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1. DEFECTOS DE CRECIMIENTO FETAL
Eva Meler, Anna Peguero, Edurne Mazarico, Judit Martínez,

David Boada, Marta Larroya, Francesc Figueras

 

1. INTRODUCCIÓN

El crecimiento intrauterino restringido (CIR) se define como la
incapacidad del feto para alcanzar su potencial esperado de
crecimiento. En la práctica clínica, el diagnóstico de feto «pequeño»
para edad gestacional (PEG) se lleva a cabo generalmente en base
a un peso fetal estimado (PFE) por debajo de un umbral, siendo el
más común el percentil 10 de las referencias poblacionales para 
dicha edad gestacional.   

Esta definición englobaría un 40 % de fetos con un riesgo
potencialmente evitable de malos resultados perinatales, un 40 % de
fetos constitucionalmente pequeños y un 20 % de fetos
intrínsecamente pequeños por una anomalía genética o por otras
causas, como la exposición a tóxicos1.

No obstante, es probable que esta definición carezca de
suficiente sensibilidad teniendo en cuenta que no detecta los casos
de restricción de crecimiento que no se encuentran por debajo del
percentil 10 pero tienen una curva longitudinal de crecimiento
descendente o en meseta.

La detección de estos fetos pequeños es clínicamente relevante
porque, como hemos mencionado, un subgrupo de ellos se asocia
con un peor resultado perinatal. La detección de estos casos con
mayor riesgo permite un control más intensivo y una planificación
del momento óptimo de finalización, especialmente en aquellos 
casos en edades gestacionales precoces donde hay que 
contraponer el riesgo derivado de la prematuridad al riesgo de 
muerte intraútero o de una morbilidad neonatal elevada.  



La valoración del estado hemodinámico fetal mediante estudio
Doppler y el uso de registro cardiotocográfico (RCTG) —siendo el
RCTG computerizado el más óptimo— pueden ayudarnos a la
prevención de la muerte fetal intrauterina, la lesión cerebral perinatal
producida por un estado de hipoxia crónica y el sufrimiento fetal
severo intraparto2.

Además, la evidencia acumulada en los últimos veinte años, ha
demostrado de forma consistente que nacer pequeño tiene
importantes implicaciones para la calidad de la salud en la edad
adulta, como un mayor riesgo de obesidad y enfermedades
cardiovasculares y metabólicas.

Series basadas en el estudio de grandes poblaciones demuestran
que la identificación prenatal de los fetos con bajo peso conlleva una
reducción de los resultados perinatales adversos y muerte fetal3,4.
Sin embargo, la mayoría de los PEG pasan desapercibidos hasta el
nacimiento, incluso en aquellos casos en los que se realiza una
ecografía de cribado en el tercer trimestre, ya que presenta un
rendimiento en su detección inferior al 50 %5,6.

Por otra parte, la mayoría de los casos de muerte fetal evitables
se relacionan con la falta de detección prenatal de los fetos PEG7.
Con el fin de mejorar las estrategias de detección es importante un
conocimiento de la fisiopatología, los factores de riesgo y las
diferentes expresiones clínicas de esta entidad.  

Otro punto relevante es que, a pesar de la publicación reciente de
guías clínicas internacionales8, sigue existiendo una variabilidad en
el manejo del feto con bajo peso, tanto a nivel del seguimiento como
de la edad gestacional recomendada para la finalización de la
gestación, tanto en las formas de inicio temprano como tardío. La
variabilidad en el manejo clínico es parcialmente explicada por la
falta de comparabilidad entre los estudios debido a la inclusión de
múltiples definiciones de feto pequeño y la ausencia de una
completa exploración Doppler en gran parte de ellos.

Finalmente, a pesar de la publicación reciente de guías
internacionales basadas en la opinión de los expertos que pretenden



homogeneizar el diagnóstico y manejo en estos casos, existe
todavía una falta de recomendaciones claras en la literatura médica
sobre el momento óptimo de finalización, integrando los parámetros
más aceptados de manejo y los riesgos del parto en los diferentes
períodos de la gestación.

Esta revisión analiza la evidencia actual y sugiere un enfoque
sistemático para el manejo del CIR, que implica la identificación
correcta del CIR versus PEG y un protocolo de seguimiento basado
en una valoración integral de los casos con el fin de reducir la
variabilidad del manejo clínico.

 

2. DISTINCIÓN ENTRE «CRECIMIENTO INTRAUTERINO
RESTRINGIDO» (CIR) Y «CONSTITUCIONALMENTE PEQUEÑO
PARA LA EDAD GESTACIONAL» (PEG)

Clásicamente, se considera un feto pequeño para su edad
gestacional cuando su PFE o su circunferencia abdominal (CA) se
encuentran por debajo del percentil 10 en las curvas de crecimiento
de referencia8.

Bajo esta definición encontramos una población heterogénea de
fetos que se pueden agrupar en varios fenotipos:

1. Los fetos patológicos, el grupo más minoritario, que incluye
aquellos fetos con malformaciones congénitas (incluyendo
cromosomopatías) o infecciones. Se debe sospechar una causa
genética ante un diagnóstico precoz y severo o en presencia de
otros marcadores como huesos cortos, microcefalia o
malformaciones, y ofrecer un estudio genético si es posible. Siempre
y cuando esté disponible, ofreceremos cariotipo molecular9, ya que
tiene un rendimiento incrementado del 3-10 % respecto al cariotipo
convencional10. La infección por citomegalovirus también puede
causar un retraso en el crecimiento uterino y deberá descartarse en
caso de malformaciones u otros marcadores sugestivos11.

Con un PFE o una CA inferior al percentil 10 y sin otra sospecha
de anomalía estructural, se encuentran otros dos grupos de fetos



pequeños:

2. Los que no consiguen alcanzar su potencial de crecimiento
predeterminado genéticamente por una insuficiencia placentaria,
que son considerados como «verdaderos» fetos con un crecimiento
intrauterino restringido (CIR).

3. Y, finalmente, el grupo más numeroso, que incluye los fetos
pequeños para su edad gestacional (PEG) de origen constitucional.

Los fetos CIR presentan mayor riesgo de deterioro fetal
intraútero, muerte fetal y, en general, peor resultado perinatal en
comparación con los fetos que crecen normalmente y con los PEG.

En general, el CIR se asocia con signos Doppler que sugieren la
presencia de redistribución hemodinámica como reflejo de la
adaptación a la hipoxia fetal y signos histológicos y bioquímicos de
enfermedad placentaria, así como también una mayor asociación a
preeclampsia.

En cambio, el subgrupo de fetos PEG no presenta los cambios
hemodinámicos descritos anteriormente ni signos de insuficiencia
placentaria, y presentan resultados perinatales similares a los de los
fetos de crecimiento normal.

Desde un punto de vista clínico, la distinción entre CIR y PEG es
relevante debido a la correlación con el resultado perinatal, lo que
condicionará el momento de la finalización. Existe un amplio
consenso en que es razonable el parto de forma electiva en el CIR
en aquellas gestaciones a término, o antes si se observan signos de
deterioro fetal. Por el contrario, los fetos PEG se asocian con un
resultado perinatal similar al de la gestación de bajo riesgo y por lo
general se considera que la finalización electiva de la gestación
antes de término no ofrece ningún beneficio. Aunque los conceptos
para definir CIR y PEG pueden ser claros, la distinción de
«verdadero CIR» en la práctica clínica puede ser un reto.

¿Cómo identificar los fetos con mayor riesgo de mal resultado
perinatal?



Las alteraciones del estudio Doppler que reflejan la adaptación
del feto al aumento de la resistencia de la placenta o hipoxia son
herramientas útiles para la diferenciación entre estas dos formas de
presentación clínica. No obstante, en muchos casos, especialmente
en aquellos de presentación tardía (definida como más allá de las 32
semanas), estas diferencias pueden ser más sutiles.

Existe una amplia evidencia de que el Doppler de la arteria
umbilical (AU) refleja correctamente la insuficiencia placentaria que
aparece de forma precoz en la gestación. Según el consenso de
expertos realizado mediante el método Delphi en 201612, antes de
las 32 semanas de gestación el Doppler de la AU alterado de forma
severa (definido como un flujo diastólico ausente o reverso) es por sí
mismo diagnóstico de CIR, así como también lo es una AU pulsátil
(por encima del percentil 95) asociada a un defecto del crecimiento
fetal (PFE o CA inferior al percentil 10). Estos criterios han sido
refirmados en las guías más recientes8.

En el caso de los fetos CIR de aparición tardía la evaluación de la
AU es menos útil, ya que este parámetro no se encuentra alterado
en la mayoría de los casos. Menos del 3 % de los fetos CIR tardíos
presentaron un Doppler de la AU alterado, en un estudio longitudinal
en 171 fetos13. En un reciente estudio observacional, en más de mil
fetos pequeños de inicio tardío, el Doppler de la AU alterado se
objetivó en el 6.7 % de los casos en el momento del diagnóstico. De
aquellos fetos que llegaron a las 37 semanas, solo un 5.3 %
presentaban una AU patológica. Podemos decir que la progresión
de este vaso en los CIR tardíos es marginal14.

La vasodilatación de la arteria cerebral media (ACM) —
identificada como la reducción del índice de pulsatilidad del vaso—
se produce como respuesta hemodinámica a la hipoxia fetal,
redistribuyendo el gasto cardíaco y priorizando la irrigación cerebral,
de las arterias coronarias y las glándulas suprarrenales15. Entre un
15 y 20 % de los fetos pequeños a término con un Doppler de la AU
normal tienen reducida la impedancia del flujo sanguíneo en la ACM,
asociándose este signo a un peor resultado perinatal16,17 y peor



neurodesarrollo a corto y media plazo18,19. El ratio
cerebroplacentario (RCP) —que combina el índice de pulsatilidad de
la ACM y el de la AU— es más sensible a la hipoxia que sus
componentes individuales20.

Recientemente, Meler E et al.14 observaron un RCP alterado en
el 22.3 % de los fetos con alto riesgo de resultados perinatales
adversos frente a un 8.3 % en el caso de la ACM alterada. En la
literatura se reporta una sensibilidad y especificidad de hasta el 93 y
76 %, respectivamente, en la predicción de muerte perinatal en fetos
pequeños21 y, comparado con la alteración de otros parámetros
Doppler, el RCP es el que más se asocia a cesárea urgente por un
registro cardiotocográfico alterado22. También se ha evidenciado un
deterioro significativo de este parámetro entre la semana 37 y la
última determinación antes del parto13, con entre 1.5-2 veces más
valores de RCP y ACM alterados antes del parto. Estos hallazgos
sugieren que estos parámetros Doppler podrían capturar mejor el
deterioro placentario y es por ese motivo por el que se utiliza para
identificar al feto CIR cuando tenemos un feto con un bajo peso por
encima de las 32 semanas.

El uso del Doppler de las arterias uterinas (AUt) para el
diagnóstico de CIR es controvertido. Las guías más recientes8,12

consideran el Doppler uterino como uno de los criterios diagnósticos
del CIR precoz pero no del CIR tardío. No obstante, estudios
observacionales han evidenciado la asociación entre el CIR de
aparición tardía y una mayor frecuencia de signos placentarios como
la malperfusión materna23,24 y el envejecimiento placentario25, y un
incremento de riesgo de eventos adversos perinatales
independientemente del peso fetal y del Doppler cerebral16,26,27.
También se ha visto mayor riesgo de redistribución hemodinámica y
acontecimientos perinatales adversos en los CIR tardíos con un
Doppler de las AUt alterado al diagnóstico en comparación con lo
que presentan unas AUt normales al diagnóstico28. Recientemente
también se ha evidenciado una predicción similar a la del RCP de
eventos perinatales adversos (ingreso UCI neonatal, cesárea



urgente, acidosis neonatal y muerte perinatal)29. Faltan, pues,
estudios que permitan valorar de forma más objetiva el papel del
Doppler de las arterias uterinas en el feto con bajo peso.

La velocidad de crecimiento se puede evaluar mediante gráficas
de crecimiento longitudinal, evaluando la desviación respecto al
ascenso esperado en las gráficas de velocidad de crecimiento
poblacionales30 o en la gráfica individualizada de crecimiento31. El
objetivo es identificar a los fetos que no alcanzarán su potencial de
crecimiento y, por lo tanto, están en riesgo de malos resultados. La
velocidad de crecimiento reducida —definida como una caída entre
ecografías consecutivas de más de 50 percentiles para la CA o el
PFE32— en el tercer trimestre se ha asociado a un mayor riesgo de
resultados perinatales adversos33,34 y por lo tanto es un criterio más
para la identificación de los fetos CIR8,12.

Finalmente, un PFE muy bajo —definido como inferior al percentil
3— tiene mucho mayor riesgo de resultados perinatales adversos
(incluyendo muerte intrauterina), independientemente de los
parámetros Doppler35,36.

Además, tras 2 años de seguimiento, el estudio DIGITAT concluyó
que la restricción de crecimiento severa —definida por un PFE
inferior al percentil 2.3— era, junto con el ingreso neonatal, el factor
predictivo más importante para presentar problemas del
neurodesarrollo a los 2 años de edad37. Con esta evidencia
científica, un PFE o CA por debajo del percentil 3, de forma aislada,
se establece también como criterio diagnóstico de CIR a cualquier
edad gestacional8,12.  

Para poder optimizar mejor la valoración del peso y crecimiento
fetal, recientemente se han desarrollado modelos customizados
basados en la talla, peso, edad, raza y paridad materna y el sexo
fetal32. Este tipo de curvas obtienen su máximo rendimiento en
poblaciones heterogéneas.

 

 



 

Finalmente, es probable que en el futuro los biomarcadores de
sangre materna se incorporen como criterio diagnóstico de CIR,
especialmente aquellos que reflejen una disfunción de la placenta.
Hasta el momento se han investigado proteínas placentarias,
microARN y ARNm (Whigham CA, 2019). Las proteínas con más
potencial diagnóstico son el factor de crecimiento placentario
(PIGF), el factor soluble de la tirosina quinasa 1 (sFlt-1) y la proteína
plasmática A asociada la gestación (PPAP-A)38. La PPAP-A es un
marcador de función placentaria en el primer trimestre, pero su valor
predictivo es limitado39,40. El factor angiogénico PIGF se ha descrito
reducido de forma significativa en aquellos casos de CIR tardíos con
lesiones histológicas placentarias sugestivas de malperfusión
placentaria41. Además, el cociente entre factores angiogénicos (sFlt-
1/PlGF) se eleva en la mayoría de gestaciones con sospecha de
CIR precoz, sobre todo cuando se asocian a preeclampsia42, pero
su uso combinado con la evaluación ecográfica, en pacientes de
bajo riesgo, no permite identificar un número significativo de
pacientes en riesgo de desarrollar acontecimientos perinatales
adversos43 y, entre los fetos pequeños, predicen un mal resultado
perinatal con valores predictivos similares a los del ICP y las AUt,
pero sin valor aditivo44. Por ello son necesarios más estudios
intervencionistas para poder contemplar los biomarcadores como
criterio diagnóstico de CIR.

 

3. DIFERENCIAS ENTRE LA RESTRICCIÓN DEL CRECIMIENTO
FETAL PRECOZ Y TARDÍA

A lo largo de la última década se han descrito dos patrones
clínicos de crecimiento intrauterino restringido, que se diferencian
primariamente por la edad gestacional de aparición: CIR de inicio
precoz y CIR de inicio tardío. Aunque comparten como patogénesis
común la existencia de insuficiencia placentaria, ambas formas
clínicas presentan diferencias en varios aspectos: el patrón de
alteración del estudio Doppler, la velocidad de empeoramiento, el



grado de severidad y resultados perinatales, y la asociación a
estados hipertensivos, entre otros8,45,46.

Esta diferenciación tiene un valor relevante para la
comparabilidad entre los estudios de investigación y para
comprender las diferentes presentaciones de esta entidad. No
obstante, no existen diferencias en el manejo clínico según el
momento de aparición, como se discute más adelante en este
capítulo.

 

Punto de corte
La edad gestacional de aparición es la variable que más se ha

usado para diferenciar ambas formas clínicas, ya que un tipo suele
presentarse en edades gestacionales precoces y el otro en semanas
próximas al final de la gestación. Sin embargo, no existe todavía un
consenso claro sobre cuál es el punto de corte óptimo entre el CIR
precoz y el CIR tardío, aunque en la mayoría de casos se aboga por
situarlo alrededor de las semanas 32 y 34 de gestación. También se
ha considerado que los fetos finalizados a las 37 semanas
corresponden a CIR tardíos, aunque no es un parámetro que pueda
utilizarse de forma prospectiva47.

Es importante remarcar que esta diferenciación es arbitraria
debido a que, en la práctica clínica, existe una importante
superposición entre los dos tipos, dibujando un espectro continuo en
el que la transición de una forma clínica a la otra es
extremadamente progresiva48.

Diferentes estudios se han realizado en esta línea. En el
consenso de expertos Delphi del pasado 2016, el 89 % de los
participantes estuvieron de acuerdo en definir el punto de corte en la
semana 3212. Del mismo modo, Savchev et al.47 observó, utilizando
un análisis de árbol de decisión en más de 700 casos, que las
diferencias entre ambos patrones se magnificaban en la semana 32,
tanto en lo que refiere a mortalidad perinatal (7.1 % versus 0 %; P <
0.01), resultados perinatales adversos (13.4 y 4.6 %; P < 0.01) y
asociación con preeclampsia (35.1 % versus 12.1 %; P < 0.01).



Por otro lado, también se han realizado estudios buscando
diferencias anatomopatológicas entre ambos subgrupos. En un
estudio de cohortes retrospectivo se observó que existían
diferencias significativas en lo que se refiere a la malperfusión
vascular materna comparando las placentas de recién nacidos con
un percentil inferior a 10 con un parto después de la semana 33 de
gestación con los nacidos antes de esta semana. La malperfusión
placentaria era mucho menos prevalente después de las 33
semanas que antes: para ≥ 2 lesiones, 27.4 % versus 71.6 %
(p<0.001) y para ≥ 3 lesiones 3.5 % versus 35.5 % (p<0.001)49.

La siguiente tabla resume las definiciones de CIR precoz y tardío
en ausencia de anomalías congénitas, basadas en el consenso
internacional Delphi12:

 

CIR precoz
En base a la evidencia mencionada previamente, podemos

afirmar que el CIR precoz es aquel que se diagnostica antes de las
32 semanas de gestación y representa, aproximadamente, un 20-30
% de todas las gestaciones CIR50.

Es el subgrupo que se asocia a una insuficiencia placentaria más
severa, con lesiones más graves, y por lo tanto supone la forma de
presentación más crítica51, con una mayor mortalidad perinatal que
el CIR tardío52,53.

Este compromiso placentario tiene como resultado una hipoxia
crónica en el feto, viéndose reflejada en una alteración del Doppler
de la arteria umbilical (AU), muy frecuente en los CIR precoces54. La
elevación del índice de pulsatilidad (IP) de la AU es típicamente la



primera de las alteraciones Doppler de la cascada de afectación
fetal que se produce a medida que se agrava esta condición de
hipoxia. En estadios iniciales también puede afectarse la arteria
cerebral media (ACM). EL Doppler de las arterias uterinas puede
afectarse en más del 60 % de los casos, siendo reflejo de la
disfunción placentaria primaria causante del CIR. En el
compartimento fetal, de forma progresiva, se afectan las venas
precordiales, siendo el ductus venoso (DV) el más representativo,
reflejando el deterioro cardiovascular fetal que precede a la
presencia de alteraciones en el RCTG y a la muerte fetal55,56. Este
patrón de alteraciones permite a su vez monitorizar el punto de
deterioro fetal en el que nos encontramos y decidir de forma electiva
el mejor momento para la finalización de la gestación.

Por otro lado, esta disfunción placentaria resulta en un
incremento global del ratio sFlt-1/PlGF, sobre todo a expensas de un
descenso en la producción del PlGF. Este efecto sobre los factores
angiogénicos se relaciona también con la mayor asociación de este
fenotipo a la preeclampsia (50 %)42,43,50,57. La utilización de los
factores angiogénicos en el diagnóstico de CIR se encuentra aún en
debate. Ciertos estudios han estipulado que los factores
angiogénicos podrían jugar un papel como predictores de resultados
adversos a corto plazo, presentando un rendimiento similar al del
estudio Doppler44. Algunas investigaciones han demostrado también
la relación de que a mayor aumento del ratio de factores
angiogénicos más severidad en la restricción del crecimiento fetal58.

