor de la TN [3](21).

MANEJO DE MUERTE FETAL

¿En qué consiste el estudio  
etiológico de un FMIU?

•	 Se debe informar a los padres que en aproxima-
damente la mitad de los casos de MFIU la causa 
no va a poder ser determinada, siendo esto más 
frecuente a edades gestacionales mayores. (C)

•	 Se debe realizar evaluación clínica a la madre y 
estudios de laboratorio orientados a determinar 
la causa de muerte del feto.	  (D)

•	 En pacientes que optan por un manejo expec-
tante, se recomienda evaluar con estudio de 
coagulación para diagnosticar eventual CID. 
Esta evaluación debe realizarse dos veces a la 
semana a partir de las 48 horas de la fecha pre-

Tabla 1. Tasas de mortalidad fetal según patología materna (adaptado de referencia 17). 

Patología	T asa Muerte Fetal (x1.000 RN vivos)	O dds Ratio

Hipertensión crónica	 6 – 25	 1,5 – 2,7
Diabetes mellitus con insulina	 6 – 35	 1,7 – 7
Lupus eritematoso sistémico	 40 – 150	 6 – 20
Trombofilia	 18 – 40	 2,8 – 5
Patología tiroídea	 12 – 20	 2,2 – 3
Enfermedad renal	 15 – 200	 2,2 – 30
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sumible de ocurrido el óbito fetal. (D)

•	 Se recomienda adoptar localmente un sistema 
de clasificación de FMIU que incorpore causas 
maternas, fetales y placentarias. (D)

•	 Se recomienda utilizar curvas locales de estima-
ción de peso fetal para detectar adecuadamente 
fetos con restricción de crecimiento fetal. (D)

El año 2005 una revisión de 113 artículos publi-
cados durante los años 1995 al 2005 confirmó que 
la causa de MF fue desconocida en un 25 a 60% 
de las veces, siendo de aproximadamente un 40% 
con edades gestacionales sobre 37 semanas [3](22). 

Las guías de manejo de FMIU del Colegio Ame-
ricano de Obstetras y Ginecólogos, actualizadas el 
año 2009, recomiendan la evaluación materna en 
busca de factores de riesgo o causales (infección, 
preeclampsia, enfermedad autoinmune, uso de 
drogas, maniobras abortivas, etc.), evaluación de 
placenta y estudio del feto según protocolo esta-
blecido [4](17).

Las guías de RCOG recomiendan que la vigilancia 
para descartar CID en pacientes con evolución es-
pontánea debiera considerar evaluación con prue-
bas de coagulación, fibrinógeno y recuento plaque-
tario al menos dos veces a la semana [4](7).

Debido a la diversidad de sistemas de clasificación 
de MF (todas con potencialidades y debilidades), 
se debe adoptar localmente la que se considere más 
adecuada a nuestra realidad. En nuestro Departa-
mento se adoptará la Clasificación INCODE pro-
puesta por Dudley et al (23).

Las curvas de estimación de peso locales suaviza-
das por características tanto maternas (talla, pari-
dad) como fetales (sexo fetal) ofrecen la mejor de-
tección de fetos con restricción de crecimiento. La 
curva poblacional chilena presenta el inconvenien-
te de subdiagnosticar el 50% de aquellos fetos con 

un peso bajo el percentil 10, al compararlo con la 
curva suavizada de Dra. Juez [3](24). Hasta no tener 
curvas locales validadas, se utilizará la propuesta 
por Milad et al. (curva Alarcón-Pittaluga), que ha 
demostrado resultados superiores que la Curva Po-
blacional Ministerial(25).

¿Qué exámenes deben solicitarse para  
identificar la etiología de la MFIU?

