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INTRODUÇÃO

Aperda fetal após as 24 semanas de gestação com-
plica 1 em cada 200 gestações1,2. Embora pouco

frequente é uma experiência avassaladora para os ca-
sais. A compreensão e identificação das causas e fato-
res associados, através da aplicação de protocolos de
investigação atualizados, é importante para o processo
de luto, para a avaliação do risco de recorrência e para
a planificação de estratégias de prevenção numa futu-
ra gravidez.  

ETIOLOGIA E FATORES ASSOCIADOS

Nos países desenvolvidos alguns fatores sociodemo-
gráficos, como os extremos de idade reprodutiva ma-
terna, a nuliparidade, a gravidez múltipla, o baixo ní-
vel socioeconómico, a raça negra, o tabagismo (>10 ci-
garros/dia) e o consumo de drogas ilícitas, estão asso-
ciados a um aumento do risco de morte fetal (MF). A
idade materna, a obesidade e o tabagismo são fatores de
risco independentes para MF e, nestes casos, a modifi-
cação de estilos de vida pode ter um papel importante
na redução do risco de recorrência2-4.  

Vários fatores médicos têm sido associados à morte
fetal. A frequência com que são descritos na literatura

é muito variável, devido às diferenças entre as popula-
ções estudadas, à idade gestacional em que ocorre e ao
tipo de investigação efetuada. Classicamente, são agru-
pados em condições maternas, fetais e placentárias
(Quadro I). 

Condições maternas 
Doenças maternas associadas a uma má perfusão ute-
roplacentária, como a hipertensão arterial (HTA), a dia-
betes mellitus e algumas vasculites, associam-se a um
risco aumentado de MF. A doença hipertensiva é pro-
vavelmente a causa de MF mais importante e a melhor
caracterizada no mundo ocidental. Enquanto em mu-
lheres com HTA ligeira o risco é semelhante ao da po-
pulação em geral, a pré-eclâmpsia e a eclâmpsia são res-
ponsáveis por cerca de 4-9% dos casos de MF 2,5. A dia-
betes mellitus confere um aumento do risco de MF, mais
evidente em idades gestacionais mais tardias e com uma
relação direta com um mau controlo metabólico2,6. A
colestase intra-hepática da gravidez associa-se a MF, não
existindo, no entanto, uma relação clara entre o nível
de ácidos biliares materno e o risco de MF2,5. Algumas
doenças autoimunes como o lúpus eritematosos sisté-
mico e a síndrome de anticorpos antifosfolípidos
(SAAF) encontram-se extensamente documentadas
como associadas à morte fetal. Já o papel das trombo-
filias hereditárias (fator V de Leiden, protrombina
GA20210 e deficiências dos anticoagulantes naturais)
é menos claro e a maioria dos estudos preconiza a sua
investigação apenas nas situações de MF associadas a
restrição de crescimento fetal (RCF), pré-eclampsia pre-
coce, descolamento prematuro de placenta normal-
mente inserida (DPPNI) e trombose placentária2,7.  

Nos países desenvolvidos a infeção materna é res-
ponsável por 10 a 25% dos casos de MF (prevalência
superior nos fetos pré-termo versus de termo). Os mi-
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da como responsável por 4% das MF. A hidrópsia fetal
não imune, arritmias fetais e a trombocitopenia fetal
aloimune são também condições associadas a MF2,10,11. 

Condições da placenta e anexos fetais
As anomalias do cordão umbilical, nomeadamente a
inserção velamentosa, o enrolamento e oclusão do cor-
dão e emergências obstétricas como o prolapso do cor-
dão são responsáveis por cerca de 10% das MF10-12. A
incidência de placenta prévia, vasa prévia e o DPPNI,
tem vindo a aumentar nos últimos anos, associando-se
também a MF. O mosaicismo confinado à placenta as-
socia-se em 15-20% a RCF e MF2,10-12.   