Actualmente, la mejor terapia que tenemos ante un CIR temprano
es el diagnóstico precoz y proseguir un seguimiento intensivo de la
gestación en una unidad vgctfespecializada de un centro terciario59.
También es crucial realizar un buen manejo de la preeclampsia
cuando se asocian ambas condiciones, especialmente por el
impacto que tienen los cambios hemodinámicos maternos en el feto
CIR8.

El desafío más importante que tenemos ante un CIR precoz es su
complejo manejo ya que a menudo deberemos optimizar el
momento de la finalización de la gestación. Para ello se deben
sopesar en un extremo de la balanza las posibles complicaciones



derivadas de la hipoxia severa y la acidosis fetal intraútero, y en el
otro, las potenciales consecuencias derivadas de una prematuridad
yatrogénica.

 
CIR tardío

El CIR de inicio tardío afecta a un 5-10 % del total de
gestaciones, lo que corresponde al 70 % de las gestaciones CIR.
Esta forma clínica se caracteriza por una enfermedad placentaria
más leve, por lo que genera unos cambios más sutiles en el ratio de
factores angiogénicos y también una menor asociación a
preeclampsia (15 %)8,60.

Por otro lado, dado el bajo grado de insuficiencia placentaria, el
Doppler de la AU generalmente no suele afectarse, por lo que no es
un parámetro que actúe como un buen factor pronóstico, a
diferencia del que ocurre en el CIR precoz. En cambio, en un 15-20
% de los CIR tardíos se observa vasodilatación cerebral (IP ACM
<p5), lo que sugiere hipoxia crónica13,48 y, por lo tanto, identifica a
aquellos fetos de alto riesgo. Sin embargo, el primer parámetro
hemodinámico que suele afectarse es el RCP, un predictor más
sensible que la ACM y que cuando se altera debe alertarnos de una
eventual progresión a la vasodilatación fetal en el futuro13. Así pues,
tanto la ACM como el RCP por debajo de la normalidad se
correlacionan con resultados adversos en el CIR tardío, aumentando
el riesgo de pérdida de bienestar fetal y de cesárea urgente48,61.

 

Estas alteraciones más sutiles hacen que el principal desafío en
el CIR tardío sea su detección. La baja detección provoca que los
CIR tardíos no diagnosticados continúen contribuyendo en una gran
proporción a las muertes fetales tardías4. Hasta el momento, el gold
standard como herramienta de detección sigue siendo la ecografía
del tercer trimestre, ya que no ha sido posible crear hasta la fecha
un mejor sistema de cribado13,62.

Existe evidencia de que el simple hecho de identificar aquellos
fetos con alto riesgo disminuye de forma notable la incidencia de



mortalidad. La historia natural del compromiso placentario tardío no
suele presentar un empeoramiento progresivo marcado14, pero es
importante remarcar que sí pueden sufrir un rápido deterioro en el
momento del parto y provocar un aumento de riesgo de
complicaciones intraparto, aumentando el riesgo de cesárea o de
malos resultados perinatales27, 60,63, así como peores resultados en
el neurodesarrollo a los 2 años64.

 

Tabla 2. Resumen de las principales diferencias entre las formas
tempranas y de aparición tardía de la CIR8,60. 

 

 

 

4. MANEJO CLÍNICO

4.1. Breve descripción de los métodos e índices de evaluación
fetal y su correlación con los resultados perinatales

Los índices de evaluación y pruebas de bienestar fetal se
clasifican tradicionalmente en crónicos y agudos. Los índices de
evaluación crónicos son aquellos que se alteran progresivamente
durante la gestación debido al aumento en la severidad de la hipoxia



fetal. Los índices de evaluación agudos son aquellos que se alteran
en las etapas avanzadas del compromiso fetal cuando existe hipoxia
severa y acidosis metabólica fetal, precediendo la muerte fetal en
pocos días.

Algunos de los índices y pruebas que se mencionan a
continuación se utilizan esencialmente para el diagnóstico o
identificación del CIR y PEG; algunos, en cambio, se utilizan como
factor pronóstico. Todos ellos son relevantes para determinar el
momento de finalización de la gestación, ya sea a término o
pretérmino.  

A continuación, se exponen dos figuras que representan
gráficamente el deterioro fetal y los cambios que podemos observar
en los índices y pruebas realizadas en el seguimiento gestacional en
los casos de CIR precoz y CIR tardío.

En los casos de CIR precoz, una gran proporción de la placenta
se ve afectada, por lo que el primer índice alterado será el Doppler
de la AU en la mayoría de casos. La Figura 1 representa de forma
esquemática y simplificada la progresión fisiopatológica con la
principal adaptación/consecuencia en la fisiología placentaria-fetal, y
la cascada de cambios en los parámetros de Doppler. La secuencia
ilustra la relación temporal de alteración entre los parámetros, pero
la duración del deterioro está influenciada por la gravedad del
compromiso placentario. Independientemente de la velocidad de
progresión, en ausencia de preeclampsia esta secuencia es
relativamente constante, sobre todo en la fase crítica final. Sin
embargo, la preeclampsia severa sobreañadida puede distorsionar
la historia natural y el deterioro fetal puede ocurrir inesperadamente
en cualquier momento.



Figura 1. Deterioro fetal y monitorización de CIR precoz. Abreviaturas: Uta: arteria
uterina. PI: índice de pulsatilidad. CPR: ratio cerebroplacentario. AU: arteria umbilical.
AEDV: velocidad de fin de diástole ausente. REDF: flujo reverso al final de la diástole.
ACM: arteria cerebral media. AoI: istmo aórtico. DV: ductus venoso. cCTG: cardiotocografía
computarizada. STV: variabilidad a corto plazo. BPP: perfil biofísico. CTG: cardiotocografía.

 

En el caso del CIR tardío, la afectación placentaria es menor, por
lo que la alteración del Doppler de la AU por encima del percentil 95
es infrecuente. En esos casos, los efectos de la adaptación fetal se
detectan mediante el RCP, que puede detectar cambios leves en el
Doppler de la AU y ACM conjuntamente, como se puede ver en la
Figura 2. La mayoría de casos no progresan hacia la hipoxia severa,
sino que persisten con el RCP alterado pero constante en el tiempo.
Aquellos casos que progresan tienen un alto riesgo de deterioro fetal
rápido, incluyendo la muerte fetal intrauterina. Se ha observado un
riesgo más elevado de deterioro fetal rápido por encima de la
semana 37, posiblemente debido a una combinación de una mayor
susceptibilidad a la hipoxia del feto maduro a término y la presencia
más frecuente de contracciones uterinas al final de la gestación.



 

Figura 2. Deterioro fetal y monitorización de CIR tardío. Abreviaturas: Uta: arteria
uterina. PI: índice de pulsatilidad. CPR: ratio cerebroplacentario. ACM: arteria cerebral
media. DV: ductus venoso. CTG: cardiotocografía.

Doppler de arteria umbilical

El Doppler de la AU es la única medida que proporciona
información diagnóstica y pronóstica en el manejo del CIR. Por un
lado, el aumento del IP del Doppler de la AU tiene un gran valor
clínico para la identificación de CIR, solo o combinado con el RCP.
Por otro lado, la progresión de los patrones Doppler de la AU con
flujo telediastólico ausente o reverso se correlaciona con riesgo de
lesión fetal grave y muerte fetal.

Existe evidencia sobre la mejora de los resultados perinatales en
embarazos de alto riesgo con el uso del Doppler de la AU, con una
reducción del 29 % (2-48 %) en las muertes perinatales65. El
extremo del espectro de las anomalías del Doppler de la AU son la
velocidad diastólica final ausente o reversa. Estas alteraciones
aparecen, de promedio, una semana antes del deterioro fetal
agudo68. Hasta el 40 % de los fetos con acidosis presenta este
patrón de flujo umbilical68. Existe una asociación entre el flujo
telediastólico reverso en la AU y un resultado perinatal adverso —
con una sensibilidad y especificidad de alrededor del 60 %—, que



parece ser independiente de la prematuridad69. A partir de la
semana 30 de gestación, el riesgo de muerte de un feto que
presenta el flujo diastólico final reverso en la AU supera los riesgos
derivados de la prematuridad70-72, por lo que la finalización de la
gestación está justificada.

Doppler de la arteria cerebral media

Un Doppler patológico de la ACM —definido por debajo del
percentil 5 según referencias— informa de la existencia de la
vasodilatación cerebral, un marcador subrogado de hipoxia. Existe
una asociación entre las alteraciones del Doppler de la ACM y un
resultado perinatal y neurológico adverso. No obstante, a día de hoy
no hay evidencia de que finalizar la gestación pretérmino suponga
algún beneficio en estos casos. La ACM es particularmente valiosa
para la identificación13 y predicción de resultados adversos17,64 en el
CIR tardío, independientemente del Doppler de la AU, que a
menudo es normal en estos fetos. Los fetos con alteraciones del
Doppler de la ACM tienen un riesgo 6 veces mayor de cesárea
urgente por sospecha de sufrimiento fetal en comparación con los
fetos PEG con Doppler de la ACM normal73, así como peores
resultados perinatales y del neurodesarrollo a los 2 meses de
vida17,64,73-76. Es por ello que aquellos fetos con bajo peso y una
alteración del Doppler de la ACM son considerados de alto riesgo y,
por lo tanto, se recomienda la finalización a término. A pesar de que
sabemos que presentan mayor riesgo de cesárea, actualmente la
inducción del parto a término sigue siendo el manejo estándar74,75.

Las alteraciones en la ACM se consideran manifestaciones
tardías, con especificidad aceptable pero con baja sensibilidad. Se
puede aumentar la sensibilidad de este parámetro utilizando el RCP,
del que hablaremos a continuación.

Ratio cerebroplacentario

El RCP es esencialmente un índice diagnóstico. Como hemos
mencionado anteriormente, este índice aporta mayor sensibilidad
para la detección de fetos con riesgo de malos resultados que el



Doppler de la AU o de la ACM de forma aislada. Esto es debido a
que la impedancia de la placenta (representada por la AU) se
combina a menudo con una reducción de la resistencia cerebral
(ACM). Por lo tanto, el RCP disminuye cuando uno de sus
componentes sufre pequeños cambios dentro de la normalidad20,66.

No obstante, este índice también tiene un papel pronóstico en los
fetos con defecto del crecimiento. En los casos de aparición tardía,
la alteración del RCP está presente en un 20-25 %77 y se asocia con
un mayor riesgo de resultado adverso durante la inducción del parto,
siendo esta asociación menor que con la alteración del Doppler de
la ACM de forma aislada73. Todavía no existen estudios a largo
plazo que valoren el desarrollo neurológico y conductual de los CIR
tardíos con alteración del RCP. Sin embargo, sí existe evidencia de
que en fetos de bajo riesgo con peso normal un RCP anormal
predice problemas de neurodesarrollo a los 18 meses de edad78.

Doppler de ductus venoso (DV)

El DV es el parámetro Doppler más determinante para la
predicción del riesgo de muerte fetal a corto plazo y es
especialmente útil en el CIR precoz, donde debemos ajustar al
máximo el momento de la finalización. Las alteraciones del Doppler
del DV están presentes en las etapas finales del compromiso
fetal45,55,68,69. Así, existe una correlación entre dichas alteraciones
en el DV y la acidosis fetal79. La velocidad ausente o reversa en el
DV durante la contracción auricular se asocia a mortalidad perinatal,
independientemente de la edad gestacional al parto80, con un riesgo
del 40-100 % en los casos de CIR precoz, en los 2-5 días
posteriores72,81. Un DV pulsátil, definido por encima del percentil 95,
se asocia también a mortalidad perinatal, aunque de forma menos
consistente53,80,82. Una revisión sistemática de 18 estudios
observacionales (incluyendo 2267 fetos) confirmó que el Doppler del
DV tiene una alta capacidad predictiva de mortalidad perinatal83.

Por lo tanto, ante el hallazgo de estas anomalías en el Doppler
del DV, se indicará finalización de la gestación a cualquier edad



gestacional, siempre y cuando nos encontremos por encima de las
26 semanas, como veremos a continuación, y siempre tras haber
completado la maduración pulmonar con corticoesteroides. Es
importante destacar que, aproximadamente en un 50 % de los casos
con alteraciones del Doppler del DV, estas van a preceder la pérdida
de variabilidad a corto plazo en el RCTG computerizado (RCTGc)45,
y en aproximadamente el 90 % de los casos aparecen 48-72 horas
antes de la alteración del perfil biofísico fetal55. Así pues, se
considera que la valoración del DV proporciona una ventana de
oportunidad para decidir el mejor momento del parto de los fetos en
condiciones críticas en edades gestacionales muy tempranas.

Doppler del istmo aórtico (IAo)

El istmo aórtico es un vaso que refleja el equilibrio entre la
impedancia del cerebro y el sistema vascular sistémico84,85. El flujo
invertido del IAo es un signo de deterioro avanzado, que aparece
tras las alteraciones del Doppler de la AU y la ACM. (Ver Figuras 2 y
3)

Cabe destacar que las alteraciones del Doppler del IAo se
pueden encontrar en los CIR precoces y también en una pequeña
proporción de CIR de inicio tardío67.

La alteración del Doppler del IAo se asocia con resultados
perinatales adversos86, mortalidad fetal y morbilidad neurológica en
el CIR precoz87. Estudios longitudinales muestran que las
alteraciones del IAo preceden a las alteraciones del DV
aproximadamente en una semana67,88, por lo que el IAo no es tan
buen predictor de la muerte fetal a corto plazo como el DV72. Por el
contrario, el IAo parece mejorar la predicción de morbilidad
neurológica respecto al DV y el hallazgo de lesiones en el SNC87.
Es por ello que en aquellos CIR precoces, la valoración del IAo
podrá optimizar el manejo posnatal de estos fetos, aconsejando un
estudio de neuroimagen en aquellos que hayan presentado un flujo
en el IAo reverso. Se necesitan más estudios para determinar si el
flujo reverso del IAo podría ser utilizado como criterio aislado para



indicar la finalización de la gestación incluso a edades gestacionales
más tempranas.

Análisis por cardiotocografía convencional y computarizada
(RCTG y RCTGc) de la frecuencia cardíaca fetal

Los primeros estudios sobre embarazos de alto riesgo mostraron
que, aunque es una prueba muy sensible, la cardiotocografía tiene
una tasa del 50 % de falsos positivos para la predicción de
resultados perinatales adversos89. Además, un metaanálisis90 que
incluyó embarazos de alto riesgo no logró demostrar ningún efecto
beneficioso en la reducción de la mortalidad perinatal con el uso del
RCTG. Así, no hay evidencia que respalde el uso de la
monitorización de la FCF en fetos CIR. Sin embargo, sí se ha
demostrado que un patrón de FCF silente o la presencia de
desaceleraciones espontáneas traducen una situación fetal crítica
en las fases finales, precediendo a la muerte fetal.

Una de las limitaciones principales del RCTG es su interpretación
subjetiva, siendo más compleja su interpretación en los fetos
prematuros que presentan una variabilidad fisiológica reducida o,
incluso, en aquellos casos con tratamiento médico materno con
fármacos que pueden repercutir en la variabilidad del latido cardiaco
fetal (por ejemplo, sulfato de magnesio). El RCTGc ha representado
un avance en este campo, proporcionando nuevos conocimientos
sobre fisiopatología y manejo de los fetos CIR. El RCTGc evalúa la
variabilidad a corto plazo de la FCF, muy difícil de determinar de
manera subjetiva en la RCTG convencional.

La evidencia actual sugiere que el RCTG es sensible para
detectar el deterioro fetal avanzado y proporciona un valor similar al
flujo auricular reverso del DV para la predicción de la muerte fetal a
corto plazo. La variabilidad a corto plazo se correlaciona con la
acidosis y la hipoxia fetal severa91-93. La variabilidad de la FCF a
corto plazo se altera coincidiendo con la alteración del DV. Un
estudio reciente ha demostrado que en los CIR precoces con
alteraciones en el DV el riesgo diario de alteraciones del RCTGc
puede llegar hasta un 5 %. Esto justifica la monitorización intensiva



de estos fetos94. Así, se ha señalado el estudio de la FCF mediante
RCTG/RCTGc como marcador agudo de pérdida de bienestar fetal
en los casos de CIR.

Perfil biofísico (PBF)

El PBF se calcula combinando la evaluación ecográfica del tono
fetal, los movimientos respiratorios y del cuerpo, con el índice de
líquido amniótico y el análisis de la FCF mediante RCTG
convencional. Estudios observacionales muestran una asociación
entre el perfil biofísico anormal y la morbimortalidad perinatal95. Se
ha reportado una baja tasa de falsos positivos para la acidosis y
muerte perinatal en fetos sin complicaciones, aunque en los fetos
CIR precoces la tasa de falsos positivos puede llegar hasta el 23 %
en casos con BPP>6 y hasta 11 % con BPP>896. Un metaanálisis97

no mostró ningún beneficio significativo en la utilización del BPP en
los embarazos de alto riesgo. Por consiguiente, siempre que se
disponga de estudio Doppler o RCTGc, la incorporación del PBF en
el manejo del CIR es cuestionable.

Índice de líquido amniótico (ILA)

El ILA se utiliza básicamente como parte del perfil biofísico,
siendo el único parámetro del perfil biofísico considerado como
índice de evaluación crónico. Un metaanálisis98 que incluyó 18
estudios aleatorizados demostró la asociación de un ILA reducido
con una puntuación de Apgar anormal a los 5 minutos; sin embargo,
no pudo demostrar la asociación con acidosis o muerte perinatal en
aquellos casos asociados a bajo peso (Riesgo Relativo [RR] 1.6 [IC
del 95 %: 0.9-2,6]).

Estudios longitudinales en fetos CIR precoces demuestran una
disminución progresiva del ILA45,69, apareciendo oligoamnios en un
20-30 % de los casos la semana previa al deterioro agudo55. Un
estudio realizado en fetos PEG tardíos75 demuestra que alrededor
de un tercio de los embarazos tenían oligoamnios. No obstante, esta
gran proporción de casos no representa los fetos que se encuentran
en riesgo de progresión. De hecho, la evidencia99 muestra que, en



comparación con la columna máxima vertical de líquido amniótico, el
ILA da como resultado más inducciones y cesáreas sin beneficios
sobre los resultados perinatales.

En resumen, existe evidencia limitada sobre el papel del
oligohidramnios para predecir las complicaciones perinatales en
fetos CIR monitorizados mediante estudio Doppler, por lo que la
inclusión del ILA en los protocolos de manejo de CIR es
cuestionable.

 

4.2. Momento de finalización

Como veremos más adelante, a día de hoy ningún tratamiento ha
demostrado ser beneficioso en la restricción del crecimiento100-104.
La edad gestacional y la severidad del retraso de crecimiento siguen
siendo los dos pilares en que debe basarse el manejo del CIR. Un
seguimiento intensivo del bienestar fetal y la optimización del
momento del parto siguen siendo las principales estrategias de
manejo. En el manejo del CIR precoz debemos encontrar el
equilibrio entre la evidencia existente sobre los métodos de
seguimiento del bienestar fetal y los riesgos de la prematuridad. En
estos casos, serán el DV y el RCTGc los que tendrán especial
relevancia en la predicción del deterioro fetal y los riesgos de
lesiones o muerte fetal.

Respecto al CIR tardío, habrá que definir cuál es el momento
óptimo para disminuir o no aumentar la morbimortalidad perinatal y
efectos a largo plazo, como la parálisis cerebral105. En estos casos,
como hemos mencionado anteriormente, el Doppler de la AU, de la
ACM, el RCP o el Doppler de las AUt nos ayudarán a identificar los
fetos con más riesgo.

Así pues, un manejo estándar de ambas entidades, CIR y PEG,
optimizando el mejor momento para la finalización, ha demostrado
mejorar los resultados y prevenir la muerte intraútero106.

Entre las 24 y 26 semanas, los fetos CIR deberían ser
considerados periviables. La supervivencia neonatal es inferior al 50



% y la tasa de complicaciones mayores ronda el 80 %106. La
supervivencia neonatal aumenta un 2 % por día de vida intrauterina.
Así pues, como el pronóstico neonatal es malo, la finalización por
debajo de las 26 semanas solo debería estar indicada por criterios
maternos. La finalización por causa fetal solo debería considerarse
después de un consejo prenatal a los padres desde un punto de
vista multidisciplinar, incluyendo los neonatólogos.