•	 Los exámenes a solicitar deben ser enfocados en las 
causas demostradas con evidencia científica. (A)

•	 Pacientes afectadas por una MF deben realizar-
se precozmente el test de Kleihauer-Betke para 
determinación de hemorragia feto-materna y 
administrar inmunoglobulina anti-Rh (D) en 
caso de madre Rh (-) y test de Kleihauer (+). (C)

•	 Se recomienda realizar estudio anátomo-pato-
lógico del óbito como gold standard para deter-
minar la etiología de la MF. (D)

•	 En pacientes que rechacen estudio anátomo-pa-
tológico fetal, se recomienda plantear la evalua-
ción con RNM y/o TAC de cuerpo total. (D)

Las causas de MF se pueden agrupar en maternas, fe-
tales y placentarias. Dentro de éstas, la evidencia ha 
identificado como las más frecuentes las asociadas a 
alteración de la placentación (preeclampsia, restricción 
de crecimiento, desprendimiento placentario)(26-28), las 
infecciones virales(29), las alteraciones genéticas/cro-
mosómicas(30) y las patologías maternas crónicas(31). 

Para el estudio de las distintas causas de MF, Silver 
et al. proponen una evaluación sistemática según 
la Tabla 2(32). 

Moise recientemente ratificó en una revisión de la 
literatura que ante cualquier evento de sospecha 
de transfusión feto-materna, con Coombs indirec-
to negativo, la paciente debiera recibir una dosis 
profiláctica de inmunoglobulina anti-RhD, siendo 
útil hasta 72 horas post parto [4](33).



www.redclinica.cl 167

Biankin et al. demostró en una serie de casos de 
MFIU de causa inexplicada la presencia de hemo-
rragia fetomaterna objetivada por signos clínicos a 
la autopsia fetal de hipovolemia aguda y confirma-
da por test Kleihauer-Betke (+) [3](34). 

La autopsia tanto del óbito como de la placenta ha 
demostrado ser el gold standard en diversas series de 
casos tanto prospectivas como retrospectivas, lo-
grando un diagnóstico seguro de la causa de muerte 
en el 59% a 100% de los casos, incluso detectando 
un 20% más de alteraciones menores no diagnosti-
cadas antenatalmente en la ecografía [3](35–37). 

Una revisión reciente de serie de casos de FMIU 
evaluados por RNM y/o TAC de cuerpo total de-
mostró ser una herramienta alternativa válida en 
situaciones que los padres no autoricen una autop-
sia fetal convencional [3](38).

Las figuras 1 y 2 muestran los pasos a seguir en el 
estudio de un FMIU según HCUCH y ACOG(17).

¿Qué consideraciones deben ser adoptadas  
al momento de solicitar un estudio  

citogenético del óbito?

•	 Se recomienda enviar la mayor cantidad de 
muestra a estudio citogenético, tanto fetal como 
placentario. (D)

•	 La evaluación citogenética de líquido amniótico por 
amniocentesis es una evaluación útil en la determi-
nación de causas cromosómicas de MFIU. (D)

•	 Se recomienda solicitar consentimiento infor-
mado a la paciente, previo a la determinación 
de muestra para evaluación citogenética. (D)

•	 Si la paciente acepta, se recomienda estudio 
con microarray de DNA debido a su supe-
rioridad sobre el cariotipo en la detección de 
anomalías genéticas, especialmente en tejidos 
macerados. (C)

En la obtención de muestras para estudio citoge-
nético de óbitos, se ha utilizado rutinariamente la 
muestra de tejidos sólidos obtenidos del feto post 
mortem. Sin embargo, existe evidencia que ha de-
mostrado la baja efectividad en los cultivos celula-
res de muestras de tejido fetal.

Khare et al. compararon en 230 muestras enviadas a 
estudio citogenético (126 muestras de tejido fetal, 81 
amniocentesis y 23 biopsias de vellosidades coriales), 
y demostraron que la obtención exitosa del cariotipo 
fetal se logró solo en un 13,5% de las muestras de 
tejido fetal, en comparación con un 90% en líquido 
amniótico y 100% en BVC. Incluso, solo un 50% 
de las muestras de tejido fetal cumplieron los están-
dares para poder ser cultivadas [3](39). 

A pesar de lo expuesto previamente, las guías del 
RCOG recomiendan tomar la mayor cantidad de 
muestras posibles, tanto fetales como placentarias(7). 