MF inexplicada 
A morte fetal é uma situação complexa e muitos fato-
res podem contribuir para a sua patogénese, tornando
o diagnóstico etiológico difícil. Por outro lado, algu-
mas patologias podem estar associadas à MF sem, con-
tudo, ser uma causa direta desta. Apesar dos esforços
desenvolvidos para identificar os fatores etiológicos,
uma percentagem significativa de casos (cerca 25-60%)
continua ainda inexplicada11-13. Este conceito, impor-
tante para o registo dos óbitos, para o aconselhamento
do casal e para a avaliação da qualidade, só pode ser
aplicado aos casos em que, apesar de se ter efetuado
exames clínico, laboratorial, fetopatológico e placentá-
rio exaustivos, não seja possível identificar uma causa. 

INVESTIGAÇÃO

Uma história clínica e exame objetivo minuciosos, com
caracterização dos fatores de risco e realização de exa-
mes direcionados, são essenciais na investigação da MF.

crorganismos mais frequentemente associados são o
parvovírus B19, o citomegalovírus (CMV), a Listeria
monocytogenes e o Treponema pallidum2,8.  

A utilização por rotina de imunoglobulina anti-D,
na profilaxia da aloimunização anti-D, tem resultado
numa notória redução da incidência da mesma na gra-
videz1. Contudo, é importante ter em consideração si-
tuações clínicas raras, mas que podem cursar com MF,
como a aloimunização a antigénios não-D2. 

Condições fetais
Restrição de crescimento fetal: A RCF é a segunda
causa mais frequente de MF, sendo na maior parte dos
casos originada por disfunção placentária. Estima-se
que o risco de morte de um feto com restrição de cres-
cimento é cerca de 3 a 7 vezes superior ao de um feto
com crescimento normal2,9,10. Contudo, esta estimati-
va está provavelmente subestimada devido à interru -
pção da gravidez nas situações mais graves.
Malformações congénitas e anomalias cromossómi-
cas/ genéticas fetais: Embora descritas como associa-
das a cerca de 20% das MF, com os avanços verificados
no diagnóstico pré-natal, o número de fetos com mal-
formações congénitas major que atingem a viabilidade
tem vindo a diminuir2,9,10. Um cariótipo anormal pode
ser encontrado em cerca de 10% das MF que ocorrem
depois das 20 semanas, sendo as trissomias 21, 18 ou
13 e monosomia X, as aneuploidias mais frequentes2,9,10.
Complicações da gravidez múltipla: A síndrome de
transfusão feto-fetal, a sequência TRAP (Twin Reversed
Arterial Perfusion), a maior prevalência de RCF, malfor-
mações e anomalias genéticas, e o enrolamento dos cor-
dões na gravidez monoamniótica são alguns dos fatores
predisponentes para MF nas gestações múltiplas2,10,11.  
Outras: A hemorragia feto-materna tem sido aponta-

QUADRO I. FATORES MÉDICOS ASSOCIADOS A MORTE FETAL

Maternos Placentários Fetais
Diabetes mal controlada Insuficiência placentária Gestação múltipla
Complicações hipertensivas DPPNI Restrição de crescimento 
Colestase intra-hepática da gravidez Rotura prematura de membranas Anomalias congénitas
Lúpus eritematoso sistémico Acidentes do cordão Anomalias genéticas 
Síndrome de anticorpos antifosfolípidos Vasa prévia Infeção
Infeção Hemorragia feto-materna Hidrópsia não imune 
Hemoglobinopatias Gravidez prolongada Aloimunização
Traumatismo materno
Trombofilia hereditária?
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Ecografia
• Diagnóstico: ausência de batimentos cardíacos fetais

(2 observadores) 
• Apresentação fetal; índice de líquido amniótico; ava-

liação de anomalias fetais e placentárias

Exames laboratoriais
• Grupo ABO e Rh; pesquisa de aglutininas irregula-

res (teste de Coombs); 
• Hemograma com plaquetas; Estudo coagulação: TP,

aPTT e fibrinogénio; 
• Avaliação bioquímica geral (glicemia, função renal,

função hepática e PCR);
• Teste de Kleihauer-Betke;
• Exame direto e cultural de exsudado cervico-vaginal