Entre las 26 y 28 semanas, el aumento de supervivencia neonatal 
se sitúa también alrededor de un 2 % (rango 1-2.1 %) por día de 
vida intrauterina, presentando una supervivencia global intacta 
superior al 50 %.  

Por encima de las 28 semanas, el aumento de supervivencia por
día intraútero desciende a un 0.7 % por día, porque a partir de estas
semanas la supervivencia intacta ya es considerablemente alta.

El Estudio de Intervención en la Restricción del crecimiento
(GRIT)71 fue un ensayo clínico aleatorizado multicéntrico que
comparó los resultados, en términos de muerte y discapacidad,
entre un grupo de CIR con finalización inmediata previa maduración
pulmonar fetal posdiagnóstico y un grupo en el que se retrasó el
parto durante el mayor tiempo posible. Se asignaron aleatoriamente
588 fetos entre 24 y 36 semanas. El estudio observó resultados
similares tanto en tasa de muerte intraútero como de malos
resultados perinatales en ambas conductas. Paralelamente, cuando
se hizo la evaluación de estos niños a los 2 años de vida, se
observó una mayor tendencia a la discapacidad en el grupo del
parto inmediato70. No obstante, existe cierta incertidumbre en
cuanto a la validez externa de este estudio107, ya que solo se reclutó
el 5 % de la población elegible, lo que plantea dudas sobre si la
muestra es suficientemente representativa.

En el caso más específico del CIR precoz, un estudio
randomizado comparó tres estrategias para optimizar el momento
de finalización para el CIR por debajo de las 32 semanas108: una
baja variabilidad a corto plazo en el RCTGc, por debajo de 3.5-4
mseg (ajustado por edad gestacional); cambios precoces en el DV



(IP por encima del percentil 95); o cambios tardíos en el DV (flujo
atrial ausente o reverso). Mientras que no se encontraron
diferencias en términos de supervivencia intacta, en ausencia de
deterioro neurológico, sí que los grupos que se finalizaron en base
al DV presentaron menor afectación del neurodesarrollo que los que
se finalizaron en base al RCTGc. No obstante, cabe destacar que
todos los casos tenían un RCTGc de rescate y una parte importante
de los casos del grupo de DV se finalizaron finalmente por
alteraciones significativas en el RCTGc. Contrariamente, no se
realizó un Doppler del DV en aquellos casos pertenecientes al grupo
de RCTGc. Un hallazgo muy significativo de este estudio es que se
observaron mejores resultados perinatales y neonatales que los
esperados en base a series previamente publicadas, reportando un
70 % de supervivencia sin morbilidad neonatal severa asociada al
alta53. Este hallazgo sugiere el efecto positivo de instaurar y seguir
un protocolo en la mejora asistencial. Otra importante conclusión del
estudio es que el RCTGc y el DV deben combinarse en el manejo
de los CIR precoces.

Respecto a los PEG, existe un estudio randomizado de
equivalencias que compara el efecto de inducción del trabajo de
parto o la vigilancia expectante en mujeres después de 37 semanas
de gestación con sospecha de bajo peso. No se encontraron
diferencias significativas en los resultados perinatales y neonatales
entre la inducción del trabajo de parto y la vigilancia expectante74,75.
A los dos años de edad, aproximadamente la mitad de la cohorte fue
evaluada para valorar el neurodesarrollo y el desempeño
neurológico, sin encontrar diferencias entre las dos estrategias37.
Basándose en estos resultados, se concluyó que parece razonable
ofrecer el parto después de 37 semanas en los bebés con bajo
peso. No obstante, este estudio no incluyó un estudio completo del
estado hemodinámico fetal.

Recientemente se ha publicado un estudio observacional en el
que se evalúan los resultados perinatales de más de 1000 fetos a
partir de las 37 semanas en función de los hallazgos Doppler.
Aquellos con una alteración del estado hemodinámico fetal o PFE
inferior al 3 se finalizaron a partir de las 37 semanas, mientras que



aquellos con un estudio Doppler normal y un PFE entre 3 y 10 se
finalizaron a las 40 semanas, con unos resultados perinatales
similares a la población general, sin ninguna muerte intraútero14.

No obstante, a pesar de estos estudios prometedores, el
asesoramiento del bienestar fetal y la optimización del momento de
finalización siguen siendo a día de hoy la mejor estrategia.

 

 

4.3. Protocolo basado en etapas para el manejo de CIR

La publicación reciente de las guías internacionales para el
diagnóstico y manejo del CIR ha surgido ante una falta de
homogeneidad ante el diagnóstico y manejo de los fetos con bajo
peso, que provocaba una amplia variabilidad en la práctica clínica.
Parece evidente también que la creación de un protocolo que
integre la mejor evidencia disponible puede ayudar en la
homogeneidad del manejo clínico. Una aproximación práctica es la
clasificación en estadios de gravedad en función de los signos
clínicos asociados a un riesgo fetal similar, de los cuales se
derivarán un seguimiento, momento de finalización y pronóstico
específicos. Gracias al estudio TRUFFLE, el momento y el modo de
finalización se definirán cuando el riesgo de muerte intraútero
supere el riesgo derivado de la prematuridad yatrogénica108.

Aunque existen claras diferencias entre las formas de aparición
temprana y de aparición tardía respecto a los riesgos de
complicaciones perinatales y muerte intraútero, existe también una
importante superposición de características clínicas en la línea de
corte de las edades gestacionales47. La Figura 1 ilustra cómo CIR
representa una entidad continua, con un aumento en el número de
casos a medida que la edad gestacional progresa. Por consiguiente,
un protocolo de manejo que establece el seguimiento y el momento
de la finalización en función de los riesgos fetales puede incluir tanto
las formas tempranas como las de inicio tardío de una manera
integrada.



Antes de mencionar el protocolo de seguimiento, cabe destacar la
importancia en la identificación y clasificación de estos fetos con
bajo peso. La evidencia ha demostrado que clasificar
exclusivamente en base a la AU no es suficiente para seleccionar a
aquellos fetos con resultados adversos. Si incluimos el Doppler de
arterias uterinas, el RCP o el PFE inferior al percentil 3 logramos
identificar hasta un 40 % de fetos con riesgo de malos resultados en
el caso de que cualquiera de ellos esté alterado, contra un 11 % si
todos ellos son normales, y solo un 8 % en aquellos fetos con peso
normal.

Así pues, en un primer paso, una vez que un pequeño feto se ha
identificado (es decir, PFE <percentil 10), se deben medir el IP de
las arterias uterinas, IP- AU, IP- ACM y el RCP con el fin de
clasificar el feto como PEG o CIR. En el caso de los fetos CIR, los
cambios en el Doppler de la AU, el DV, el IAo y el RCTGc, una vez
obtenidos, se utilizan para definir las etapas de deterioro.

Una vez hecha la clasificación, sugerimos una estrategia de
manejo y finalización (Tabla 3 y Figura 3) basada en el pronóstico a
corto y medio plazo.

PEG: una vez excluidas las causas infecciosas y genéticas, los
resultados perinatales son buenos y se asemejan a los fetos
de bajo riesgo con peso normal14. La evaluación cada dos
semanas del crecimiento y el Doppler fetal son una práctica
estándar que ha demostrado ser segura109. La inducción del
parto se debe recomendar a las 40 semanas. La inducción
cervical con catéter de Foley parece la técnica más
recomendable por su bajo riesgo de hiperestimulación110, a
pesar de no haber estudios randomizados al respecto111.

CIR estadio I: PFE inferior al percentil 3 o con insuficiencia
placentaria leve definida como presencia del Doppler de la
arteria uterina, de la AU, de la ACM, o el RCP anormales. En
ausencia de otras anomalías, la evidencia sugiere un bajo
riesgo de deterioro fetal antes del término. La inducción al
parto más allá de 37 semanas es aceptable, pero el riesgo de



sufrimiento fetal intraparto aumenta73. También se recomienda
la inducción cervical con catéter de Foley. El control semanal
parece razonable.

CIR estadio II: definido como CIR con insuficiencia placentaria
severa. Esta etapa se define por la presencia de un Doppler de
la AU con flujo telediastólico ausente (AEDV). El parto debe
ser recomendado a partir de las 34 semanas. El riesgo de
cesárea emergente ante una inducción del parto supera el 50
%, por lo que la opción más razonable es ofrecer una cesárea
electiva. Se recomiendan controles dos veces por semana.

CIR estadio III: definido como CIR con un deterioro fetal
avanzado, con hipoxia fetal pero baja sospecha de acidosis
fetal. Esta etapa se define por un flujo telediastólico reverso en
la AU (REDV) o un IP del DV> percentil 95. Hay una
asociación con un mayor riesgo de muerte fetal y de resultado
neurológico adverso. Sin embargo, debido a que los signos
que sugieren un riesgo inminente de muerte fetal todavía no
están presentes, parece razonable retrasar la finalización para
reducir en lo posible los efectos de la prematuridad severa
hasta las 30 semanas. Así, recomendamos el parto por
cesárea a partir de las 30 semanas. Se recomienda un control
cada 24 a 48 horas.

CIR estadio IV: definido como CIR con alta sospecha de
acidosis fetal y alto riesgo de muerte fetal. Se caracteriza por la
presencia de desaceleraciones espontáneas repetidas de la
FCF en el RCTGc, con reducción de la variabilidad a corto
plazo (<3 mseg) o un DV con flujo reverso en la contracción
atrial. Las desaceleraciones espontáneas de la FCF son un
signo ominoso, aunque normalmente son precedidas de los
otros dos signos y, por lo tanto, se observa raramente, pero si
es persistente puede justificar una cesárea de emergencia. La
alteración del RCTGc y el flujo en el DV están asociados con
altos riesgos de muerte fetal y de discapacidad si el parto no
se produce en los próximos 3-7 días. Como hemos
mencionado anteriormente, el parto no se recomienda nunca



antes de las 26 semanas y debe realizarse siempre por
cesárea en un centro de tercer nivel, previo tratamiento con
esteroides para maduración pulmonar y neuroprotección con
sulfato de magnesio. La monitorización se recomienda cada
12-24 horas hasta el momento del parto.

Particularmente en edades gestacionales tempranas y en
cualquier etapa en la que coexista una preeclampsia grave, la
historia natural de deterioro fetal puede precipitarse, por lo que se
justifica una monitorización fetal más estricta, atendiendo a un nivel
se afectación superior. Es decir, en caso de tener una madre con
preeclampsia grave y un CIR estadio II, haríamos la monitorización
como si fuese un CIR estadio III, cada 24-48 horas.

Dado que la asociación de un flujo ausente en la AU con malos
resultados perinatales es más fuerte que para el istmo aórtico, este
último solo será útil para el asesoramiento de un seguimiento 
posnatal en base a ecografía posnatal y valoración de posibles 
trastornos del neurodesarrollo.  

 

Tabla 3. Clasificación basada en el estadio y el manejo de CIR.



Todos los hallazgos Doppler aquí descritos deben ser confirmados
por lo menos dos veces, idealmente con al menos 12 horas de
diferencia.

* Intervalos recomendados en la ausencia de la preeclampsia
severa. Si el CIR se acompaña de esta complicación, la
monitorización fetal debe ser más estricta, independientemente de la
etapa.

** El umbral inferior de edad gestacional para la finalización se
recomienda de acuerdo con las cifras de la literatura actual, que
informan de una supervivencia intacta de al menos un 50 %. El
umbral podría adaptarse a los deseos de los padres, previo
asesoramiento multidisciplinar, o ajustarse de acuerdo con las
estadísticas locales de supervivencia intacta.

 



Figura 3. Algoritmo de decisión basado en estadios para el manejo
del CIR.

 

4.4. PREDICCIÓN, PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO DEL CIR

Predicción
Clásicamente, la identificación de las pacientes con alto riesgo de

tener un recién nacido de bajo peso se realizaba en base a factores
demográficos de riesgo, como el consumo materno de tóxicos, el
antecedente de una gestación previa afecta de preeclampsia o
retraso de crecimiento, la desnutrición materna o, incluso, la
presencia de PAPP-A baja en primer trimestre112. No obstante, la
capacidad predictiva de este sistema no supera el 55 % y no está
basado en un asesoramiento personalizado113.



Otra aproximación más reciente es la combinación de factores
maternos, bioquímicos y ecográficos en modelos multiparamétricos,
alcanzando una capacidad predictiva del 59 al 67 % para un 5-10 %
de falsos positivos, respectivamente. Estos modelos han
demostrado que funcionan mejor si queremos predecir el feto con
bajo peso (PFE<percentil 10) que si queremos predecir el recién
nacido con bajo peso (peso neonatal < percentil 10) y también si
queremos predecir el feto pequeño asociado a preeclampsia114.

Una propuesta más reciente es la creación de un modelo de
predicción competitivo que considere el bajo peso como un espectro
continuo en cuanto a semanas al diagnóstico y grado de
severidad113. Estos modelos obtendrían también alrededor de un 60
% de sensibilidad para un 10 % de falsos positivos.

A pesar de no poder, a día de hoy, predecir óptimamente esta
entidad, nos debemos plantear si existe algún tratamiento preventivo
que, aplicado de forma precoz en la gestación, permita reducir la
incidencia del bajo peso.

 

Prevención
 

Múltiples ensayos clínicos han evaluado el efecto de la Heparina
de bajo peso molecular para la prevención y tratamiento del PEG y
CIR. Los dos ensayos mejor realizados son el ensayo EPPI, que
aleatorizó dos grupos ácido acetil salicílico (AAS) + calcio versus
AAS + calcio + heparina; y el ensayo HEPEPE, que aleatorizó dos
grupos AAS versus AAS + heparina. El estudio EPPI incluyó
pacientes de alto riesgo (definidas como gestación previa con PE
precoz, CIR precoz o CIR severo)115. Se aleatorizaron las pacientes
en dos grupos: un seguimiento estándar de alto riesgo, incluyendo la
administración concomitante de AAS diaria, o un seguimiento
estándar de alto riesgo con AAS diaria + enoxaparina 40 mg diaria.
No se encontraron diferencias en la prevención del feto con bajo
peso o preeclamsia. De manera similar, el estudio HEPEPE
demostró que no había diferencias en cuanto a reducir la tasa de
muerte materna o perinatal, preeclampsia, bajo peso o



desprendimiento de placenta en pacientes con antecedentes de
preeclampsia severa116.

El uso de la AAS para la prevención del bajo peso fue evaluado
en el ensayo ASPREE117. El uso de AAS redujo la incidencia global
de PEG —definido como PFE inferior al percentil 10— alrededor de
un 40 % en los recién nacidos por debajo de las 37 semanas y hasta
en un 70 % de los nacidos por debajo de las 32 semanas. No se
encontraron diferencias significativas en los nacidos a término. No
obstante, otra lectura podría ser que este descenso podría atribuirse
al descenso en la incidencia de preeclampsia, debido a la ya
conocida coexistencia de estas dos entidades. Es por este motivo
que podemos afirmar que, a día de hoy, no existe una evidencia
clara de que la AAS pueda prevenir el PEG.

Así pues, actualmente no hay evidencia de que exista un
tratamiento efectivo para la prevención del PEG/CIR aislado.

 
Tratamiento

Encontrar un tratamiento para la insuficiencia placentaria ha sido
y sigue siendo un objetivo en el manejo del retraso de crecimiento
ya que, como hemos mencionado anteriormente, a día de hoy el
único tratamiento aceptado se basa en la finalización prematura de
la gestación. Hasta hoy, ningún tratamiento ha demostrado
aumentar de forma significativa el peso neonatal ni alargar la edad
gestacional al parto100-104.

No obstante, estudios prometedores para el tratamiento de los
CIR severos y precoces han sido publicados recientemente

Un metaanálisis reciente, basado en 2 estudios, sobre el uso de
la heparina de bajo peso molecular (HBPM) como tratamiento de la
insuficiencia placentaria ha demostrado un aumento significativo del
peso neonatal y de la edad gestacional al nacimiento118. No
obstante, este está basado en solo dos estudios retrospectivos
observacionales. Por ello, se ha iniciado un estudio aleatorizado
para el tratamiento del CIR severo y precoz119.



Por otro lado, los ensayos STRIDER120 son una serie de estudios
aleatorizados con el objetivo de evaluar la capacidad del sildenafilo
para mejorar los resultados perinatales. Inicialmente, se planearon 5
estudios (en Inglaterra, Nueva Zelanda y Australia, Irlanda, Canadá
y Países Bajos) cada uno de ellos con cambios sutiles en los
criterios de elección y protocolos. No demostraron beneficio alguno.
El estudio de los Países Bajos tuvo que parar después de la
inclusión de 183 pacientes por reportar una mortalidad neonatal más
elevada de la esperada (19/71 [27 %] con sildenafilo versus 9/63 [14
%] con placebo) y una mayor tasa de hipertensión pulmonar
persistente en el neonato (17/64 [27 %] con sildenafilo versus 3/58
[5 %] con placebo).

Finalmente, el ensayo EVERREST fue diseñado para demostrar
la eficacia y seguridad de una terapia genética materna con factor
de crecimiento endotelial (VEGF) para los fetos con PFE < percentil
3 y con diagnóstico entre las 20+0 y 26+6 semanas de gestación.
Este estudio se diseñó ante la evidencia en ensayos preclínicos de
que la aplicación mediante un vector viral de este factor de
crecimiento a nivel de las arterias uterinas maternas conseguía
aumentar el flujo vascular en estas arterias, favorecer la
vasodilatación a través del incremento en la expresión del óxido
nítrico sintetasa y favoreciendo también la angiogénesis de la
adventicia perivascular. En modelos animales de retraso de
crecimiento, estos efectos han demostrado incrementar de forma
significativa la velocidad de crecimiento. No obstante, si llegara a
materializarse en ensayo clínico, este sería el primero en utilizar
terapia génica en el embarazo y requerir una cateterización de las
arterias uterinas maternas, conllevando en consecuencia cuestiones
éticas importantes121.

El tratamiento del CIR está a día de hoy en fase de investigación,
con resultados esperanzadores.
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2. PREECLAMPSIA Y SÍNDROME DE HELLP
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1. IMPORTANCIA DE LOS TRASTORNOS HIPERTENSIVOS
DE LA GESTACIÓN

 

La preeclampsia (PE), la forma clínica de trastorno hipertensivo
con más impacto perinatal, es una enfermedad sistémica del
endotelio y específica de la gestación que complica alrededor de un
2-10 % de las gestaciones y se estima que es responsable de un 15
% de las muertes maternas1,2. En los países desarrollados, la
preeclampsia es la principal causa de ingreso materno en unidades
de cuidados intensivos y en España es la segunda causa más
frecuente de muerte materna por causa obstétrica directa3. La
morbilidad materna puede variar desde una hipertensión leve-
moderada a un grave compromiso neurológico, renal y
cardiopulmonar.

 

La preeclampsia es también uno de los principales contribuyentes
a la mortalidad y morbilidad perinatal, siendo responsable de un 15
% de los nacimientos prematuros4 y de un 10 % de las muertes
fetales5. La preeclampsia coexiste con el retraso de crecimiento
intrauterino (RCIU) y el desprendimiento prematuro de placenta
normoinserta (DPPNI), que son, a su vez, otras causas importantes
de resultado adverso.

 

El antecedente de preeclampsia es, además, un factor de riesgo
emergente de enfermedad cardiovascular en mujeres durante la



menopausia, siendo la magnitud de este riesgo comparable al de la
dislipemia.

 

 

2. FISIOPATOLOGÍA
 

Aunque los mecanismos fisiopatológicos implicados en la
aparición de la preeclampsia no son completamente conocidos, una
aproximación conceptualmente útil es entender la enfermedad como
la extensión sistémica de una hipoperfusión placentaria.

 

Se sugiere que el desarrollo de la preeclampsia ocurre en dos
fases6:

 

Fase 1: reducción de la perfusión placentaria
 

La remodelación de las arterias espirales maternas por parte del
trofoblasto fetal es un proceso clave en el control de la perfusión
placentaria. Las arterias espirales maternas son las que aportan
sangre a la placenta y al feto. Para poder aumentar hasta 10 veces
el aporte de sangre durante el embarazo, estas arterias han de
transformarse en vasos de baja resistencia. Este proceso depende
de una correcta interacción entre el trofoblasto fetal y los tejidos
maternos. El citotrofoblasto fetal modifica su fenotipo epitelial por
uno propio de células endoteliales que le permite invadir tejidos
maternos y sustituir el endotelio y la capa muscular de las arterias
espirales maternas.