El estudio con microarray de DNA ha tenido un gran 
impacto en la evaluación de FMIU, debido a que no 
requiere la presencia de células vivas para su análisis, 
siendo incluso posible estudios en tejidos macerados, 
detectando un número mayor de desbalances genó-
micos no detectados por estudio citogenético tra-
dicional(40). Reddy et al. comparó en 533 FMIU la 
utilidad del microarray de DNA con el estudio cito-
genético tradicional y demostró con el primero un in-
cremento de un 41,9% en la detección de anomalías 
genéticas en FMIU global (8,3% vs 5,8%; p=0,007) 
y de un 53,8% en los FMIU con malformaciones 
congénitas (29,9% vs 19,4%; p=0,008) [2-](41).

MANEJO DEL PARTO EN MUERTE  
FETAL INTRAUTERINA

¿Qué se recomienda con respecto al momento y 
vía de parto en embarazos con MFIU?

•	 En pacientes afectadas por una MFIU, con mem-
branas intactas, sin evidencia de CID ni signos de 
sepsis, se recomienda conducta expectante hasta 
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Examen solicitado

Exámenes aceptados habitualmente
	 Evaluación post mortem (autopsia, fotos externas, rayos X)

	 Evaluación placentaria
	 Cariotipo fetal / placentario

	 Coombs indirecto

	 VDRL

	 Test Kleihauer-Betke

	 Evaluación toxicológica

	 Serología parvovirus B19

Anamnesis médica y obstétrica acuciosa

Exámenes útiles en algunos casos

Serología lupus (ANA, Anti-Ro, Anti-La)

 
Serología SAAF

Estudio trombofilias hereditarias

Exámenes de utilidad limitada

     TSH

     HbA1c

     Glicemia aislada

     Estudio TORCH

Tecnología en desarrollo

     Micro-array DNA

     Estudio molecular de mutación génica aislada

     Evaluación de mosaicismo placentario

Comentario

 
Sólo con consentimiento paterno escrito. Evaluación externa debe 
medir y pesar (descartar RCF).

Sólo con consentimiento paterno escrito. Enviar varias muestras (tejido 
fetal profundo, placenta, cordón, líquido amniótico).

Ante presencia de hidrops fetal o post mortem.

Sólo si no tiene examen previo.

A todos los FMIU (no sólo pacientes Rh (-), idealmente anteparto).

Con consentimiento firmado, si la historia clínica es sugerente.

Ante presencia de hidrops no inmune.

Indicada en hidrops fetal, calcificación nodo AV post mortem o fibroelastosis 
endomiocárdica.

En aborto recurrente o MFIU con feto anatómicamente normal, o PE 
severa de menos de 34 semanas.

En caso de patología placentaria.

Si está alterada solicitar T4l.

En pacientes con diabetes mellitus o diabetes gestacional.

En búsqueda de diabetes oculta.

Rutinario.

Discutirlo con genetista.

Discutirlo con genetista.

Discutirlo con genetista.

Tabla 2. Evaluación de óbito fetal (adaptado de referencias 7 y 32)

RCF= restricción de crecimiento fetal; SAAF= síndrome anticuerpos antifosfolípidos; PE= preeclampsia; MFIU= muerte fetal intraútero.

por tres semanas. Períodos mayores de evolución 
espontánea no son recomendados. (D)

•	 Pacientes que optan por conducta expectante 
por más de 48 horas, se recomienda evaluar 
aparición de CID dos veces a la semana. (D)

•	 Las recomendaciones respecto al manejo de ca-
sos de MFIU deben tomar en cuenta las prefe-
rencias de la paciente. (C)

•	 Se recomienda interrupción inmediata del em-
barazo ante presencia de sepsis, preeclampsia, 
rotura de membranas, desprendimiento de pla-
centa o compromiso mayor materno. (D)

•	 Se recomienda el parto vaginal, considerando 
la vía alta en casos justificados. (D)

Con respecto a la conducta expectante en mujeres 
afectadas por una MFIU, Goldstein et al. demostró 
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que en un plazo de dos semanas aproximadamente 
el 80 a 90% de los casos presentaban inicio espontá-
neo de parto, pero desde las cuatro semanas el riesgo 
de CID se incrementa a un 10% [3](42,43), por lo que 
Parasnis et al. recomiendan la medición de pruebas 
de coagulación y fibrinógeno plasmático en forma 
seriada, especialmente en pacientes de riesgo como 
preeclampsia, sepsis o desprendimiento placentario 
[3](43).