(bacteriológico, parasitológico e micológico) com
pesquisa de Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia tra-
chomatis, Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma ho-
minis e Gardnerella vaginallis;

• Pesquisa de Streptococcus do grupo B no exsudado
ano-vaginal;

• Hemocultura (pesquisa de aeróbios, incluindo Lis-
teria monocytogenes, e anaeróbios);

• Urocultura.

Estudo do feto, placenta e anexos
• Cariótipo ou microarray-based Comparative Genomic

Hybridization (a-CGH): amniocentese (considerar
sobretudo se parto não iminente), biópsia de pele

ou sangue fetal e fragmento de placenta (Quadro II);
• Autópsia (não colocar o feto em formol nem congelar);
• Exame microbiológico da placenta: fragmento e za-

ragatoa da fibrina subcoriónica (Quadro II);
• Exame anatomopatológico da placenta (fixar a pla-

centa em formol diluído a 10% imediatamente após
a colheita para bacteriologia).

Em casos selecionados:
• Esfregaço de sangue periférico;
• Função tiroideia (TSH, T4 livre);
• Estudo serológico (VDRL, parvovírus B19, CMV, to-

xoplasmose e rubéola, HIV 1 e 2, VHB e VHC, se
desconhecidos);

• Pesquisa de tóxicos na urina (se suspeita de abuso de
drogas ou DPPNI).

ATUAÇÃO 

Internamento
• O internamento deve ser programado para as pri-

meiras 24h após o diagnóstico (ou, imediatamente,
se sépsis materna, pré-eclâmpsia, descolamento de
placenta, coagulação vascular disseminada ou rotu-
ra de membranas). Na ausência de doença materna
o timing do parto não é crítico. 

• Deve ser administrada imunoglobulina anti-D se
grávida RhD negativa (o mais precocemente após o

QUADRO II. COLHEITA DE PRODUTOS FETAIS

Produto fetal e técnica de colheita Estudo a realizar
Líquido amniótico: amniocentese Cariótipo/a-CGH
Biópsia de pele: fragmento com 10 mm de diâmetro e 5 mm de espessura da região do Cariótipo/a-CGH
músculo deltóide ou gémeos (deve incluir músculo). Lavar com SF e colocar em frasco 
estéril com SF e ampicilina a 1% (diluição de 1g de ampicilina/ 100 cc SF) 
Sangue fetal: 5 mL de sangue periférico (punção venosa ou cardíaca) para tubo estéril e Cariótipo/a-CGH
heparinizado (heparina de sódio) Exame microbiológico/ 

– 1-2 mL para cariótipo /Serologia
– 1 mL para cultura bacteriana
– 3 mL para serologias (VDRL, toxoplasmose, parvovirus B19, rubéola, CMV, HSV)

Fragmento de placenta: fragmento com 10 mm de diâmetro e 5 mm de espessura da face Cariótipo/a-CGH
fetal, próximo da inserção do cordão umbilical. Lavar com SF e colocar em frasco estéril 
com SF e ampicilina a 1% (diluição de 1g de ampicilina/ 100 cc SF) 
Fragmento de placenta: colheita de fragmento a fresco Exame microbiológico
Zaragatoa da fibrina subcoriónica

SF: soro fisiológico
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diagnóstico);
• Devem ser obtidos os consentimentos informados

(para autópsia, estudo de drogas ilícitas, estudos ge-
néticos) e preenchidas todas as requisições neces-
sárias.