 

En la preeclampsia esta remodelación vascular no existe o es
incompleta en un 50-70 % de los casos7, lo que comporta una
hipoperfusión placentaria. La hipótesis de un desequilibrio entre



factores antiangiogénicos y proangiogénicos, a favor de los
primeros, como causa de esta remodelación vascular anormal es
altamente consistente con el conocimiento actual. Esta
hipoperfusión se ha medido directamente mediante técnicas de
marcaje radioactivo, pero el estudio mediante Doppler del flujo de
las arterias uterinas se considera una medida fiable no invasiva de
estos cambios fisiopatológicos.

 

Fase 2: extensión sistémica
 

Solamente una parte de las gestantes con hipoperfusión
placentaria desarrollan preeclampsia. De hecho, los cambios
histopatológicos descritos en el apartado anterior son comunes para
la mayoría de casos de restricción de crecimiento fetal y para un
tercio de los casos con parto prematuro. Lo que caracteriza la
preeclampsia es la extensión sistémica de esta hipoperfusión, que
acaba resultando en una disfunción endotelial, observable incluso
en las fases preclínicas. Se ha demostrado in vitro que el plasma de
las mujeres con preeclampsia induce una estimulación de varios
sistemas que regulan el tono endotelial, entre los que se encuentran
la prostaciclina y el óxido nítrico. Esta hiperestimulación induce de
forma mantenida a un agotamiento de estos sistemas por la
acumulación de metabolitos intermedios que distorsionan el
funcionamiento de múltiples sistemas enzimáticos. La cadena de
síntesis de la ciclooxigenasa se altera, de forma que la prostaciclina
queda inhibida, mientras que el tromboxano persiste en forma de
círculo vicioso. La situación desemboca finalmente en un
vasoespasmo generalizado que es el responsable de las
manifestaciones clínicas de la preeclampsia y que contribuye a la
hipoperfusión placentaria, cerrando el círculo fisiopatológico.

 

 

3. DEFINICIONES
 



Antes de entrar en detalles sobre el diagnóstico y manejo de las
diferentes formas de hipertensión en el embarazo es necesario
establecer una serie de definiciones operativas:

 

Hipertensión arterial (HTA): presión arterial sistólica (PAS) ≥ 140
mmHg o presión arterial diastólica (PAD) ≥ 90 mmHg, en dos tomas
separadas 6 horas después de 10 minutos de reposo con la
gestante sentada y el brazo a la altura del corazón. Para evitar
sobrevalorar la presión arterial se utilizará un manguito de al menos
1.5 veces el diámetro del brazo.

 

Proteinuria: presencia de >300 mg (0.3g) de proteínas en orina de
24 horas (en caso de recogida no sondada, la muestra se considerará
incompleta y no valorable si el ratio creatinina/kg/24h es <15 mg; este
dato es importante ya que se estima que un 15-20 % de las muestras
ambulatorias son incompletas) o presencia de un ratio
proteína/creatinina ≥ 0.3 mg proteínas/mg creatinina. En ambos
casos ha de ser en ausencia de infección de orina o contaminación.
La determinación cualitativa de la proteinuria (la tira de orina) tiene
una sensibilidad para >300mg/24h del 50 % para un 20 % de falsos
positivos. Existe evidencia de que para la misma tasa de falsos
positivos, el ratio tiene una sensibilidad del 80 %8.

 

1- Doppler uterino patológico: índice de pulsatilidad medio de las
arterias uterinas > percentil 95.

 

 

4. CATEGORÍAS DE HIPERTENSIÓN DURANTE LA
GESTACIÓN

 

Durante la gestación nos podemos encontrar con diferentes estadios
hipertensivos:



 

a- Hipertensión crónica: HTA que está presente antes de la
gestación o que se diagnostica antes de la semana 20 de gestación.
Puede ser primaria (esencial) o secundaria a alguna otra enfermedad
(por ejemplo, a la insuficiencia renal).

 

b- Hipertensión inducida por la gestación: HTA que aparece 
después de las 20 semanas de gestación. Se subdivide en:  

 

Preeclampsia (PE): clásicamente, la preeclampsia se ha definido
como la presencia de HTA y proteinuria a partir de la semana 20
de gestación, siendo la proteinuria un reflejo del daño renal
producido por la lesión endotelial que tiene lugar. Hoy en día
parece claro que la presencia de proteinuria no es una
característica indispensable a la hora de definir la enfermedad, ya
que no siempre está presente, y la lesión endotelial producida por
la preeclampsia puede manifestarse en otros órganos. Es por ello
que, desde el 2014, las diferentes sociedades científicas han ido
modificando la definición de la enfermedad y podríamos decir que
la definición actual de preeclampsia es la presencia de HTA y
signos o síntomas de lesión de órgano diana (Tabla 1) a partir de la
semana 20 de gestación.

A su vez, la preeclampsia se puede clasificar según la edad
gestacional al diagnóstico y según la presencia o no de criterios de
gravedad:

En función de la edad gestacional al diagnóstico distinguimos la
preeclampsia precoz (aquella diagnosticada antes de la semana
34 de gestación) y la preeclampsia tardía (aquella diagnosticada a
partir de la semana 34). No solo se trata de una división temporal
de la enfermedad, sino que también tiene relación con el
pronóstico, ya que aquellas pacientes en las que la preeclampsia
tenga un inicio precoz presentan hasta en un 83 % de los casos
criterios de severidad (siendo del 30 % en casos de preeclampsia



tardía) y en el 80 % están asociadas con RCIU y Doppler umbilical
patológico (siendo del 15 % en casos de preeclampsia tardía).

En función de los criterios de gravedad distinguimos la
preeclampsia sin criterios de gravedad y la preeclampsia con
criterios de gravedad si presenta al menos un criterio de gravedad
(Tabla 2). La presencia o ausencia de criterios de gravedad implica
cambios en el pronóstico, manejo y tratamiento de las pacientes.

Hipertensión gestacional (HG): son aquellas gestantes con HTA
después de la semana 20 de gestación y que no presentan ningún
otro criterio diagnóstico de preeclampsia. Este grupo se
reclasificará pasadas las 12 primeras semanas posparto en
hipertensión transitoria, si se normaliza la PA, o en hipertensión
crónica, cuando esta no se normaliza.

 

c- Preeclampsia sobreañadida a hipertensión crónica: se
diagnostica cuando existe un empeoramiento brusco de las cifras de
HTA o aparición/empeoramiento de signos/síntomas de afectación
de órgano diana no atribuibles a otro diagnóstico más probable.

 

a- Eclampsia: es la aparición de convulsiones del tipo gran mal o
coma no atribuibles a otras causas.

 

b- Síndrome de HELLP: es una variante de la preeclampsia con
criterios de gravedad que se diagnostica cuando aparece hemólisis
(LDH superior a 2 veces el límite superior de la normalidad),
transaminitis (AST/ALT superior a 2 veces el límite superior de la
normalidad) y plaquetopenia (< 100.000/μl).

 

En este capítulo nos centraremos en el manejo de las pacientes
con preeclampsia y síndrome de HELLP.

 

 



5. SEGUIMIENTO Y MANEJO
 

5. 1. Preeclampsia sin criterios de gravedad
 

El ingreso hospitalario es recomendable para completar el estudio
inicial y establecer la pauta de seguimiento, aunque no es
imprescindible si el feto presenta pruebas de bienestar fetal
correctas y la paciente sigue correctamente los controles en
domicilio.

 

El objetivo primordial en el manejo de estas gestantes es la
detección precoz del fallo orgánico9. Pese a que los estudios
sugieren que el control maternofetal estricto de estas gestantes
mejora los resultados, el valor individual y la frecuencia de estas
medidas no está del todo bien establecido10.

 

Medidas generales
 

Al diagnóstico se debe informar a la paciente sobre los síntomas
prodrómicos de eclampsia (presencia de cefalea, epigastralgia o
fotopsias) y recomendarle que consulte a urgencias ante su
aparición. También se debe informar de la necesidad de acudir a
urgencias o consultar en caso de PAS >145-150 o PAD >95-100.

 

Se recomienda una restricción de la actividad de la gestante
(reposo relativo) y dieta normocalórica, normosódica y
normoproteica a no ser que otra patología lo contraindique.

 

Seguimiento gestacional
 



Control antenatal estricto ya que la preeclampsia es 
extremadamente variable y puede empeorar bruscamente:  

 

- Autocontrol de la PA 2-3 veces/día y control en unidad
específica 1-2 veces/semana desde el diagnóstico.

- Control analítico cada 15 días o si hay cambios clínicos:
hemograma completo, funcionalismo renal (creatinina, ácido
úrico, Na, K), funcionalismo hepático y LDH. Si no hay
trombopenia no son necesarios estudios de coagulación
adicionales a los propios del control gestacional. Menzies (2007)
demuestra que la plaquetopenia y la elevación de creatinina se
asocian a resultado adverso materno y fetal. Otro estudio (Nisel,
2000) demuestra el buen rendimiento del ácido úrico11,12.

- El control de la PA y control analítico dos veces por semana han
demostrado una disminución de las complicaciones maternas del
5.7 al 0.7 %, sin impacto en los resultados neonatales11.

- La determinación de proteinuria solo se realizará al diagnóstico.
No se recomienda realizar determinaciones seriadas ya que las
cifras de proteinuria no han demostrado utilidad como factor
pronóstico.

- Se recomienda un control ecográfico del bienestar fetal cada 15
días o si hay cambio clínico relevante, valorando el crecimiento
fetal, el líquido amniótico y el Doppler maternofetal.

 

Tratamiento hipotensor
 

Los objetivos tensionales durante el seguimiento dependerán de
la presencia o no de comorbilidad asociada. Si no hay comorbilidad,
el objetivo es mantener las PAS entre 130-150 y la PAD entre 80-
100; y si existe comorbilidad el objetivo es mantener las PAS entre
130-145 y la PAD entre 80-95. Se iniciará tratamiento en aquellas 
pacientes a las que no se les pueda realizar un control adecuado.   

 



Se pueden utilizar diferentes fármacos, la elección de los cuales
depende de la experiencia y de la existencia de contraindicaciones.
(Tabla 3)

 

Existe evidencia que demuestra que tanto la alfametildopa como
el labetalol mejoran respecto al placebo la incidencia de HTA
severa13,14. Un ensayo clínico en 200 mujeres que compara
nifedipino versus placebo no demuestra beneficios a favor del
nifedipino15. Por ello, el labetalol se considera el fármaco de primera
elección en este caso, ya que la alfa metildopa se ha relacionado
con un aumento de la depresión posparto.

 

Finalización de la gestación    

 

El parto es el tratamiento definitivo de la preeclampsia, por lo que
se recomienda la finalización de la gestación una vez esta haya
llegado a término (a las 37 semanas), en función del Bishop, del
pronóstico del parto y de la situación clínica. Un estudio clínico
randomizado con más de 700 pacientes (HYPITAT, 2009) demostró
que la inducción del parto en pacientes con preeclampsia sin
criterios de gravedad a partir de las 37 semanas reducía el riesgo de
complicaciones maternas y fetales sin aumento en la tasa de
cesáreas16.

 

En la actualidad empieza a existir evidencia de que la finalización
a partir de la semana 34 en estas pacientes reduce las
complicaciones maternas sin empeorar los resultados neonatales.
Un ensayo clínico randomizado con 900 pacientes con preeclampsia
sin criterios de gravedad (PHOENIX, 2019) demostró que la
inducción del parto a partir de la semana 34 reducía el riesgo de
complicaciones maternas sin aumento de las complicaciones
neonatales17. Es por ello que, en pacientes seleccionadas en las
que prevemos un mayor riesgo de complicación, podríamos



plantearnos la finalización de la gestación entre la semana 34-37
(ver apartado 7, Factores angiogénicos y preeclampsia).

 

5. 2. Preeclampsia con criterios de gravedad
 

Se establecerá el diagnóstico de preeclampsia con criterios de
gravedad en aquellas pacientes que presenten al menos uno de los
signos o síntomas descritos en la Tabla 2. En estos casos se debe
realizar un ingreso hospitalario para control maternofetal estricto e
inicio de tratamiento hipotensor y de prevención de las convulsiones.

Ya se ha comentado anteriormente que el tratamiento definitivo
de la preeclampsia es la finalización del embarazo, pero
dependiendo de la edad gestacional podría intentarse una actitud
expectante consistente en una vigilancia intensiva maternofetal solo
si se garantiza un control maternofetal estrecho.

 

Valoración de la necesidad de tratamiento farmacológico de la
HTA

 

El tratamiento de la HTA severa (PA >160/110) es el objetivo
prioritario en la preeclampsia grave, siendo óptimo conseguir una
PAS entre 140-155 y una PAD entre 90-105 con la mínima dosis
eficaz posible. El registro de Reino Unido demuestra que un 90 %
las muertes maternas por hemorragia intracraneal tuvieron una
PAS>160 y una PAD <110. Es importante evitar descensos bruscos
de la PA por el riesgo de hipoperfusión placentaria con la
consiguiente repercusión fetal.

 

Se pueden utilizar diferentes fármacos, la elección de los cuales
depende de la experiencia y de la existencia de contraindicaciones.
(Tabla 4)



La Figura 1 muestra dos algoritmos posibles de abordaje de la
crisis hipertensiva (empezando con labetalol o nifedipino).

 

No existen grandes diferencias entre labetalol e hidralazina en
cuanto a efectos adversos y morbilidad perinatal, aunque con el
labetalol se ha demostrado menos riesgo de hipotensión secundaria.
También se ha demostrado una menor incidencia de hipertensión
severa y menos alteraciones en el RCTG fetal con el nifedipino que
con la hidralazina18.19. Por ello, los fármacos de primera elección
serían el labetalol y el nifedipino, aunque la hidralazina es también
una opción aceptable.

 

Valoración de la necesidad de prevención farmacológica de las
convulsiones

 

Respecto a la prevención de las convulsiones, el fármaco de
elección es el sulfato de magnesio (SO4Mg), y está indicado en los
casos de preeclampsia con criterios de severidad para prevenir la
progresión a eclampsia20.

 

El SO4Mg es un fármaco sedante a nivel de la placa neuromotora
que tiene un rango terapéutico estrecho y que su acumulación
conlleva parálisis respiratoria y cardiotoxicidad. Ello implica que
durante su utilización deba realizarse un control estricto de la
frecuencia respiratoria de la paciente, de los reflejos
osteotendinosos de la diuresis y de la saturación de O2 mediante
pulsioximetría cada 2-3 horas. Ante la sospecha clínica de
intoxicación (obnubilación, bradipnea o abolición de reflejos) o de
dosis infraterapéutica debe procederse a la determinación de
magnesemia. (Tabla 5)

 



Debe tenerse en cuenta además que el SO4Mg puede interaccionar
con otros relajantes musculares y está contraindicado en pacientes
con miastenia gravis.
 

Control maternofetal
 

La evolución clínica de la preeclampsia con criterios de gravedad
suele ser hacia la progresión de la enfermedad, pudiendo dar lugar a
complicaciones importantes. Por ello se debe mantener un control
maternofetal estricto.

 

Control materno

 

-Monitorización hemodinámica: se recomienda realizar un control
de la PA cada 5-10 min hasta la estabilización del cuadro.
Posteriormente se puede espaciar el control y realizarlo de
manera horaria. En caso de inestabilidad hemodinámica o
necesidad de tomas repetidas de muestras de sangre arterial se
realizará una monitorización de la presión arterial invasiva. Las
variaciones de la presión venosa central y la presión de la arteria
pulmonar no se correlacionan con el nivel de llenado vascular,
por lo que actualmente no se recomiendan.

-Monitorización respiratoria: se realizará mediante saturación
arterial de oxígeno y frecuencia respiratoria. En caso de
insuficiencia respiratoria es necesario solicitar prueba de imagen
(radiografía de tórax o ecografía pulmonar), gasometría arterial e
inicio de oxigenoterapia con Ventimask 35-40 %. Si la paciente
persiste con insuficiencia respiratoria será necesario soporte
ventilatorio; la elección entre ventilación no invasiva (VNI) o
ventilación invasiva con intubación endotraqueal (IOT) dependerá
de la severidad de la insuficiencia respiratoria. La VNI tiene su
principal indicación en aquellas situaciones que son rápidamente
reversibles y que necesitan soporte ventilatorio durante un corto
periodo de tiempo.



-Control de diuresis: se recomienda realización de peso y balance
hídrico diario, y control de diuresis horaria (con sondaje vesical
permanente). El objetivo mínimo es mantener una diuresis de
más de 30 ml/h. No está recomendada la reposición volémica
para aumentar el volumen plasmático ni tratar la oliguria en
pacientes con función renal correcta y valores normales de
creatinina. Los diuréticos deben evitarse; solo están indicados si
existe una oligoanuria persistente (<90 ml/3h a pesar de
fluidoterapia correcta), edema agudo de pulmón, edema cerebral
o indicación por cardiopatía o nefropatía; y se usarán
preferentemente diuréticos de asa (por ejemplo, furosemida).

-Fluidoterapia: la fluidoterapia se individualizará en todos los
casos, teniendo en cuenta la ingesta oral de líquidos, las
aportaciones de las soluciones de fármacos, presencia de
edemas, síntomas respiratorios, insuficiencia renal... El objetivo
será mantener un balance hídrico neutro y unas entradas entre
2.5-3L/día. El registro de Reino Unido Why mother die reportó
entre 1994 y 1996 6 muertes maternas por edema agudo de
pulmón en relación con preeclamsia, después de establecer
recomendaciones restrictivas de líquidos; entre 2003 y 2005 no
hubo ninguna.

-Control analítico diario o antes si hay cambios clínicos. Se incluirá
hemograma completo, función renal y hepática, LDH y
coagulación.

-Se realizará profilaxis de la enfermedad tromboembólica con
heparina de bajo peso molecular (HBPM) si coexisten otros
factores de riesgo trombóticos.

 

Control fetal

 

- Al diagnóstico debe hacerse una exploración obstétrica general,
incluyendo RCTG y ecografía para valoración de peso fetal
estimado y Doppler. Posteriormente se realizará un control de
bienestar fetal diario con RCTG, teniendo en cuenta que la



variabilidad no es valorable en presencia de tratamiento con
SO4Mg, y ecografía con evaluación Doppler en función de los
hallazgos (cada 2-3 días). En caso de RCIU en estadios
avanzados, el control será diario.

-La maduración pulmonar fetal con corticoides está indicada entre
las 24 y 346 semanas de gestación.

 

Finalización de la gestación
 

El parto es el tratamiento definitivo de la preeclampsia, por lo que
siempre está indicado en una preeclampsia con criterios de
severidad por encima de las 34 semanas de gestación, ya que nos
encontramos en un rango de prematuridad moderada. Pero el parto
puede no ser adecuado para el feto pretérmino porque la
prematuridad es una causa muy importante de morbimortalidad
perinatal.

 

La finalización de la gestación, por tanto, se realizará teniendo en
cuenta la edad gestacional. En entornos donde se pueda asegurar
un adecuado control maternofetal se recomendaría:

 

- En gestaciones de menos de 24 semanas se debe valorar la
finalización por indicación materna dado el mal pronóstico de la
gestación y el riesgo de complicaciones maternas.

- En gestaciones entre 24-336 semanas se optará por una
conducta expectante siempre que el estado materno y fetal nos lo
permitan y que podamos asegurar un correcto control. En medios
donde no se puede asegurar un estrecho control maternofetal
está justificada la finalización por encima de las 28 semanas.

- En gestaciones ≥ 34 semanas se recomienda finalización de la
gestación, previa maduración pulmonar con corticoides si
precisa.



 
En pacientes seleccionadas, en las que prevemos un mayor

riesgo de complicaciones (ver apartado 7, Factores angiogénicos y
preeclampsia), se podría plantear la finalización electiva a partir de
la semana 32 debido al alto riesgo de complicación y finalización
urgente que presentan estas gestantes durante la conducta
expectante.

 
Se debe tener en cuenta, además, si existen o no criterios de
finalización inmediata, independientes de la edad gestacional, que
nos indicarían la finalización inmediata de la gestación ya que
implican un elevado riesgo materno. Son los siguientes:
 

- HTA grave incontrolable farmacológicamente (a pesar de la
combinación de 2 fármacos hipotensores a dosis máximas).

- Pródromos de eclampsia persistentes que no ceden con la
instauración de tratamiento con SO4Mg como hiperreflexia con
clonus, cefalea intensa que no responde a analgesia, alteraciones
visuales, estupor, epigastralgia, dolor en hipocondrio derecho,
náuseas o vómitos persistentes.   