En gran medida muchas pacientes optan por la 
inducción inmediata de un óbito dada la carga 
afectiva de portar un feto muerto(44). Incluso, evi-
dencia en un estudio caso control ha demostrado 
que intervalos mayores a 24 horas desde el diag-
nóstico y el inicio del trabajo de parto se asocia a 
riesgo 5 veces mayor de ansiedad materna [2+](45). 
Sin embargo, en pacientes que quieran optar a 
manejo expectante hay que señalar el riesgo bajo 
asociado si no se asocia a complicaciones maternas 
adicionales.

La vía de parto vaginal es una alternativa válida en 
pacientes sin cicatriz uterina previa. Wagaarachchi 
et al. demostró que tras 24 horas de inducción con 
prostaglandinas, el 87,5% de las pacientes obtiene 
un parto vaginal [2+](46), por lo que esta vía es lo 
más recomendado, si no existen contraindicacio-
nes o negación de la paciente.

¿Cuál es el mejor método para la inducción  
de parto en pacientes con MFIU en gestantes  
sin antecedente de cesárea previa o cirugía 

uterina?

•	 La estrategia recomendada es la inducción con 
análogos de prostaglandinas (misoprostol), de-
bido a su alta tasa de éxito en 24 horas y la baja 
prevalencia de complicaciones maternas. (A)

•	 La inducción con misoprostol vaginal en MF < 
28 semanas es recomendada por sobre la oxito-
cina endovenosa debido a su mayor efectividad 
y menor costo. (A)

•	 Se recomienda ajustar la dosis de misoprostol 
según la edad gestacional al momento del diag-
nóstico de la MFIU. (A)

•	 Se recomienda la administración de misoprostol 
vía vaginal por sobre la vía oral, por presentar 
menos efectos adversos gastrointestinales. (A)

•	 Se le debe explicar a la paciente la asociación 
del uso de misoprostol vaginal con la posibili-
dad de presentar hipertermia. (A)

Recientemente una revisión Cochrane evaluó 38 
estudios randomizados con 3679 pacientes; 9 estu-
dios incluyeron exclusivamente inducción de parto 
en FMIU; 24, incluyeron inducciones por razones 
diversas (FMIU, anomalías cromosómicas o deseo 
de padres). Se concluyó que la inducción de parto 
al segundo y tercer trimestre con misoprostol va-
ginal es tan efectiva como otros métodos farma-
cológicos en lograr un parto vaginal dentro de las 
primeras 24 horas y con menos efectos gastrointes-
tinales que fármacos usados por vía oral [1++](47). 

Estudio fetal al nacer / Antecedentes mórbidos-evolución de 
la gestación

Feto malformado Feto macerado Feto normal

Estudio 
citogenético-

histopatológico 
del producto

Estudio 
citogenético 
de placenta, 

microarray tejido 
fetal

Estudio 
citogenético del 

producto

Resultado normal Resultado anormal

Consejería genéticaSerología materna y 
consejería genética 

Figura 1. Enfoque general del manejo ante diagnóstico de feto 
muerto in utero.
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Un metaanálisis reciente que incluyó 6 estudios 
randomizados, comparó la vía de administración 
sublingual y vaginal en el uso de misoprostol en 
gestaciones entre 13 y 28 semanas sometidas a in-
ducción de aborto/parto, logrando tasas de éxito 
similares a las 24 horas de inducción, siendo su-
perior para misoprostol vaginal en el subgrupo de 
las nulíparas. El grupo que recibió misoprostol va-
ginal presentó más fiebre (35% vs 28%, OR 0,69; 
p=0,003), pero no hubo diferencias en sintomato-
logía gastrointestinal [1-](48).  