• Caso seja necessário induzir o trabalho de parto, os
procedimentos são os habituais para a idade gesta-
cional14 

• A grávida deve permanecer num ambiente tranqui-
lo e personalizado e deve ser disponibilizada anal-
gesia epidural, assim como apoio psicológico. Apoiar
os pais a ver o feto, se esse for o seu desejo. Deve res-
peitar-se as alterações de humor e não esquecer que
o pai necessita de tanto apoio quanto a mãe.

• Preencher a certidão de óbito. Informar da necessi-
dade de registo civil e da realização do funeral. 

• Após o parto devem registar-se as alterações fenotí-
picas fetais, placentárias e dos anexos (fotografar se
necessário);

• À data da alta deve ser instituída inibição do aleita-
mento e a puérpera ser referenciada à consulta de
Puerpério (4-6 semanas pós-parto). 

Consulta de Puerpério
Após a reavaliação da história clínica, dos exames rea-
lizados anteriormente (autópsia, exame histológico de
placenta, estudo citogenético e outros), esta consulta
reveste-se de especial importância pois, além de escla-
recer o casal acerca dos resultados encontrados, é uma
oportunidade para completar a investigação da MF. 
• Se o rastreio da diabetes gestacional não tiver sido

efetuado durante a gravidez ou se o feto for grande
para a idade gestacional, solicitar PTGO (75 g de
glicose) ou HbA1c.

• Se evidência de RCF, de patologia placentária ou se
a causa da morte fetal permanecer desconhecida,
pedir pesquisa de anticorpos antifosfolípidos (ac.
anti-cardiolipina, anti-b2 glicoproteína-1 e anti-
coagulante lúpico);* se positivos, devem ser repeti-
dos 12 semanas depois.

Em casos selecionados: 
• Cariótipo parental (se aneuploidia fetal potencial-

mente herdada ou anomalias sugestivas de aneu-
ploidia e falha na obtenção de cariótipo fetal).

• Mutações do gene da protrombina, fator V de Lei-
den, doseamento de antitrombina-III, proteínas C e
S funcional (nas situações em que existe evidência
de insuficiência placentária - vasculopatia decidual,
trombose ou enfartes placentários extensos)*

*Pelo menos 3 meses após o parto e na ausência de me-
dicação com anticoagulantes ou contraceção hormonal.

É também nesta consulta a altura ideal para efetuar
alguns procedimentos:
• Classificar a causa de morte de acordo com a clas-

sificação de Wigglesworth modificada, como preco-
nizado pela Direção Geral da Saúde;

• Ter atenção a sinais de depressão pós-parto;
• Recomendar a correção de fatores de risco modifi-

cáveis (obesidade, alcoolismo, tabagismo e consu-
mo de drogas ilícitas); 

• Agendar consultas específicas de acordo com os
achados.

FUTURAS GESTAÇÕES

As mulheres que experimentam uma morte fetal, numa
gravidez subsequente, para além de um risco aumen-
tado de RCF, têm também um maior risco de perda fe-
tal. Este último está relacionado com a idade gestacio-
nal e a causa da morte fetal anterior, sendo menor nas
que têm filhos vivos. Para mulheres com uma morte fe-
tal anterior de causa conhecida, o risco de recorrência
é elevado, estimando-se que aumente 7 a 10 vezes após
uma perda do 2º trimestre e 4 a 5 vezes quando a pri-
meira perda ocorreu após as 28 semanas. Por outro
lado, nas situações de perdas inexplicadas, o risco de
recorrência é pouco claro12,13,15.

O dilema para a maior parte dos clínicos prende-se
sobretudo com o tipo de vigilância obstétrica numa fu-
tura gravidez. Embora exista pouca evidência científi-
ca e algumas destas perdas se devam a fatores não re-
correntes, a instituição de um programa de vigilância
fetal frequente, com intervenção precoce ao primeiro
sinal de compromisso fetal, é seguida pela maior par-
te dos obstetras. A decisão do momento do parto deve
ser individualizada2,7,10,13,15. Alguns grupos recomen-
dam na gravidez subsequente a programação do par-
to às 39 semanas13,15.
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