- Signos de pérdida de bienestar fetal.

- Afectación orgánica materna progresiva: deterioro de la función
renal, oligoanuria persistente, deterioro de la función hepática o
plaquetopenia progresiva.

- Aparición de complicaciones maternas graves: hemorragia
cerebral, edema pulmonar que no responde al tratamiento, rotura
hepática, desprendimiento de placenta.

 

La finalización de la gestación se ha de hacer de forma
coordinada con los servicios de anestesia y neonatología para
optimizar el manejo maternofetal. La vía del parto preferible es la
vaginal, siempre que no comporte inducciones largas de más de 24
horas. Si hay un RCIU asociado actuar en función del estadio fetal.
En la Figura 2 se puede ver representado un algoritmo de manejo



de estas pacientes en nuestro medio, en el que el control materno
estrecho está bien garantizado.

 

Control posparto en la preeclampsia con criterios de gravedad
 

Dada la gravedad de la enfermedad es preciso un control
exhaustivo materno durante las primeras 24-48 horas. Se realizará un
balance hídrico estricto y monitorización de la saturación de oxígeno,
ya que nos encontramos en el período de máximo riesgo de edema
agudo de pulmón. En el posparto inmediato (por la oxitocina, la
liberación de ADH y el sangrado) se ha de ser más tolerante con la
oliguria y no se requiere tratamiento diurético por encima de 60ml/3h
mientras la función renal sea normal.

 

El tratamiento con sulfato de magnesio se mantendrá un mínimo
de 24-48 horas posparto y siempre que persista la clínica
prodrómica de eclampsia. Se valorará cambio de tratamiento
hipotensor endovenoso a vía oral durante las 24-48 horas posparto
si la paciente está hemodinámicamente estable y no presenta
síntomas prodrómicos de eclampsia. Las dosis necesarias son las
mismas o superiores a las administradas por vía endovenosa.

 

Es fundamental valorar nuevamente la necesidad de profilaxis de
la enfermedad tromboembólica con HBPM, que estará indicada
siempre en el caso de cesárea y cuando haya un factor asociado al
riesgo trombótico en el parto vaginal. Si se inicia el tratamiento debe
ser al menos 4 horas después de la retirada del catéter peridural.

 

Hay que tener en cuenta que la utilización de fármacos ergóticos
está contraindicada. En caso de hemorragia posparto se puede
utilizar oxitocina, carboprost o misoprostol (uso compasivo) y en caso
de inhibición de la lactancia materna se deben utilizar medidas físicas.
También deben evitarse en la medida de lo posible el uso de



antiinflamatorios no esteroideos durante el puerperio, especialmente
en pacientes con HTA mal controlada, oliguria, insuficiencia renal,
coagulopatía o trombocitopenia.

 

Debemos tener en cuenta que es habitual un incremento de la
presión arterial a partir del tercer día posparto, por lo que puede ser
necesario ajustar la medicación oral para cifras de PA inferiores a
160/110 antes del alta. La alfametildopa está asociada a depresión
posparto y se recomienda su sustitución por otro hipotensor a las 48
horas del posparto. Un fármaco de primera línea es el labetalol oral,
que durante el puerperio se puede aumentar hasta 1200 mg/24h sin
aumentar de manera relevante sus efectos secundarios más
frecuentes: fatiga, cefalea, insomnio. Por encima de estos
requerimientos, se optará por combinar el labetalol con otro fármaco
de segunda línea. Los fármacos más eficientes en términos de
dosificación y de efectos secundarios son: inhibidores de la enzima
conversora de la angiotensina (enalapril 5mg/24 horas y subir a 10-
20mg/24h si es necesario), aunque están contraindicados en caso de
lactancia en prematuros de menos de 32 semanas; o bloqueantes del
calcio (Nifedipino Retard 40mg/24 horas). 

 

Como ya hemos comentado, está indicada la suspensión del
tratamiento con SO4Mg a las 24-48 horas posparto; sin embargo, en
casos de hipertensión severa refractaria al tratamiento con dos
fármacos a dosis plenas, pródromos de eclampsia (hiperreflexia con
clonus, cefalea intensa, alteraciones visuales, epigastralgia, dolor en
hipocondrio derecho o vómitos) o empeoramiento de los signos de
enfermedad endotelial (hemólisis, función hepática o renal o
plaquetopenia) puede estar indicado reiniciar el tratamiento.

 

 

5.3. Eclampsia
 



La eclampsia es la aparición de un cuadro convulsivo o coma en el
curso de la preeclampsia no atribuible a otras causas. En el 50 % de
los casos se ocurre en gestaciones pretérmino y, aproximadamente,
en un 59 % se dará anteparto, un 20 % intraparto y un 21 % posparto
(en el 90 % de los casos posparto ocurren en la primera semana).

 

Habitualmente se presenta en una gestante diagnosticada de
preeclampsia y frecuentemente va precedida de sintomatología
prodrómica, aunque en un 20-25 % de los casos cursan con una
mínima elevación de las cifras de PA y sin proteinuria. Por ello, la
presencia de convulsiones o coma en una gestante obliga siempre a
descartar lo antes posible una preeclampsia y se orienta como tal
hasta que se demuestre otra causa. Siempre debe realizarse el
diagnóstico diferencial con otros procesos que puedan ser los
causantes.

 

En la eclampsia siempre está indicada la finalización de la
gestación, independientemente de la edad gestacional, previa
estabilización hemodinámica y neurológica de la paciente. En este
caso, a diferencia de la preeclampsia sin criterios de severidad, no se
recomienda la conducta expectante dada la imposibilidad de prevenir
con seguridad absoluta la aparición de nuevas convulsiones (el riesgo
de nueva convulsión es del 5-20 % a pesar del tratamiento) y,
además, puede dar lugar a otras complicaciones tales como el
desarrollo de secuelas neurológicas o la muerte materna.

 

En caso de que la recuperación del nivel de conciencia posterior a
la convulsión no sea la adecuada o exista focalidad neurológica
estará indicada la realización de una prueba de neuroimagen, aunque
en nuestro medio —en el que la disponibilidad es buena y los casos
son excepcionales— debe valorarse su realización de manera
sistemática.

 



Los objetivos inmediatos del tratamiento son, en este orden:

 

- Soporte de las funciones vitales maternas, asegurando la vía
aérea.

- Control de las convulsiones y prevención de las recurrencias.

- Control de la HTA manteniendo cifras tensionales en un rango
seguro (se realizará al mismo tiempo que el punto anterior).

- Valoración del estado maternofetal y monitorización estricta.
 

El SO4Mg es el tratamiento anticonvulsivante de elección, ya que
ha demostrado ser más efectivo que otros fármacos como la fenitoína
o el diazepam, siendo también efectivo en la prevención de nuevas
crisis convulsivas21,22. El tratamiento antihipertensivo utilizado será el
mismo que en los casos de preeclampsia con criterios de gravedad.

 
En la Figura 3 se muestra el algoritmo de manejo de estas pacientes 
en nuestro centro.  

 

 

5.4. Síndrome de HELLP

El síndrome de HELLP se considera una forma especial de
preeclampsia con criterios de gravedad. Se trata de un síndrome
caracterizado por la presencia de hemólisis, elevación de las enzimas
hepáticas y recuento plaquetar bajo.

 

Ante una alteración analítica compatible con síndrome de HELLP
se debe hacer un diagnóstico diferencial (Tabla 6) con la púrpura
trombótica trombocitopénica (PTT), el síndrome hemolítico-urémico
(SHU), hígado graso, hepatitis, brote lúpico, síndrome antifosfolípido,
púrpura trombocitopénica idiopática23.

 



La valoración inicial y los controles posteriores a realizar son los
mismos que en los casos de preeclampsia con criterios de gravedad
(profilaxis de las convulsiones con SO4Mg, tratamiento de la HTA
severa, fluidoterapia y control del bienestar fetal).

 

Si no existen criterios de finalización inmediata (ver apartado de
Preeclampsia con criterios de gravedad), se optará por una conducta
expectante en aquellas gestaciones de menos de 28 semanas. En
medios donde se puede garantizar un control materno adecuado sería
razonable diferir la finalización hasta las 32 semanas, previa
maduración pulmonar fetal si precisa. En la Figura 4 se puede ver
representado el algoritmo de manejo de estas pacientes en nuestro
centro.

 

Una de las medidas terapéuticas más estudiadas, y al mismo
tiempo la más controvertida, ha sido el tratamiento con
corticosteroides. Se dispone de datos que demuestran una mejoría
clínico-analítica transitoria si se realiza tratamiento anteparto con
corticoides a dosis altas, que permite la utilización de anestesia
regional y mejoría del pronóstico de parto vaginal. No existe evidencia
de que disminuya las complicaciones maternas.

 

Tanto la dexametasona como la betametasona atraviesan la
barrera placentaria, por lo que serían los de elección si es precisa la
maduración pulmonar fetal. Se ha demostrado que el tratamiento con
dexametasona versus placebo conlleva una reducción de la estancia
hospitalaria, no existiendo esta evidencia para la betametasona.
Además, la dexametasona tiene una menor acción
mineralocorticoidea comparado con la betametasona. La
dexametasona también ha demostrado mejorar el perfil de
marcadores antiangiogénicos y comparada con la betametasona
presenta una mayor mejoría analítica y de la diuresis24. Por todo ello,
si es necesaria la maduración pulmonar fetal, se recomienda utilizar
dexametasona.



Dado que tanto la dexametasona como la betametasona pueden
tener efectos adversos en el feto cuando se utilizan a dosis elevadas,
cuando se quiera administrar tratamiento con corticosteroides y no
esté indicada la maduración pulmonar fetal se recomendaría el uso de
metilprednisolona (de la que escasamente el 10 % pasa la barrera
placentaria). El tipo de corticoide y las dosis recomendadas se
resumen en la Tabla 7.

 

La transfusión de plaquetas solo está indicada inmediatamente
antes del parto si plaquetas <40.000/μl en caso de cesárea, o si
plaquetas <20.000/μl en caso de parto vaginal y en las primeras 24
horas posparto si hay clínica de sangrado.

 

 

6. CONDUCTA CLÍNICA AL ALTA MÉDICA

En estas pacientes es importante la valoración de la necesidad de
tratamiento hipotensor al alta o en el puerperio, ya que en la
mayoría de los casos las cifras de PA se normalizan durante los
primeros días del puerperio, aunque en las formas graves puede
tardar hasta 2-4 semanas. Si la paciente requiere de tratamiento
hipotensor durante el puerperio se aconseja el control tensional
ambulatorio 2-3 veces por semana y reducción de las dosis de
manera paulatina si mantiene cifras tensionales correctas.

 

En la visita de la cuarentena (6-8 semanas posparto) se
recomienda un control analítico que incluya perfil hepático, renal y
proteinuria para reevaluación y clasificación definitiva del cuadro; en
ocasiones es necesario realizar otro control a las 12 semanas
posparto para ello. En caso de persistencia de la HTA, proteinuria y
otras alteraciones analíticas transcurrido este período, se debe
sospechar una alteración subyacente y llevar a cabo las pruebas
necesarias para llegar a un correcto diagnóstico.

 



El estudio de trombofilias no está indicado de manera rutinaria en
todos los casos25; por lo general se recomienda en aquellos casos
de preeclampsia de inicio precoz, DPPNI o en casos de
preeclampsia recurrente.

 

De cara a riesgo de recurrencia, se estima que es del 20 % en
aquellos casos de aparición a partir de las 37 semanas, del 30 % si
aparición de las 34 a las 37 semanas, del 40 % de las 28 a las 34
semanas, y del 50 % en casos de debut antes de las 28 semanas de
gestación. El riesgo de recurrencia en casos de síndrome de HELLP
es del 3 % de presentar nuevamente el síndrome y del 20 % de
preeclampsia. En el caso de antecedente de eclampsia, el riesgo de
recurrencia de eclampsia es del 2 % y de preeclampsia del 20 %.

Además, se debe informar a las pacientes con antecedentes de
preeclampsia que tienen un mayor riesgo de desarrollar HTA crónica
y enfermedad cardiovascular (aproximadamente x2-3 respecto la
población general), por lo que se han de fomentar hábitos de vida
saludables.

 

 

 

7. FACTORES ANGIOGÉNICOS Y PREECLAMPSIA

En la actualidad se acepta que en la preeclampsia de inicio
precoz existe un desequilibrio entre los factores proangiogénicos
(Placental Growth Factor [PlGF] y vascular endotelial growth factor
[VEGF]) y los factores antiangiogénicos (soluble fms-like tyrosine
kinase-1 [s-Flt1]), de manera que aumentan los factores
antiangiogénicos y disminuyen los factores proangiogénicos.

 

Los más estudiados son el PlGF, el sFlt-1 y el ratio sFlt-1/PlGF.
Se ha demostrado su utilidad en el diagnóstico y la exclusión de
preeclampsia, y en la predicción de efectos adversos asociados a la



enfermedad. En el estudio PETRA publicado en el año 2012, donde
se incluyeron 96 pacientes con sospecha de preeclampsia sin
cumplir criterios diagnósticos, la aparición de complicación severa
fue del 96 % en aquellas pacientes con niveles patológicos de PlGF
versus 5 %. En el estudio PELICAN se evidenció que en pacientes
con sospecha de preeclampsia por debajo de las 34 semanas y
valores de PlGF <12pg/mL, presentaban un VPP del 70 % y VPN
del 87 % para la predicción de preeclampsia, con necesidad de
parto en las siguientes semanas26. Finalmente, el estudio
PROGNOSIS, publicado en 2016, donde se incluyeron 1050
pacientes con sospecha de preeclampsia, el ratio s-Flt1/PlGF <38
pg/ml presentó un VPN del 90 % para descartar la aparición de
preeclampsia en la siguiente semana27.

 

En base a la evidencia disponible hasta la fecha, parece
razonable la determinación de factores angiogénicos en aquellas
pacientes con sospecha de preeclampsia que no cumplen los
criterios diagnósticos como herramienta de ayuda para descartar
preeclampsia en aquellos casos en los que el ratio s-Flt1/PlGF sea
<38 pg/ml (este punto de corte como herramienta para descartar
preeclampsia también se podría aplicar en casos de gestaciones
gemelares).

 

En cuanto a los factores angiogénicos como factor pronóstico,
existe evidencia de que a más alteración en el perfil angiogénico de
la paciente menor intervalo hasta la necesidad de parto secundario
a complicaciones derivadas de la enfermedad. En el estudio
DIAPREP, publicado en 2012, se evidenció que unos valores de
PlGF <p5 presentaban un VPP del 82 % para la predicción de
complicación severa, mientras que >p5 el VPN era del 95 %28. En la
misma línea, existe un estudio prospectivo que incluye 630
gestantes con patología hipertensiva en el que se evidencia que
aquellas gestantes de menos de 34 semanas que tienen un ratio
sFlt-1/PlGF >655, el 70 % requiere finalización por complicación
materna o fetal en 48 horas y el 95 % en una semana; en la edad



gestacional de 34 a 366 semanas, aquellas gestantes con un ratio
sFlt-1/PlGF >201 el 84 % requiere finalización en 48 horas y el 100
% antes de una semana29,30.

 

Por ello creemos que la determinación de factores angiogénicos
en gestaciones únicas con diagnóstico de preeclampsia puede ser
de utilidad para valorar el manejo y seguimiento de estas pacientes
y para decidir el momento de finalización de la gestación. En nuestro
centro, en aquellas gestantes con preeclampsia con criterios de
severidad y ratio sFlt-1/PlGF >655 se realiza un seguimiento más
estrecho, y no se recomienda la conducta expectante hasta la
semana 34 por el alto riesgo de complicación asociada, indicándose
una finalización electiva en la semana 32. En la misma línea, en
gestantes con diagnóstico de preeclampsia sin criterios de severidad
y ratio sFlt-1/PlGF >201, en nuestro centro recomendaríamos la
finalización electiva a partir de la semana 34, mientras que en
aquellas con un ratio sFlt-1/PlGF <201 se podría mantener una
conducta expectante hasta la semana 37, debido al menor riesgo de
complicaciones.

 

 

8. CRIBADO Y PREVENCIÓN DE LA PREECLAMPSIA

Durante la visita de asesoramiento del primer trimestre (11-14
semanas) se recomienda realización del cálculo de riesgo de
preeclampsia mediante un test de cribado combinado (descargable
en https://www.dropbox.com/s/ve0sw1lts2wgx6t/calculadora-v-
2017.4.3.exe?dl=0).

 

En aquellas pacientes con riesgo alto de preeclampsia (según
nuestro algoritmo >1/75) se recomienda el inicio de tratamiento con
ácido acetilsalicílico (AAS) 150 mg/día. Se iniciará idealmente entre
las 12-16 semanas y no después de la semana 20, y se mantendrá
hasta la semana 36. El tratamiento con AAS ha demostrado una

https://www.dropbox.com/s/ve0sw1lts2wgx6t/calculadora-v-2017.4.3.exe?dl=0)


reducción del riesgo de preeclampsia precoz de hasta el 82 %
(ASPRE trial, donde se incluyeron 26941 pacientes, de las que 2971
presentaban un riesgo alto de preeclampsia precoz mediante cribado
combinado)31.

 

En aquellas pacientes con baja ingesta de calcio (menos de 600
mg o de 2 raciones/día), se recomienda la administración de
suplementos de calcio (>1g/d).

 

Ningún otro tratamiento ni suplementos dietéticos ha demostrado
una reducción del riesgo de preeclampsia, por lo que no están
recomendados.

 

A aquellas gestantes con alto riesgo de preeclampsia también se
les realizará un seguimiento más estricto de la gestación para
despistaje de preeclampsia y RCIU. Si el índice de pulsatilidad medio
de las arterias uterinas en segundo trimestre es normal (<p95), se
recomienda realización de ecografía con estimación del peso fetal y
analítica, añadiendo perfil hepático y proteinuria a las 28 y a las 32
semanas de gestación. Si el índice de pulsatilidad medio de las
arterias uterinas en segundo trimestre es patológico (>p95) se añadirá
también la realización de ecografía y analítica a las 24 semanas.

 

La edad gestacional de finalización de las pacientes con riesgo alto
de preeclampsia precoz no difiere respecto a los criterios de población
de alto riesgo.

 

Tabla 1- Signos o síntomas de lesión de órgano diana



AST: aspartato transaminasa; ALT: alanina amniotransferasa.

 

Tabla 2- Criterios de gravedad

HTA: hipertensión arterial; PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica;
AST: aspartato transaminasa; ALT: alanina amniotransferasa.

 

Tabla 3- Tratamiento hipotensor vía oral

 



Tabla 4- Tratamiento hipotensor endovenoso y tratamiento de la
crisis hipertensiva

ev: endovenoso; PA: presión arterial; vo: vía oral.; HTA: hipertensión arterial.

 

Tabla 5- Dosis, monitorización y tratamiento de la intoxicación por
sulfato de magnesio



ev: endovenoso; FR: frecuencia respiratoria; ROTS: reflejos osteotendinosos.

 

Tabla 6- Diagnóstico diferencial del síndrome de HELLP:

Sd HELLP: síndrome de HELLP; PTT: púrpura trombótica trombocitopénica; SHU:
síndrome hemolítico urémico; CID: coagulación intravascular diseminada; LDH: lactato
deshidrogenasa; vW: von Willebrand; HTA: hipertensión arterial.



 



Tabla 7- Corticoides de elección y dosis en el tratamiento del
síndrome de HELLP:

ev: endovenoso.

Figura 1- Algoritmo de abordaje de la crisis hipertensiva



ev: endovenoso; PE: preeclampsia; HTA: hipertensión arterial; SMg: sulfato de
magnesio

 

Figura 2- Algoritmo de manejo de la preeclampsia con criterios de
gravedad (en un medio que garantice el control materno estrecho)



PE: preeclampsia; SO4Mg: sulfato de magnesio

 



Figura 3- Póster de manejo de la eclampsia

Sat02: saturación de oxígeno; TA: tensión arterial; FC: frecuencia cardíaca; FR:
frecuencia respiratoria; ECG: electrocardiograma; EV: endovenoso.

 



Figura 4- Algoritmo de manejo síndrome de HELLP (en un medio
que garantice el control materno estrecho

PE: preeclampsia; ev: endovenoso; PLT: plaquetas
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3. CITOMEGALOVIRUS (CMV)
Laura Salazar, Marta López y Anna Goncé

 

DESCRIPCIÓN DEL PATÓGENO Y EPIDEMIOLOGÍA

CMV es un ADN virus de la familia Herpesviridae que establece
un estado de latencia celular después de la primoinfección con
capacidad de reactivación. La reinfección por diferentes cepas
también es posible.