Van Mensel et al. (49) randomizó a 143 mujeres con 
abortos o MF entre las 14 y 42 semanas a miso-
prostol vaginal o sulprostona ev, demostrando una 
superioridad no significativa del misoprostol en 
lograr un parto vaginal dentro de las primeras 24 

horas (91,4% vs 85,5%; p>0,05), sin diferencias en 
los efectos gastrointestinales. Misoprostol se aso-
ció a mayor frecuencia de hipertermia (24,3% vs 
11,6%; p<0,05) y mejor aceptabilidad por las pa-
cientes [1-]. Interesantemente las dosis usadas de 
misoprostol vaginal fueron adaptadas según edad 
gestacional al momento del procedimiento de la 
siguiente manera:

Edad gestacional 14 – 26 semanas: 400 ug; 27 – 
36 semanas: 100 ug; 37 – 42 semanas: 50 ug. Las 
guías inglesas del NICE recomiendan el siguiente 
esquema para misoprostol vaginal: edad gestacio-
nal < 26 semanas: 100 ug cada 6 horas; 27 sema-
nas y más: 25 – 50 ug cada 4 horas(50).  

Un estudio randomizado realizado en África de-
mostró que en gestaciones < 28 semanas el uso 
de misoprostol presentó un intervalo inducción/
parto significativamente menor que con el uso de 
oxitocina (12,4 horas vs 23,3 horas respectivamen-
te, p=0,004), pero en MF sobre 28 semanas no se 
logró demostrar diferencias significativas. El uso 
de misoprostol además demostró ser significativa-
mente más barato [1-](51). 

¿Cuál es el mejor método para la inducción de 
parto en pacientes con MFIU y cesárea previa?

•	 El uso de dilatadores mecánicos como sonda 
Foley intracervical es una opción, ya que ha 
demostrado ser efectivo en lograr parto vagi-
nal en mujeres con cicatriz segmentaria pre-
via, pero no se ha evaluado específicamente en 
casos de MFT, por lo que es aconsejable su 
uso en contexto de protocolos de investigación 
hasta contar con más estudios que lo avalen. 
(D)

•	 Se desaconseja el uso de misoprostol vaginal en 
dosis habituales para la inducción de MF debido 
a su mayor asociación de ruptura uterina. (C)

•	 Dosis bajas de misoprostol podrían utilizarse 
para la inducción, considerando la opinión de 

Figura 2. Estudio feto muerto in utero post mortem según 
ACOG(17).

Inspección de feto y placenta:

•	 Peso, circunferencia craneana y talla de mortinato.
•	 Peso de la placenta.
•	 Fotografías de mortinato (frontal, perfil, cuerpo completo, 

cara, extremindades, malformaciones visibles) y placenta.
•	 Documentar hallazgos y malformaciones.

Obtener consentimiento de padres para estudio citogenético:

•	 Obtención muestra citológica con técnica e instrumento 
estéril

•	 Muestras aceptables (al menos 1, no usar formalina):
	 Liq Amn por amniocentesis al momento del diagnóstico.
	 Bloque de placenta 1x1 cm bajo inserción placenta.
	 Segmento de cordón umbilical 1,5 cms.
	 Tejido fetal profundo (tendón), no usar piel.
•	 Enviar citología en agua estéril, tejidos en frasco con suero 

fisiológico o ringer, con heparina (no congelar muestra).

Obtener consentimiento escrito de padres para autopsia.

Autopsia fetal y estudio 
patológico placenta, evaluar 
radiografía de cuerpo total.

Concentimiento negado: 
solicitar RNM o TAC de 

cuerpo total.
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la paciente y contando con monitorización per-
manente materna y manejo precoz de las com-
plicaciones. (D)

Khotaba et al. demostraron en una pequeña serie 
de casos que el uso de catéter endocervical en 34 
mujeres con cicatriz de cesárea previa, logró un 
parto vaginal el 78,6% de las pacientes, pero sólo 
un 50% lo logró dentro de las primeras 30 horas. 
No hubo casos de ruptura uterina en la serie ana-
lizada [3](52). 

Hoffman et al. demostraron en un estudio retros-
pectivo que pacientes con MFIU sobre 28 semanas 
y cicatriz de cesárea previa, la dilatación cervical 
con sonda Foley transcervical presenta tasas de 
ruptura uterina semejantes al inicio espontáneo de 
parto [3](53). 

Mazouni et al. demostraron en un estudio caso-
control con 252 pacientes con interrupción progra-
mada del embarazo entre las 15 y 34 semanas (50 
casos con cesárea previa y 28 casos de MF), que 
la inducción con misoprostol o mifepristone con 
edad gestacional sobre las 24 semanas se asociaba 
a una mediana al parto de 11,3 horas. Al comparar 
con el grupo sin inducción farmacológica, el uso 
de misoprostol se asoció a mayor riesgo de ruptura 
uterina (4% vs 0%; p=0,004) y retención de restos 
placentarios (70% vs 52,5%; p=0,025) [2-](54). En 
esa misma línea, Cayrac et al.(55) revisaron retros-
pectivamente una serie de 67 pacientes con cesárea 
previa y con indicación de interrupción del emba-
razo durante el segundo y tercer trimestre (21% 
por FMIU), demostrando un parto vaginal en el 
95,5% de los casos, pero con tasas de ruptura ute-
rina de 4,8% [3].

Las guías NICE, en concordancia con una revi-
sión reciente(56), consideran la posibilidad de uti-
lizar dosis bajas de misoprostol para la inducción 
de FMIU; sin embargo, esto se contrapone con 
las guías canadienses que contraindican el uso de 

inducción farmacológica con el antecedente de 
una cesárea previa [4](57).

CONSEJERÍA PARA PRÓXIMO EMBARAZO EN 
MUERTE FETAL TARDÍA

¿Es recomendable la consejería genética a 
parejas afectadas previamente por una MFIU?

•	 Se recomienda la evaluación por genetista en 
toda paciente con óbito > 20 semanas, feto con 
estigmas dismórficos, malformaciones mayores 
fetales o muerte fetal de causa desconocida. (D)

•	 Se recomienda la evaluación por genetista en pa-
ciente o pareja con antecedente de genopatía / cro-
mosomopatía, aborto recurrente, consanguinidad 
o antecedente de exposición a teratógenos. (D)

Wallerstedt et al.(58), en una revisión de la evidencia 
disponible respecto a la consejería de embarazos 
afectados por una MF previa, establece que la deri-
vación a consejería genética debiera hacerse en los 
siguientes casos:

Pérdidas gestacionales recurrentes (3 abortos es-
pontáneos de 1° trimestre, o un aborto espontáneo 
de 1° trimestre y un óbito > 20 semanas); MFT 
previa, muerte neonatal previa relacionada con 
malformaciones, alteración del desarrollo o altera-
ciones bioquímicas; paciente con complicaciones 
genéticas; historia familiar de enfermedades gené-
ticas; exposición a teratógenos; consanguinidad o 
edad materna mayor a 35 años [4].

¿Qué se recomienda para un próximo embarazo 
luego de una MF de causa desconocida?

En pacientes con obesidad pregestacional se reco-
mienda descartar diabetes gestacional y optimizar 
el peso previo a un nuevo embarazo. (B)

Se recomienda registrar toda la información de la 
MF previa en la ficha clínica de la paciente para 
evaluación en próximo embarazo. (D)
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Un metaanálisis reciente que evaluó estudios de co-
horte o caso-control relacionados con obesidad ma-
terna y complicaciones perinatales, demostró que la 
obesidad materna presenta un riesgo 2 veces mayor de 
muerte fetal que embarazadas de peso normal [1-](59). 

Robson et al. a su vez demostró en un estudio ob-
servacional que la diabetes gestacional fue 4 veces 
mayor en un grupo de pacientes con MF de causa 
desconocida [2+](60). 

Rowe et al. evaluó retrospectivamente a 26 fami-
lias afectadas por una MF los últimos 10 a 22 me-
ses, identificando a un 23% con duelo prolongado 
y un 6% refirió sentirse muy disconforme con la 
información recibida y la forma de recibirla [3](61). 
En esta misma línea, Cacciatore et al. demostró 
que las pacientes afectadas por una MF que per-
cibieron un apoyo familiar posterior al episodio 
presentaron niveles significativamente menores de 
ansiedad y depresión [2-](62).

Wisborg et al. evaluó en una cohorte de 25.102 na-
cimientos en Dinamarca y demostró que el antece-
dente de tabaquismo durante el embarazo se asoció 
a un riesgo 2 veces mayor de MF que el grupo que 
no fumó (OR = 2; IC 95% 1,4 – 2,9) [2-](63). 