CMV se transmite por contacto próximo a través de la saliva,
orina, secreciones vaginales, semen, por vía transplacentaria y
también por la leche materna. En la gestante, la primera causa de
infección es el contacto con niños menores de 3 años ya que
cuando se infectan eliminan el virus por la saliva y la orina durante
largos periodos de tiempo. CMV produce una de las infecciones
congénitas más frecuentes, con una incidencia de infección materna
primaria del 1-1.5 % y una prevalencia estimada de neonatos
infectados de entre 0.6 y 0.7 %1. De estos, 17-20 % presentarán
secuelas inmediatas o a largo plazo. CMV es la primera causa de
sordera neurosensorial en la infancia y una causa frecuente de
anomalías del desarrollo neurológico1.

La seroprevalencia en gestantes de nuestro entorno es
aproximadamente del 60 %, aunque no hay cifras recientes debido a
la ausencia de cribado sistemático gestacional2. La seroprevalencia
se va incrementando con la edad de la gestante, y también es más
elevada en mujeres procedentes de países en vías de desarrollo y
en mujeres con hijos en edad escolar. En general, se considera que
en los países occidentales industrializados la seroprevalencia de las
mujeres de edad fértil oscila entre el 40-60 % y en zonas rurales con
bajos recursos socioeconómicos o en países en vías de desarrollo
alcanza el 80-100 %3.

 



CLÍNICA MATERNA

El periodo de incubación es de entre 3 y 4 semanas. La
primoinfección en la embarazada suele ser asintomática, pero hasta
en un 30 % de los casos puede aparecer un cuadro de fiebre,
astenia y mialgias4. Aunque se trata de una sintomatología muy
inespecífica, es importante tener en cuenta la posibilidad de una
infección por CMV en las gestantes que presenten fiebre sin
focalidad aparente, linfocitosis e incremento de las transaminasas.

 

INFECCIÓN CONGÉNITA POR CITOMEGALOVIRUS

Transmisión perinatal y riesgo de secuelas

Infección materna primaria: durante la gestación se produce
una transmisión vertical global del 35-40 %, con un aumento del
riesgo a mayor edad gestacional5,6,7. (Tabla 1)

Debido a que después de una primoinfección la viremia puede
persistir varias semanas, hay casos descritos de transmisión vertical
en infecciones maternas primarias pregestacionales hasta 3 meses
antes de la gestación, pero con una transmisión vertical menor (5-10
%)5.

Debido al trofismo del virus por el SNC fetal y a su vulnerabilidad
inicial, la afectación más grave y las secuelas neurológicas se
producen sobre todo cuando la infección fetal se produce durante el
primer trimestre6,7 Actualmente, la infección se considera sobre todo
una embriopatía7.

Un metaanálisis reciente que incluía cerca de 3000 gestaciones
con infección CMV ha calculado con mejor evidencia el riesgo de
transmisión vertical y de lesiones fetales en función del periodo
gestacional en el momento de la infección materna7.



Tabla 1: Riesgo de transmisión vertical (TV) y de afectación fetal
en función del momento de la infección primaria materna
 

Infección materna recurrente: debido a la presencia de
inmunidad previa, las infecciones maternas no primarias
(reactivación o reinfección) tienen un riesgo de transmisión
placentaria muy bajo (1-3 %). No obstante, como la reactivación y
reinfección son fenómenos muy frecuentes, la infección congénita
es más prevalente en países con elevada inmunidad que en países
con seroprevalencia más baja (2 % versus 0.4 %)8. Se ha visto,
además, que en los países con seroprevalencia materna
considerada baja (50 %), aproximadamente la mitad de las
infecciones congénitas proviene de infecciones maternas
recurrentes9. Históricamente se había considerado que las
infecciones maternas recurrentes tenían menor capacidad de
producir afectación fetal, pero recientemente se ha confirmado que
también pueden ser causa de infecciones congénitas graves10.  

Las infecciones neonatales adquiridas en el canal del parto o a
través de la lactancia materna no tienen efecto en el desarrollo
neurológico posterior, pero hay casos descritos de sepsis en
prematuros de menos de 32 semanas11.

 

Manifestaciones clínicas de la infección congénita1



1- Recién nacidos sintomáticos al nacimiento

La mayoría proceden de infecciones en el primer trimestre o
periodo perigestacional y presentan sintomatología neurológica o
auditiva, y anomalías de la neuroimagen. Pueden presentar también
una restricción del crecimiento intrauterino (50-60 %)7,12.

De estos niños, 50-60 % presentarán secuelas importantes:

-Retraso psicomotor, epilepsia, hipotonía (45-90 %).  

-Déficit auditivo neurosensorial (30-65 %), que puede ser de
aparición tardía.

-Coriorretinitis y déficit visual (15-30 %.)

La infección por inclusiones citomegálicas, que incluye
principalmente afectación del sistema reticuloendotelial —
plaquetopenia, anemia, ictericia, hepatoesplenomegalia— y a
menudo prematuridad, también forma parte del espectro clínico de
la infección congénita sintomática por CMV. En general aparece en
casos de infección fetal más tardía y cercana al parto, y no
necesariamente conlleva un mal pronóstico neurológico a largo
plazo.

2- Recién nacidos asintomáticos al nacimiento con exploración
negativa y neuroimagen sin anomalías

La mayoría van a proceder de infecciones maternas a partir de
las 14 semanas, pero también cerca del 70 % de los recién nacidos
infectados en el primer trimestre o periodo perigestacional van a ser
asintomáticos al nacimiento. De estos, el 10-12 % pueden presentar
secuelas de aparición tardía, principalmente defectos auditivos y
muy raramente otros defectos del neurodesarrollo1.

 

DIAGNÓSTICO DE INFECCIÓN MATERNA

Cribado gestacional

Hoy en día las principales sociedades científicas no recomiendan
el cribado serológico gestacional universal. Las consecuencias



negativas de su implementación (ansiedad e interrupciones
yatrogénicas de la gestación), superarían a la posibilidad de evitar
secuelas importantes. No existe en la actualidad una vacuna
preventiva y hasta muy recientemente había escasa evidencia sobre
la utilidad del tratamiento intrauterino. Además, el diagnóstico
serológico muchas veces es poco claro en cuanto al momento de la
infección materna y existe la posibilidad de infecciones recurrentes
que en la mayoría de casos no se van a poder diagnosticar con la
serología materna.

Recientemente se ha publicado el primer estudio randomizado13

que demostraba la eficacia del valaciclovir versus placebo para la
prevención de la transmisión vertical del CMV tras primoinfección
materna. En dicho estudio se objetivó que el beneficio del
tratamiento era mayor cuando se instauraba lo antes posible tras la
infección. Estos resultados son esperanzadores en cuanto a los
beneficios que podría tener el cribado universal en el primer
trimestre para detectar casos de seroconversión materna reciente y
reducir la transmisión vertical en el periodo de mayor riesgo fetal. A
partir de los datos de este estudio y de otros que probablemente
llegarán, las sociedades científicas deberán reconsiderar la
implementación de un screening universal en el primer trimestre.

Indicaciones aceptadas hoy en día para solicitar la determinación
serológica materna son:

1- Clínica compatible con infección.

2- Hallazgo de marcadores ecográficos compatibles con infección
fetal.

3- Contacto conocido de riesgo con persona infectada.
 

Diagnóstico de infección materna primaria

a- Seroconversión durante la gestación.

b- IgG e IgM de CMV positivas: este hallazgo no confirma una
infección primaria durante la gestación. Puede tratarse de una
infección primaria preconcepcional ya que la IgM tiene un patrón



de descenso rápido, pero ocasionalmente puede persistir positiva
durante más de 12 meses14. La presencia de una IgM positiva en
una paciente asintomática obliga a solicitar el test de avidez de la
IgG, que puede ayudar a conocer el momento de la infección con
una sensibilidad aceptable. La mayor rentabilidad del test es
antes de las 14 semanas, ya que una avidez elevada permite
descartar una infección durante el embarazo15. Es importante
realizar esta determinación en un laboratorio virológico con
experiencia, ya que existe mucha variabilidad entre los reactivos
diagnósticos existentes. La interpretación de la avidez de la IgG
será la siguiente, pero varía algo en función del kit reactivo
utilizado:

-Avidez elevada (≥ 0.65): infección de > 12 semanas.

-Avidez baja (< 0.40): infección de < 12 semanas.

-Avidez intermedia (0.40-0.65): infección de tiempo
indeterminado.

 

a- IgG de CMV positiva e IgM negativa: indica una infección
materna primaria pasada hace más de 2-3 meses. Hay que tener
en cuenta que una IgG positiva con IgM negativa en el contexto
de un hallazgo de marcadores ecográficos sugestivos de
infección fetal no puede descartar una infección primaria al inicio
de la gestación, ni mucho menos que las lesiones sean debidas a
una infección recurrente. En nuestra experiencia, en el momento
del diagnóstico de los marcadores ecográficos, la IgM materna es
negativa en más del 50 % de los casos16.

Se ha visto que la realización de la serología en laboratorios de
referencia y una correcta interpretación de los resultados por
especialistas clínicos con experiencia, disminuye de forma
significativa la ansiedad materna y las interrupciones de la
gestación de fetos no infectados17.  

 

a- ADN viral en sangre materna: en infecciones primarias
agudas, la detección de ADN viral en sangre materna suele ser



positiva durante 4-6 semanas y confirma la infección. Su
persistencia más allá de 6 semanas se ha relacionado con un
incremento de transmisión vertical18.

 

Diagnóstico serológico/virológico de infección materna
secundaria

La IgM se positiviza en menos del 10 % de los casos14, y la
viremia y la viruria suelen ser transitorias. Por tanto, el diagnóstico
de reinfección o reactivación es muy difícil. Se ha de valorar también
esta posibilidad en los casos de anomalía ecográfica compatible en
gestantes con IgG positiva e IgM negativa.

 

DIAGNÓSTICO DE TRANSMISIÓN FETAL

La amniocentesis con amplificación del ADN viral en líquido
amniótico mediante técnicas de reacción en cadena de la
polimerasa (PCR) es el método de elección. Debido al especial
tropismo del virus por el riñón fetal, la PCR en líquido amniótico
tiene una sensibilidad (90-95 %) y una especificidad (98-100 %) muy
elevadas, siempre y cuando la amniocentesis se realice como
mínimo 6-7 semanas después de la infección materna y siempre
después de las 21 semanas de gestación, momento a partir del cual
el feto excreta una elevada cantidad de virus por la orina11.

Un estudio reciente observó que la amniocentesis a partir de las
17 semanas tendría la misma sensibilidad que a partir de las 21
semanas en los casos de infección al inicio de la gestación y
siempre que hubieran transcurrido por lo menos 8 semanas desde la
infección materna19, Una amniocentesis precoz nunca sería 
aplicable en aquellos casos en los que no se conozca con certeza el 
momento de la infección materna.   

Indicaciones de la amniocentesis

- Sospecha serológica de infección materna durante la gestación.



- Marcadores ecográficos de afectación fetal con serología
materna positiva (IgG positiva con IgM positiva o negativa).

 

Interpretación del resultado

- ADN-CMV indetectable en líquido amniótico: descarta la
infección fetal y permite tranquilizar a la paciente. No obstante,
debido a la posibilidad de un resultado falsamente negativo (8
%), se recomienda añadir algún control ecográfico suplementario
(a las 28 y 36 semanas, por ejemplo) y confirmar la ausencia de
infección congénita en el recién nacido con una determinación de
ADN-CMV en orina o en saliva en las 2 primeras semanas de
vida. Los falsos negativos de líquido amniótico, cuando la
amniocentesis se realiza en el momento adecuado, corresponden
probablemente a transmisiones tardías y nunca han dado lugar a
un recién nacido sintomático19.

- ADN-CMV positivo en líquido amniótico: demuestra que se
ha producido infección fetal pero no discrimina qué fetos van a
ser sintomáticos. La conducta posterior irá dirigida a la detección
de marcadores de afectación fetal que puedan ayudar a
determinar el pronóstico neonatal. La cuantificación de la carga
viral en líquido amniótico se correlaciona sobre todo con el
tiempo transcurrido desde la infección fetal. Aunque una carga
viral baja (< 10 000 UI/ml) se asocia en general a un buen
pronóstico fetal, el valor predictivo positivo de una carga viral
elevada es controvertido20,21.

DIAGNÓSTICO DE AFECTACIÓN FETAL

Marcadores ecográficos

Acostumbran a ser defectos progresivos que afectan a distintos
órganos y sistemas —intestino, riñón (oligoamnios), hígado, SNC,
crecimiento fetal— de forma aislada o combinada. La sensibilidad de
la ecografía para la detección de lesiones producidas por CMV,
incluidas las lesiones del SNC, es elevada y puede llegar al 80-85 %
en ecografías realizadas en centros de referencia12,22. Para la



detección de las anomalías del SNC la técnica de elección es la
neurosonografía, de preferencia por vía transvaginal si el feto está
en presentación cefálica, ya que permite la visualización del cerebro
en los 3 planos. La resonancia magnética (RM) intracraneal
realizada a partir de las 30 semanas es una técnica complementaria
que mejora el diagnóstico de las alteraciones de la sulcación y del
cerebelo, y que permite el diagnóstico de alteraciones de la
sustancia blanca. La RM puede en ocasiones informar de anomalías
leves como el aumento de captación en la sustancia blanca, que de
forma aislada suele tener buen pronóstico12,21. La neurosonografía y
la RM combinadas consiguen en el tercer trimestre una sensibilidad
para la detección de anomalías del SNC provocadas por el CMV
superior al 95 %12,21-23.

- Anomalías del SNC: debido al especial tropismo del virus por
el SNC, la evidencia o ausencia de lesiones a este nivel va a
condicionar el pronóstico neonatal a corto y a largo plazo.
Considerando el pronóstico de las lesiones que presentan los
neonatos, la clasificación actual de las lesiones fetales del SNC
considera 2 tipos: lesiones de mal pronóstico y lesiones de
pronóstico incierto21,24. (Tabla 2)

Las lesiones severas diagnosticadas por ecografía o RM tienen
un valor predictivo positivo muy elevado (>90 %) en cuanto al
nacimiento de un recién nacido con riesgo de secuelas graves,
mientras que algunas lesiones evidenciables mediante
neurosonografía, como los vasos hiperecogénicos en los núcleos
grises centrales o tálamos (vasculopatía lenticuloestriada), si
aparecen de forma aislada se asocian exclusivamente a déficit
auditivo21,24.

Otras lesiones consideradas leves condicionan un pronóstico más
incierto en cuanto al nacimiento de un recién nacido sintomático y
sobre todo en cuanto a su pronóstico a largo plazo12,21,24. Además,
en el momento del diagnóstico hay que tener en cuenta que las
anomalías pueden ser evolutivas y que el pronóstico no va a ser del
todo fiable hasta el final de la gestación.



- Otras lesiones ecográficas de infección (extra-SNC): en
general señalan infección fetal sintomática, pero si el seguimiento
mediante técnicas de imagen (neurosonografía y RM) descarta
lesiones a nivel del SNC, su pronóstico es favorable en cuanto al
nacimiento de un recién nacido con afectación neurológica21,24.

 

CC: circunferencia cefálica. CIR: crecimiento intrauterino restringido. ACM: arteria
cerebral media.

PSV: pico sistólico de velocidad
* Asociación a déficit auditivo

 

 

Marcadores biológicos y virológicos en sangre fetal
 



Varios estudios han intentado valorar en sangre fetal distintos
marcadores biológicos y virológicos que se encuentran alterados en
los recién nacidos con enfermedad por inclusiones citomegálicas
para redefinir el pronóstico de los fetos infectados, sobre todo de los
que no presentan marcadores ecográficos de afectación
severa20,21,25.

La mayoría de estudios han valorado la sangre fetal en el
segundo trimestre y los marcadores que mejor se han
correlacionado con un recién nacido sintomático y con riesgo de
secuelas neurológicas (evidencia débil) son la plaquetopenia y una
carga viral o una gamma glutamil transpeptidasa (GGT) elevadas.

Un estudio retrospectivo evaluó el valor predictivo de la carga
viral y el nivel de plaquetas en un grupo de fetos que no
presentaban anomalías ecográficas o presentaban únicamente
anomalías leves en el momento del diagnóstico de la infección en el
segundo trimestre. Los autores observaron que ambos parámetros
en sangre fetal eran factores predictivos del pronóstico neonatal
independientes de la ecografía, y que mejoraban el asesoramiento
temprano en los casos de infección fetal21. No obstante, otro estudio
demostró que, a excepción de la GGT, los demás marcadores
biológicos no eran útiles para la predicción de secuelas cuando la
cordocentesis se realizaba en el tercer trimestre25.

Por tanto, la evidencia actual no permite recomendar una
cordocentesis sistemática, aunque es un procedimiento a tener en
cuenta de forma individualizada.

 

TRATAMIENTO INTRAÚTERO

Inmunoglobulina hiperinmune

Un primer estudio no randomizado demostró el beneficio de la
terapia prenatal con inmunoglobulina hiperinmune (IGH)
administrada a la madre por vía endovenosa para disminuir la
transmisión vertical del CMV y las secuelas neurológicas26. Sin
embargo, un estudio randomizado posterior no pudo demostrar que



la IGH previniera la transmisión vertical del virus ni tampoco las
secuelas de los recién nacidos infectados27.  

Recientemente, un estudio prospectivo observacional ha
mostrado que la administración de IGH muy al inicio de la infección
materna, administrada antes de las 14 semanas y a dosis elevadas
(200 UI/kg) cada 2 semanas, disminuía la transmisión vertical (7.5 %
versus 35-40 %)28. De todas maneras, a la espera de los resultados
de nuevos estudios randomizados, y también debido a su elevado
coste, la terapia con IGH no debe ser utilizada fuera de un contexto
de investigación29.  

Antivirales

Los tratamientos antivirales que se administran en vida posnatal
(ganciclovir, valganciclovir) están contraindicados durante la
gestación por su potencial toxicidad. Un estudio fase II con
valaciclovir mostró en una cohorte de gestantes con infección fetal
confirmada y lesiones ecográficas consideradas leves una buena
tolerancia materna del fármaco a dosis elevadas por vía oral
(8g/24h). Además, el estudio evidenció una reducción >50 % en el
número de recién nacidos sintomáticos (18 % versus 57 %) cuando
comparó con la cohorte histórica procedente de un metaanálisis30.

Recientemente se ha publicado el primer estudio randomizado13

que evalúa la eficacia del valaciclovir versus placebo en la
prevención de la transmisión vertical del CMV tras primoinfección
materna en el primer trimestre. En dicho estudio se ha demostrado
que el valaciclovir (8g/24h) se asocia a una reducción del 71 % en la
transmisión vertical del CMV cuando se compara con placebo (11 %
valaciclovir versus 30 % placebo, p 0.027), siendo la reducción más
significativa cuanto más precozmente se inicia el tratamiento. De
este estudio se desprende que la instauración de una estrategia de
cribado universal en el primer trimestre junto con el uso de
valaciclovir en aquellos casos de primoinfección materna
perigestacional o en primer trimestre podría contribuir de manera
segura y efectiva a la reducción de la morbimortalidad neonatal por
CMV.



Aunque los efectos secundarios de valaciclovir a dosis elevadas
son escasos, se ha reportado algún caso de insuficiencia renal
transitoria y rápidamente reversible al suspender el tratamiento. En
gestantes tratadas se recomienda un hemograma y perfil hepático y
renal cada 1-2 semanas13,30.

Vacunas

En el momento actual no existe ninguna vacuna comercializada y
su obtención requerirá probablemente cierto tiempo debido a la
complejidad del virus.

 

ASESORAMIENTO Y SEGUIMIENTO EN CASO DE INFECCIÓN
FETAL CONFIRMADA EN LÍQUIDO AMNIÓTICO

En caso de infección fetal confirmada por detección del virus en
líquido amniótico, se requiere una evaluación exhaustiva para
determinar el pronóstico neonatal en un centro especializado. Debe
tenerse en cuenta que el riesgo de secuelas dependerá del
momento en el que se produjo la infección materna. Así, si la
infección se produjo en el periodo perigestacional o en el primer
trimestre, el riesgo global de secuelas a largo plazo será del 30-35
%; en cambio, si la infección fetal se produjo a partir del segundo
trimestre, la mayoría de recién nacidos serán asintomáticos a corto y
largo plazo. Debe informarse a la paciente de la necesidad de
seguimiento y de la posible aparición tardía de los marcadores de
afectación fetal, tanto ecográficos como de la RM.