¿Existen estrategias efectivas de prevención de 
recurrencia de MFIU en gestaciones futuras?

•	 Se debe informar a los padres que el riesgo de re-
currencia es mayor que en población general. (D)

•	 No se recomienda el uso profiláctico de hepari-
na en pacientes con aborto recurrente sin ante-
cedente de trombofilia. (A)

•	 En pacientes con síndrome antifosfolípidos se 
recomienda tratamiento con aspirina dosis ba-
jas y heparina bajo peso molecular en próximo 
embarazo. (D)

•	 En pacientes con antecedente de FMIU secun-
dario a patología placentaria se recomienda el 

uso de aspirina dosis bajas desde antes de las 16 
semanas de embarazo. (A)

•	 En pacientes con patología médica crónica se 
recomienda compensar patología de base pre-
vio a nuevo embarazo. (D)

•	 Se recomienda que nuevo embarazo sea maneja-
do por equipo de Medicina Materno-Fetal. (D)

Reddy et al. en una revisión de la evidencia de-
mostraron que el antecedente de un FMIU previo 
aumenta el riesgo de recurrencia 2 a 10 veces, aso-
ciándose también a un mayor riesgo de prematu-
rez y muerte neonatal [3](64,65).

Kaandorp et al. randomizaron a 364 pacientes con 
historia de aborto recurrente de causa no conoci-
da, con al menos una muerte fetal tardía, a trata-
miento profiláctico con aspirina bajas dosis, aso-
ciado a heparina de bajo peso molecular, aspirina 
sola o placebo, no logrando demostrar diferencias 
significativas en las tasas de RN vivo al nacer en 
ninguno de los grupos estudiados [1+](66). 

A pesar que diversos estudios randomizados no de-
mostraron utilidad consistente en la prevención de 
FMIU en pacientes con SAAF tratadas con aspiri-
na con o sin heparina bajo peso molecular [1++](67), 
expertos recomiendan utilizar estos dos fármacos 
durante un nuevo embarazo ante la presencia de 
un SAAF confirmado [4](16).

Siendo la preeclampsia severa y la restricción de 
crecimiento una de las principales causas de FMIU, 
estrategias destinadas a prevenir la recurrencia de 
estas patologías es fundamental en la asesoría de 
las pacientes para un futuro embarazo. Bujold et 
al. el 2010 en un metaanálisis demostraron que 
en pacientes con alto riesgo de preeclampsia (an-
tecedentes médicos de riesgo o historia obstétrica 
previa) el uso de aspirina en dosis bajas se asocia a 
una disminución de 91% de preeclampsia severa 
y 56% de restricción de crecimiento [1++](68). Un 
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metaanálisis reciente del mismo grupo además 
demostró que el uso de aspirina antes de las 16 
semanas disminuye un 59% el riesgo de muerte 
perinatal (RR 0,41; IC 95% 0,19 – 0,92) [1++](69). 

Una revisión reciente evaluó el manejo de distin-
tas enfermedades maternas. Pacientes hipertensas 
han demostrado disminuir la mortalidad fetal 
con un adecuado control médico y obstétrico; 
sin embargo, el uso de antihipertensivos no ha 
disminuido significativamente las tasas de mor-
talidad fetal [3](31). Con respecto a la diabetes, la 
hiperglicemia se ha asociado a un mayor riesgo 
de muerte fetal, demostrando una disminución 

de recurrencia con un control adecuado de la gli-
cemia, con valores de HbA1c entre 5% y 6%, por 
lo tanto, en pacientes con diabetes pregestacional 
se debe estudiar repercusión de órganos blancos y 
evaluar cambio a insulina previo a nuevo emba-
razo [3](31). La obesidad ha demostrado asociarse a 
mayores tasas de mortalidad fetal y malformacio-
nes congénitas que mujeres normopeso [1+](70,71). A 
pesar de recomendarse normalizar el peso previo 
a un próximo embarazo, aún no existen resulta-
dos de estudios randomizados que evalúen el im-
pacto de disminuir la obesidad en la recurrencia 
de una muerte fetal.

Fecha creación: 27/05/2013 
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