En la semana 32, si el resultado de la RM y el de la última
neurosonografía no presentan alteraciones, el riesgo de secuelas
moderadas o severas —que es lo que más preocupa a los padres—
será prácticamente nulo y únicamente persistirá un riesgo de déficit
auditivo unilateral del 16 %31. Queda por definir el pronóstico de
algunos marcadores sutiles y aislados que no necesariamente se
asocian a un mal pronóstico.

Con la ley actual vigente en nuestro medio, que permite las
interrupciones tardías en los casos de afectación fetal grave



diagnosticados en etapas avanzadas de la gestación, el diagnóstico
de una infección fetal en líquido amniótico con ausencia de
anomalías ecográficas no justifica una interrupción de la gestación.

El seguimiento que proponemos en caso de una infección fetal
por CMV confirmada es el siguiente:

- En ausencia de lesiones ecográficas o en presencia de lesiones
leves proponer tratamiento con valaciclovir 8 g / 24 h hasta el
final de la gestación (en lesiones severas no tiene utilidad).

-Ecografía cada 2-3 semanas.

-Neurosonografía cada 4 semanas.

-RM intracraneal a las 30-32 semanas.

-Valorar cordocentesis de común acuerdo con los padres para
estudio de marcadores biológicos en sangre fetal, en casos
seleccionados con evidencia de marcadores ecográficos de
pronóstico incierto diagnosticados en el segundo trimestre (< 28
semanas)25.

 

 

PREVENCIÓN PRIMARIA DE LA INFECCIÓN POR CMV
DURANTE EL EMBARAZO

En todas las gestantes —especialmente las seronegativas
conocidas, pero también en las gestantes inmunes por el riesgo de
infección recurrente— es importante recordar las medidas higiénicas
profilácticas para prevenir la infección por CMV durante la
gestación. Algún estudio prospectivo ha demostrado que las
recomendaciones higiénicas en el primer trimestre son
efectivas32,33.

Los niños menores de 3 años son la principal fuente de contagio.
El lavado frecuente de las manos con agua caliente y jabón después
del contacto con saliva y orina (cambio de pañales, alimentación,
tocar juguetes...) y evitar el contacto íntimo con la saliva de los niños
pequeños (besos en la boca, compartir cubiertos y vasos…) son las



medidas más efectivas. A pesar de que la mayoría de guías de
control gestacional recomiendan dar estas normas higiénicas a las
embarazadas, los programas educacionales no están bien
desarrollados en ningún país y el conocimiento de la infección por
parte de las gestantes es muy reducido34.

 

CONSEJO PRECONCEPCIONAL CON EL ANTECEDENTE DE
INFECCIÓN POR CMV

En las pacientes con el antecedente de parto o aborto de un feto
infectado se recomienda un tiempo de espera de 6 meses hasta
intentar una nueva gestación5.

El seguimiento de la IgM hasta su negativización no es una buena
herramienta ya que puede tener un patrón de descenso muy
variable (2-3 meses o superior a 1 año)14.

 

DIAGNÓSTICO DE INFECCIÓN CONGÉNITA EN EL RECIÉN
NACIDO Y SEGUIMIENTO

La sospecha o el diagnóstico de una infección congénita por CMV
durante la gestación ha de constar en la historia pediátrica, ya que
se ha de confirmar en el recién nacido durante las 2 primeras
semanas de vida. La técnica más sensible es la detección de ADN-
CMV en la orina o en la saliva neonatal14. Una primera detección del
virus a partir de las 3 semanas de vida puede corresponder a una
infección adquirida intraparto o posnatalmente.

La identificación de un recién nacido con infección congénita por
CMV hace necesario un seguimiento a largo plazo para la detección
de posibles secuelas auditivas y así hacer posible una intervención
precoz.

 

PUNTOS CLAVE INFECCIÓN CMV



1- La infección por CMV es una causa importante de patología
fetal/neonatal e infantil en nuestro medio.

 

2- Tras los recientes datos publicados sobre la eficacia de
valaciclovir para la prevención vertical después de primoinfección
materna en el primer trimestre, el cribado universal del CMV en el
primer trimestre debería considerarse. Además, es importante
solicitar la serología a las gestantes con sintomatología
compatible o ante la evidencia de marcadores ecográficos
sugestivos de afectación fetal.

 

3- La prevención primaria puede tener utilidad y, por tanto, es
aconsejable dar a las embarazadas recomendaciones sobre las
medidas higiénicas preventivas, especialmente a las madres de
niños menores de 3 años.

 

4- La interpretación serológica puede ser compleja. En casos
dudosos es preferible remitir a la paciente a un centro
especializado.

 

5- La PCR en líquido amniótico a partir de las 21 semanas y 6-7
semanas después de la infección materna es el gold standard
para el diagnóstico de infección fetal. En casos seleccionados de
infección materna en el primer trimestre y periodo confirmado
superior a 8 semanas desde la infección, la amniocentesis se
podría adelantar a las 17 semanas con una sensibilidad y
especificidad similares.

 

6- La ecografía y la RM en manos expertas presentan una
elevada sensibilidad para la detección de infecciones fetales
sintomáticas, pero las anomalías del SNC pueden aparecer de
forma tardía.

 



7- Valaciclovir a altas dosis (8g/24h) tras primoinfección materna
se asocia a una reducción significativa de la transmisión vertical
cuando se compara con placebo, siendo la reducción más
significativa cuanto más precozmente se inicia el tratamiento.

 

8- Aunque la evidencia es más escasa, valaciclovir (8g/24 h) 
podría ser útil para disminuir el grado de secuelas en los fetos 
infectados sin afectación ecográfica o con afectación leve.  
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Figura 1. Neurosonografía (28 semanas):
Infección fetal por CMV: hiperrefringencia periventricular
en corte coronal (a) y sagital (b) (Signo del «Halo»)
(ver flecha)
 

a
 

b
 

 



Figura 2. Neurosonografía (32 semanas): corte coronal

Infección fetal por CMV. Calcificaciones periventriculares en placa (ver flecha)

 

 



 

Figura 3: Ecografía (23 semanas): Infección fetal por CMV

Hiperecogenicidad intestinal (enterocolitis fetal)

(ver flecha)

 

 



 



4. TOXOPLASMOSIS
Laura Salazar, Marta López y Anna Goncé

 
 

DEFINICIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA

La toxoplasmosis está causada por el Toxoplasma gondii,
parásito protozoario intracelular. Existen distintas cepas de
Toxoplasma gondii y el genotipo II es el más frecuente en Europa. El
genotipo I y otros genotipos atípicos son los más frecuentes en
América del Sur, y producen formas más severas de la enfermedad,
así como secuelas oculares más graves en las infecciones
congénitas1. La infección por Toxoplasma gondii confiere una
inmunidad duradera en los pacientes inmunocompetentes, pero se
ha descrito algún caso aislado de reinfección por genotipos
diferentes en el contexto de desplazamientos a otros continentes1.

 

La infección se adquiere principalmente por la ingestión de carne
o productos cárnicos crudos o poco cocinados que contengan
quistes o taquizoítos. El agua, la tierra o los vegetales contaminados
son la segunda fuente de infección, mientras que el contacto con
gatos domésticos se considera un factor de bajo riesgo2,3. El
período de incubación es variable, de entre 5 y 23 días.

 

La biología del parásito condiciona una alta variabilidad en la
prevalencia de la infección en los diferentes países e incluso dentro
de un mismo país, según el área geográfica y las condiciones
ambientales y socioculturales1,4. La seroprevalencia en mujeres en
edad fértil ha disminuido en España de forma importante en los
últimos años. Estudios recientes muestran una seroprevalencia
global en gestantes del 20-22 %, pero con variaciones importantes
en función de la edad de las gestantes y del país de origen. Así, la
seroprevalencia en gestantes nacidas en España es del 12-16 %,



mientras que aumenta hasta el 40-50 % en las gestantes
inmigrantes procedentes del continente africano, de Latinoamérica o
del este de Europa5,6.

 

La frecuencia de primoinfección materna en nuestro medio se
calcula que es del 0.5-1 por 1000 gestaciones7,8, y la incidencia
estimada de infección congénita en Europa estará entre 0.7-3 por 10
000 nacimientos.

 
MANIFESTACIONES CLÍNICAS DURANTE LA GESTACIÓN
 

La infección aguda por Toxoplasma en pacientes
inmunocompetentes pasa inadvertida en más del 90 % de los casos.
Puede ser totalmente asintomática o cursar como un síndrome
seudogripal. La manifestación clínica más frecuente es la aparición
de adenopatías cervicales. La linfadenopatía puede asociarse con
cefalea, malestar, fatiga, mialgias y fiebre9,10.

 

 

INFECCIÓN CONGÉNITA POR TOXOPLASMA

La transmisión fetal del parásito se produce en mujeres que
adquieren la infección durante la gestación. Excepcionalmente, se
puede producir una reactivación de la infección con la consiguiente
transmisión vertical en gestantes crónicamente infectadas en
situación de inmunosupresión.

 

El riesgo de transmisión vertical así como la gravedad de la
afectación fetal están en relación con la edad gestacional en la que
se produce la primoinfección materna. El riesgo de transmisión
aumenta de forma importante a medida que avanza la gestación
pero, en cambio, el riesgo de afectación fetal es mayor si la



infección fetal se produce durante el primer trimestre y va
disminuyendo posteriormente9-11. (Tabla 1)

 

El riesgo de transmisión vertical cuando la infección se produce
en el periodo preconcepcional es excepcional.

 

 

Tabla 1: Riesgo de transmisión vertical y de afectación fetal en caso de transmisión en

función de la edad gestacional en la que se produce la infección materna8,12

 

 
 
Neonatos infectados sintomáticos al nacimiento
 

Globalmente, el 15 % de los fetos infectados son sintomáticos al
nacimiento, y provienen principalmente de infecciones adquiridas
antes de las 24 semanas. La afectación retiniana, que es la más
frecuente, también puede estar presente en infecciones adquiridas
durante el tercer trimestre. La tétrada de Sabin (toxoplasmosis
congénita en fase de secuelas) incluye: hidrocefalia, calcificaciones
intracraneales, coriorretinitis y convulsiones, pero es muy poco
frecuente. Únicamente el 5 % de los recién nacidos sintomáticos van



a presentar un cuadro severo que incluya: afectación del SNC con
riesgo elevado de secuelas, ceguera bilateral o muerte10,13. Signos
más inespecíficos pueden ser: exantema, ictericia,
hepatoesplenomegalia, anemia, trombocitopenia, cardiomegalia y
microftalmia. Los signos clínicos al nacimiento no necesariamente
comportan un deterioro funcional.

 

Neonatos infectados asintomáticos al nacimiento
 

El 85 % de los neonatos con infección congénita son
asintomáticos al nacer, pero una proporción importante de estos (20-
30 %) puede presentar afectación ocular a largo plazo, sobre todo
coriorretinitis que, en general, no condiciona defectos importantes
de la visión. Esto no es extensible a otros continentes como
Sudamérica donde, debido a la existencia de genotipos más
virulentos del parásito, la infección congénita produce secuelas
oculares mucho más graves14.

 

 

DIAGNÓSTICO DE INFECCIÓN MATERNA
 

Cribado gestacional
 

Para diagnosticar la infección por Toxoplasma en la gestación en
un estadio inicial, antes de que se produzca la transmisión del
parásito al feto, es necesario identificar a las embarazadas
seronegativas, que son las que tienen riesgo de sufrir una
primoinfección. Tanto el cribado como el diagnóstico de la
toxoplasmosis materna se llevan a cabo mediante pruebas
serológicas que permiten determinar la presencia de anticuerpos
específicos frente al Toxoplasma.

 



El cribado universal de las gestantes en un medio como el
nuestro es cuestionable debido a que probablemente no es coste-
efectivo: la incidencia de toxoplasmosis congénita es muy baja,
resulta difícil la interpretación de los test diagnósticos, y la
efectividad del tratamiento prenatal es controvertida15. No obstante,
hay que tener en cuenta los flujos migratorios, ya que un estudio
relativamente reciente en Italia evidenció que la población migrante
aglutinaba la mayoría de casos de infección congénita y concluyó
que tanto las medidas de prevención primaria como el cribado
sistemático gestacional cumplían criterios de coste-efectividad16.

 

También un estudio publicado en Francia y otro en Austria
pusieron de manifiesto que con la implementación del cribado
mensual en Francia y bimestral en Austria a partir de 1992 habían
disminuido de forma significativa los casos de toxoplasmosis
congénita y también las formas graves de la infección cuando se
comparaba con cohortes históricas17,18. De todas formas, esta
disminución de casos también podría estar influida por la menor
incidencia de la infección en los últimos años.

 

Basándose en los resultados franceses, un estudio de coste-
efectividad en los Estados Unidos calculó que el cribado mensual
sería eficiente únicamente si la incidencia de la infección congénita
era > 1/10 00019 y el American College of Obsterics and Gynecology
(ACOG) únicamente recomienda el cribado en gestantes de alto
riesgo como las inmunodeprimidas20. En nuestro medio, el último
Documento de Consenso de la SEGO data del 201821 y
consideraba que el cribado prenatal de la toxoplasmosis no cumplía
los criterios necesarios para ser aplicado.

 

Seroconversión confirmada durante la gestación
 



Gestante que pasa de seronegativa a seropositiva en un control
gestacional sucesivo. Es indicativo de infección aguda y deberá
iniciarse tratamiento inmediatamente12.

 

La IgG se positiviza a las 2 semanas de la infección, tiene unos
títulos ascendentes durante 6-8 semanas y persiste toda la vida
positiva. Los títulos de IgM aparecen a las 2 semanas y puede
persistir positivos meses o años, por lo que se trata de una infección
en la que resulta difícil establecer el diagnóstico de infección aguda,
excepto en casos de seroconversión confirmada.

 

Detección de una IgM positiva en la primera muestra

No permite precisar el momento de la infección,
independientemente de los títulos de IgG. La determinación de una
IgM positiva puede ser un falso positivo o tratarse de una infección
antigua, por lo que se debe confirmar con una segunda muestra22.
Se deberá solicitar también un estudio de avidez de la IgG, ya que
puede resultar útil para establecer la cronología de la infección, con
un margen de error aceptable. (Tabla 2)

La avidez de la IgG es el parámetro que mejor se correlaciona
con el inicio de la infección materna23. Las infecciones antiguas
presentan grados de avidez elevados y, en cambio, los anticuerpos
de baja avidez indican la posibilidad de una infección en los últimos
3 o 4 meses, aunque se ha visto que los anticuerpos de baja avidez
pueden persistir durante periodos más prolongados.

Ante el diagnóstico de una IgM positiva es recomendable esperar
el resultado de la avidez de la IgG e iniciar el tratamiento materno
solo si se sospecha infección durante la gestación. El punto de corte
para determinar el grado de avidez va a depender del reactivo que
se utilice. La interpretación del resultado de la avidez que utilizamos
en nuestro centro aparece en la Tabla 2.

 
Tabla 2: Interpretación de la avidez de la IgG



 
 

 

DIAGNÓSTICO DE INFECCIÓN FETAL

Cuando se confirma que una gestante ha sufrido una infección
por Toxoplasma o cuando exista una sospecha serológica fundada,
será importante saber si se ha producido la transmisión de la
infección al feto. La primera opción para el diagnóstico de
transmisión vertical es la detección mediante PCR en líquido
amniótico del ADN del Toxoplasma gondii. El líquido amniótico es el
mejor medio biológico para el diagnóstico de transmisión vertical,
mejor que los distintos fluidos en el neonato (sangre, orina, LCR) y
por tanto es importante ofrecer la amniocentesis a las gestantes con
sospecha de infección, incluso en infecciones del tercer trimestre24.
La sensibilidad de la PCR en líquido amniótico es del 80-92 %, con
cierto grado de variación en función de la técnica utilizada, y con
una especificidad cercana al 100 %24. Con las nuevas técnicas de
PCR a tiempo real, que permiten además cuantificar la carga
parasitaria, la sensibilidad diagnóstica alcanza el 92 %, con una
especificidad excelente24. Además, la cuantificación permitiría
aproximar el pronóstico fetal ya que recientemente se ha visto que
una carga parasitaria elevada en líquido amniótico es un factor
predictivo de mal pronóstico, independientemente de la edad
gestacional en la que se produjo la infección materna13.



Es muy importante tener en cuenta que para obtener la máxima
sensibilidad diagnóstica de la amniocentesis es imprescindible:

- No realizar nunca la amniocentesis antes de las 18 semanas.

- No realizar la amniocentesis antes de que hayan transcurrido
por lo menos 4 semanas desde la infección materna.

 

Interpretación del resultado (PCR en líquido amniótico)

- ADN-toxoplasma indetectable: si la amniocentesis se ha
realizado en el momento adecuado, el riesgo de infección fetal es
muy poco probable, por lo que se puede tranquilizar a la
paciente. Sobre todo en infecciones del primer trimestre (debido
a la baja transmisión vertical), el valor predictivo negativo de una
PCR es próximo al 100 %24. El tratamiento antibiótico se puede
suspender o ajustar excepto en los casos de seroconversión
materna confirmada durante la gestación. En estos casos parece
prudente mantener el tratamiento hasta el parto debido a la
seguridad de la infección materna y a la posibilidad de un falso
negativo en líquido amniótico8. En todos los casos es
recomendable realizar alguna ecografía prenatal suplementaria
(hacia las 28 semanas) y es también recomendable confirmar la
ausencia de infección en el recién nacido.

 

- ADN-toxoplasma positivo: indica que se ha producido
infección fetal, y en aquellos casos en los que se hubiera iniciado
espiramicina se cambiará el tratamiento por sulfadiazina +
pirimetamina. La ecografía es imprescindible en el seguimiento
de estos fetos, especialmente la evaluación neurosonográfica. La
paciente debe ser asesorada en un centro con experiencia. La
paciente debe ser informada de que el riesgo de afectación fetal
está relacionado con el trimestre de la infección, pero que la
ecografía tiene una elevada capacidad diagnóstica (excepto de la
afectación ocular). Si se puede ofrecer un seguimiento ecográfico
correcto, un resultado positivo en líquido amniótico —incluso
después de una infección materna en el primer trimestre— no



justifica una interrupción de la gestación8,25. La paciente debe ser
informada de que la ausencia de anomalías ecográficas al final
de la gestación es tranquilizadora en cuanto al nacimiento de un
recién nacido con afectación neurológica26 y de que en caso de
evidencia de afectación ecográfica grave existe en nuestro medio
la posibilidad de una interrupción legal tardía8.

 
 

MARCADORES ECOGRÁFICOS DE AFECTACIÓN FETAL
 

La ecografía puede detectar la mayoría de anomalías severas,
pero los marcadores ecográficos pueden aparecer de forma tardía.
La afectación retiniana no es detectable, pero la mayoría de casos
con afectación retiniana grave suelen presentar lesiones
intracraneales asociadas27.

 

Las imágenes más características son la hidrocefalia y las
calcificaciones cerebrales. La hidrocefalia es la lesión más frecuente
en casos de afectación fetal grave (Fig. 1). Las calcificaciones se
manifiestan ecográficamente en vida prenatal como focos
hiperrefringentes nodulares intraparenquimatosos (Fig 2), que si
aparecen de forma aislada no se correlacionan necesariamente con
un mal pronóstico neurológico, pero se asocian a un riesgo
incrementado de coriorretinitis de aparición durante los 2 primeros
años de vida28. También se ha descrito hiperecogenicidad
periventricular similar a la que se observa en la infección por
citomegalovirus27 y abscesos cerebrales.

 

Las lesiones extracraneales son menos frecuentes.
Generalmente van asociadas a signos cerebrales e incluyen: ascitis,
hidrops fetal, hepatoesplenomegalia, calcificaciones intrahepáticas,
restricción del crecimiento intrauterino y engrosamiento placentario.

 



    En casos de infección fetal confirmada en líquido amniótico, el
seguimiento ecográfico debe ser realizado por ecografistas
experimentados e incluir una neurosonografía mensual. Al afectar
raramente el patrón de maduración cortical, la RM intracraneal tiene
menos utilidad que en otras infecciones, pero se puede valorar
solicitarla en casos de afectación ecográfica cerebral para valorar
mejor la multifocalidad de las lesiones y la sustancia blanca25,27.

 
 

TRATAMIENTO MATERNO

Las recomendaciones terapéuticas son las siguientes25,29:

 

1- Tratamiento para la prevención de la transmisión vertical
siempre que haya sospecha serológica fundamentada de infección
materna durante la gestación.

-Espiramicina 1g/8h vía oral: tiene una capacidad baja para
atravesar la placenta, pero el tratamiento tendrá como objetivo
reducir la posibilidad de que se produzca la infección fetal30. Su
efectividad es controvertida15, pero existe una evidencia débil de
que su administración de forma precoz en las 3 primeras
semanas después del contagio materno disminuye la transmisión
respecto a un inicio más tardío del tratamiento12. Un estudio en
Francia ha confirmado el beneficio de la administración precoz de
espiramicina, ya que a partir de la implementación del cribado
gestacional mensual establecido en 1992 se ha evidenciado una
reducción significativa (10 %) del número de casos de infección
congénita respecto a periodos previos17.

 

El tratamiento, aunque algo incómodo por su dosificación cada 8
horas, es en general bien tolerado Los efectos secundarios de la
espiramicina son poco frecuentes, pero pueden incluir: náuseas,
vómitos, anorexia y diarrea.

 



En caso de alergia o no disponibilidad de espiramicina podría
emplearse* azitromicina 500 mg/24-48 horas vía oral (teniendo
en cuenta la vida media del fármaco, la dosificación cada 48
horas probablemente tenga la misma eficacia y menor potencial
toxicidad) o sulfadiazina 1g/8 horas vía oral + clindamicina
300 mg/6-8 horas vía oral o cotrimoxazol 160/800 mg/8-12
horas vía oral31.

 

*Debido a los potenciales efectos tóxicos de estos fármacos y a que no hay experiencia
para algunos de ellos en su utilización prolongada durante el embarazo, se deberán indicar
individualizando cada caso en función de la gravedad (sospecha serológica o
seroconversión) y del trimestre gestacional.
 

- En caso de seroconversión materna en el tercer trimestre y por
tanto con riesgo elevado de transmisión vertical, una opción
terapéutica también es: pirimetamina 50 mg/24 horas vía oral +
sulfadiazina 1.5 g/12 horas vía oral + ácido folínico 7.5
mg/día. Este tratamiento requiere realización de hemograma
semanal por riesgo de aplasia medular e ingesta hídrica
abundante. Una vez finalizado el tratamiento, el ácido folínico se
debe continuar una semana más.

 

La eficacia del tratamiento prenatal en la prevención de la
transmisión vertical de la toxoplasmosis es controvertida.
Recientemente se han publicado los resultados del estudio
TOXOGEST. Se trata del primer estudio randomizado en el que
se compara la eficacia de 2 tratamientos prenatales (espiramicina
y la asociación pirimetamina-sulfadiazina) sobre la reducción de
la transmisión maternofetal de Toxoplasma gondii35. Aunque la 
diferencia no fue estadísticamente significativa por falta de 
tamaño de muestra, la pirimetamina-sulfadiazina resultó en una 
clara reducción en la transmisión vertical (18.5 % en el grupo 
pirimetamina versus 30 % en el grupo espiramicina), 
especialmente cuando el tratamiento se inició en las primeras 
tres semanas tras seroconversión materna. Además, la 
incidencia de anomalías ecográficas cerebrales fetales fue 
significativamente más baja en el grupo de pirimetamina-



sulfadiazina (0 %) versus espiramicina (8.6 %). Aunque se 
necesitan más estudios randomizados al respecto, los autores 
sugieren que existe evidencia a favor del uso de pirimetamina-
sulfadiazina a partir de las 14 semanas de gestación como 
profilaxis de la transmisión vertical del toxoplasma ofreciendo a 
las pacientes un correcto asesoramiento sobre las diferentes 
opciones de tratamiento.  

 

 

2. Tratamiento del feto infectado si el resultado de PCR-
toxoplasma en LA es positivo, el tratamiento de elección es:

-Pirimetamina 50 mg/24 horas vía oral más sulfadiazina 3g/24
horas vía oral y ácido folínico 7.5 mg/día (para contrarrestar los
efectos inhibidores sobre el ácido fólico). El tratamiento requiere
la realización de un hemograma cada 1-2 semanas por su
posible toxicidad medular e ingesta hídrica abundante. El
tratamiento se mantiene hasta el parto y, una vez finalizado, el
ácido folínico debe mantenerse una semana más. Este
tratamiento es análogo al que dan los pediatras en vida posnatal
y tiene una buena capacidad de alcanzar el compartimento
fetal30. Ningún estudio ha podido demostrar una disminución de
las lesiones leves ni de la coriorretinitis en edad escolar en los
hijos de madres tratadas, aunque se ha demostrado una
reducción de las secuelas neurológicas graves y de muerte
posnatal17,32. La pirimetamina es un fármaco potencialmente
teratógeno, por lo que no debe utilizarse antes de las 14
semanas. En caso de alergia, los tratamientos que no incluyan
pirimetamina tienen menor capacidad parasiticida.

 
- Si alergia a sulfamidas: pirimetamina 50mg/24 horas VO (+
ácido folínico) + clindamicina 300 mg/6-8 horas31.

- Si alergia a pirimetamina: cotrimoxazol 160/800 mg/8-12 horas
VO31.

 



Tabla 3: Pauta de tratamiento materno recomendado en la
infección por toxoplasma

*TV: transmisión vertical; **LA: líquido amniótico

 
 
 

DIAGNÓSTICO DE INFECCIÓN CONGÉNITA EN EL RECIÉN
NACIDO

 

La determinación de PCR en líquido amniótico aporta una
información muy valiosa para los neonatólogos porque el
diagnóstico de laboratorio del recién nacido tiene una sensibilidad
menor que dificulta la indicación del tratamiento. La sensibilidad de
la PCR en sangre, orina y líquido cefalorraquídeo para el
diagnóstico de los recién nacidos infectados no alcanza el 50 %, y la
sensibilidad de la IgM y la Ig A oscila entre 50-80 % en función de la
edad gestacional en el momento de la infección fetal y del
tratamiento materno recibido1. En ausencia de diagnóstico de



laboratorio inicial, el gold standard para el diagnóstico de infección
congénita se basa es la persistencia de la IgG a los 12-18 meses de
vida (descarta IgG de origen materno)1.

 
 

MEDIDAS DE PREVENCIÓN PRIMARIA
 

Aunque hay pocos datos que demuestren que las medidas de
prevención primaria sean eficaces para disminuir la infección
materna, la mayoría de documentos de consenso consideran que
las gestantes seronegativas deben recibir información sobre las
medidas higiénicas que permiten disminuir el riesgo de exposición y
de infección durante la gestación33,34.

 

En los países donde no se realiza el cribado sistemático, estas
medidas informativas deberán ser para todas las gestantes. La
ACOG estableció un nivel de evidencia C para estas
recomendaciones, que incluyen1:

 
- Cocinar la carne adecuadamente sin que quede «roja» por
dentro.

- La carne curada o ahumada puede ser contagiosa.

- Evitar el contacto con mucosas cuando se manipula carne
cruda.

- Lavado cuidadoso de las manos después del contacto con
carne cruda.

- Limpiar bien los utensilios y superficies de la cocina en contacto
con carne cruda.

- Evitar el contacto con materiales potencialmente contaminados
con heces de gato y también al realizar trabajos de jardinería. Si
no se pueden evitar, utilizar guantes.

- Lavar las frutas y vegetales antes de consumirlos.



-Evitar beber agua potencialmente contaminada con ovoquistes.
 

La congelación a una temperatura por debajo de 20 grados bajo
cero durante por lo menos 24 horas parece ser efectiva para la
destrucción del parásito.

 
 
 
 
 
PUNTOS CLAVE
 

1- La toxoplasmosis congénita es una enfermedad con bajo
riesgo de defectos fetales/neonatales graves en nuestro medio.

 

2- El cribado gestacional sistemático es muy cuestionable. No
obstante, la decisión de cribar a las gestantes debe ser una
decisión de política sanitaria de cada país, ya que la decisión de
cribar o no cribar va a tener repercusiones asistenciales
importantes.

 

3- En ausencia de cribado serológico es importante reconocer los
marcadores de infección fetal por Toxoplasma durante las
ecografías de control gestacional rutinario.

 

4- El diagnóstico de una IgM materna positiva en una primera 
analítica requiere siempre una confirmación y un test de avidez 
de la IgG. La correcta interpretación serológica evita 
intervenciones innecesarias y ansiedad materna importante.  

 

5-No existe evidencia clara de que el tratamiento materno
disminuya la transmisión fetal. No obstante, existe evidencia de
que un inicio precoz del tratamiento (en las primeras 3 semanas)
sí que lo pueda conseguir.



6- El diagnóstico de infección fetal en líquido amniótico tiene una
fiabilidad elevada, sobre todo con las técnicas más recientes de
amplificación del ADN a tiempo real. Es recomendable ofrecer
una amniocentesis a todas las gestantes con infección en
cualquier trimestre de la gestación, pues el resultado del
diagnóstico en líquido amniótico va a tener repercusiones
importantes para el manejo neonatal.

 

7- En caso de infección fetal confirmada, no existe evidencia
clara de que el tratamiento intrauterino disminuya las secuelas
neonatales, excepto las secuelas neurológicas graves, pero es
recomendable administrarlo también por analogía con el
tratamiento posnatal.

 

8- La prevención primaria puede tener utilidad y por tanto es
aconsejable dar a las embarazadas no inmunes o con inmunidad
desconocida las recomendaciones higiénicas preventivas
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Figura 1: Ecografía: ventriculomegalia severa en feto de 21 semanas con infección por
toxoplasma

 

 



Figura 2: Ecografía: nódulos hiperecoicos

parenquimatosos en feto con toxoplasmosis (3.er trimestre)

 



 



5. INFECCIONES EMERGENTES (I): SÍFILIS,
CHAGAS, HEPATITIS B

Laura Salazar, Anna Goncé, Marta López

Con el concepto de enfermedades infecciosas emergentes se
designa a enfermedades conocidas en cuanto a sus agentes
causales pero que, recientemente, han adquirido carácter
epidémico, mayor gravedad o extensión en regiones en las que
antes no existían, o existían con mucha menor frecuencia.

En este capítulo se van a detallar las principales características
de cada una de ellas, así como los aspectos relacionados con la
gestación y la repercusión para el feto o el recién nacido.

SÍFILIS
1. DESCRIPCIÓN DEL PATÓGENO Y EPIDEMIOLOGÍA
 

La sífilis es una infección sistémica debida a la espiroqueta
Treponema pallidum que tiene dos vías de transmisión: sexual y
transplacentaria.

Desde 2007 existe una iniciativa de la Organización Mundial de la
Salud para eliminar la sífilis congénita a nivel mundial. Aunque datos
globales orientan a un leve descenso de los casos de sífilis
congénita, en países como Estados Unidos se ha asistido a un
incremento de los casos de sífilis en los últimos años (1–3). El
cribado gestacional y el correcto manejo durante la gestación es
fundamental para evitar la sífilis congénita.

 

2. INFECCIÓN MATERNA

La infección por sífilis tiene distintas fases. La sífilis primaria, en
que aparece el chancro en el lugar de la inoculación tras un periodo
de incubación de 2 a 6 semanas.



Sin tratamiento médico, las úlceras desparecen en 3-8 semanas,
cuando se produce la diseminación del Treponema pallidum en
forma de rash en la sífilis secundaria. La clínica de esta etapa se
resuelve sin tratamiento en 2-6 semanas, pasando a una fase de
sífilis latente, que constituye un periodo subclínico solo
diagnosticable por serología.

Se divide en latente precoz cuando ha pasado menos de 1 año
desde la primoinfección, o latente tardía cuando hace más de un
año o bien la fecha de la primoinfección es desconocida.

Al cabo de años de sífilis latente puede aparecer la sífilis
terciaria y cuaternaria, que incluye gomas sifilíticas, alteraciones
cardíacas, auditivas y neurosífilis. Es poco frecuente desde la
introducción de la penicilina, pero puede darse hasta en 1/3 de los
pacientes nunca expuestos al tratamiento.

3. DIAGNÓSTICO DE INFECCIÓN MATERNA

El diagnóstico clínico de sífilis se deberá sospechar ante
cualquier úlcera indolora que no cura en 2 semanas,
independientemente de su localización, y ante cualquier rash
cutáneo generalizado en una gestante para descartar un
secundarismo. El estudio directo del microorganismo es complejo,
aunque en la actualidad puede realizarse mediante técnicas de PCR
aplicadas directamente sobre el tejido infectado (úlcera, lesión
cutánea, líquido cefalorraquídeo). La sospecha diagnóstica deberá
ser siempre confirmada mediante estudio serológico, que incluye 2
tipos de test2,4,5:

3. 1. Test no treponémicos o reagínicos: VDRL y RPR

Detectan anticuerpos no específicos y reflejan el grado de
actividad de la enfermedad en títulos. Son útiles para evaluar la
respuesta al tratamiento y evolución de la enfermedad. Se pueden
negativizar con el tiempo, incluso sin tratamiento, sobre todo en
fases avanzadas. En cambio, hasta en el 50 % de pacientes
correctamente tratados pueden persistir títulos positivos sin que ello
signifique un fracaso terapéutico.



Se han descrito falsos positivos a títulos bajos (en general ≤ 1:8 
excepto en usuarios de heroína) por la propia gestación, en usuarios 
de drogas por vía parenteral, enfermedades autoinmunes, 
neoplasias, infecciones bacterianas, víricas (VIH, VEB, virus 
hepatotropos) o por micobacterias, paludismo, vacunaciones.  

Asimismo, en el período inicial de la enfermedad se han descrito
hasta un 25 % de falsos negativos, por lo que se recomienda repetir
la serología a las 2-3 semanas. Otras causas de falsos negativos
pueden ser la infección VIH o por fenómeno prozona por exceso de
anticuerpos (2 % en sífilis secundaria).

3.2. Test treponémicos: ELISA, CLIA, TPHA, FTA-Abs

Consiste en la determinación de anticuerpos específicos
antitreponema.

Clásicamente se han caracterizado por su elevada especificidad y
por persistir siempre positivos. Actualmente se está generalizando el
uso de las técnicas de ELISA/CLIA por su automatización y por su
gran sensibilidad y especificidad incluso en fases precoces. Se
positivizan en la primoinfección incluso antes que las pruebas no
treponémicas, sobre todo las IgM (75 % VDRL, 90 % treponémicas).
Las IgM persisten 2-3 meses y las IgG pueden persistir positivas
toda la vida en el 85 % de pacientes correctamente tratados.

En la Tabla 1 se resume la interpretación de las pruebas
serológicas y la conducta a seguir durante la gestación.



Tabla 1. Interpretación serologías luéticas en la mujer gestante

 

4. CRIBADO DURANTE LA GESTACIÓN

El cribado de sífilis debe realizarse en todas las gestantes en el
primer trimestre mediante estudios serológicos. Dado el incremento
de casos de sífilis congénita, incluso se plantea el cribado
sistemático a todas las gestantes en el tercer trimestre. Existen dos
estrategias de cribado2,6-8. (Figura 1)

El cribado clásico o tradicional, que consiste en solicitar en primer
lugar las pruebas reagínicas y, en caso de ser positivas,
confirmarlas con pruebas treponémicas.

Con la aparición de los test de ELISA/CLIA se ha generalizado el
cribado inverso con ELISA IgG por su mayor sensibilidad y
especificidad9. En caso de resultar positivo, el diagnóstico debe
completarse con la realización de un test no treponémico
(confirmación y valoración de actividad). En caso de VDRL negativo
y sin historia previa de tratamiento, se recomienda realizar una 2.ª
prueba treponémica confirmatoria.

El cribado inverso aporta una mayor sensibilidad, pero también un
mayor coste y un posible sobretratamiento de sífilis antiguas
curadas. Si se realiza un cribado tradicional con prueba reagínica



únicamente se obtiene una menor sensibilidad, especialmente en
sífilis muy recientes o en casos antiguos o incompletamente
tratados.

La serología luética debe repetirse en el tercer trimestre en
gestantes con conductas sexuales de riesgo. La sífilis es una
enfermedad de declaración obligatoria y debe recomendarse el
estudio de la/s parejas sexuales.

En los últimos años, se han desarrollado también test rápidos on-
site que pueden ser una opción de cribado especialmente en países
en vías de desarrollo10.

Figura 1. Cribado de sífilis durante la gestación

 

5. SÍFILIS CONGÉNITA

La asociación a resultados perinatales adversos de la sífilis no
tratada es elevado, incluyendo: 40 % de aborto espontáneo o
muerte perinatal (más frecuente en sífilis primaria y secundaria), 40
% de sífilis congénita neonatal, parto prematuro, retraso de
crecimiento o anomalías congénitas, sobre todo a nivel
musculoesquelético2,3,11-13.



Los marcadores ecográficos prenatales de sífilis congénita
incluyen CIR, hepatomegalia (80 %), signos de anemia fetal (30 %),
ascitis o hidrops (10 %), placentomegalia (30 %) y polihidramnios
(12 %)2,3,14,15. Por tanto, se recomienda el seguimiento ecográfico
específico en mujeres infectadas.

A nivel neonatal, la mayoría de signos guía de sífilis congénita
aparecen tras la primera semana de vida neonatal, teniendo en
cuenta que 2/3 de los recién nacidos infectados son asintomáticos al
nacimiento. Si después del nacimiento no se diagnostica la infección
(rinitis, hepatoesplenomegalia, ictericia, rash, linfadenopatía,
lesiones óseas…) y no se realiza el tratamiento adecuado, el 40 %
de los neonatos desarrollarán sífilis congénita tardía, que representa
la expresión evolutiva de la noxa intraútero y es irreversible a pesar
del tratamiento.

6. TRATAMIENTO MATERNO4

Se deben tratar todos los casos de sífilis (independientemente de 
los títulos serológicos) cuando no exista la seguridad de que la 
paciente haya realizado anteriormente un tratamiento correcto. En el 
embarazo, a diferencia de la pauta habitual de los adultos, en los 
casos de sífilis < 1 año (primaria, secundaria o latente precoz), 
debido al grado elevado de espiroquetemia se recomienda 
administrar una 2.ª dosis de penicilina G benzatina, tal como queda 
reflejado en la Tabla 2:  

Tabla 2: Tratamiento de sífilis en la gestación



En caso de alergia a penicilina, se recomienda desensibilización
oral o endovenosa en ambiente hospitalario. Las pautas antibióticas
alternativas no contraindicadas durante la gestación no son
suficientemente eficaces para tratar la infección materna y prevenir
la sífilis congénita (eritromicina, azitromicina) o bien no han estado
suficientemente probadas (ceftriaxona)4,5,16,17.

Durante las primeras 24 horas posteriores al tratamiento puede
aparecer, principalmente en los casos de sífilis primaria o
secundaria y a partir del 2.º trimestre, la reacción de Jarisch-
Herxheimer, cuadro clínico de fiebre, cefalea y mialgias debido a la
destrucción treponémica. Las gestantes pueden presentar amenaza
de parto prematuro, pérdida de bienestar fetal y se han descrito
casos de muerte fetal intraútero, pero, en todo caso, el beneficio del
tratamiento supera los riesgos. En casos de riesgo (infección
reciente en gestante de tercer trimestre) es recomendable ingresar a
la paciente para monitorización maternofetal durante 24 horas
posadministración de la 1.ª dosis de antibiótico. El tratamiento es
sintomático con hidratación endovenosa, antitérmicos, tocolíticos,
así como monitorización del bienestar fetal.

El tratamiento durante la gestación con penicilina consigue el
tratamiento de la infección fetal en la mayoría de los casos. El inicio
tardío del tratamiento implica un mayor riesgo de afectación fetal.

El control de la respuesta al tratamiento se realiza con la
determinación seriada de test reagínicos a los 3, 6 meses y en el
momento del parto. El tratamiento se considera efectivo si a los 6
meses hay una disminución en 4 veces de los títulos de VDRL.
Durante la gestación puede no dar tiempo a valorar la evolución
serológica antes del parto. Por ese motivo, se considera indicado
repetir la misma pauta de tratamiento si los títulos VDRL a los 3
meses de finalización del tratamiento no han disminuido.

 

CHAGAS
 



1. EPIDEMIOLOGÍA y MECANISMOS DE TRANSMISIÓN
 

Es una enfermedad infecciosa provocada por el parásito
Trypanosoma cruzi, endémica de zonas continentales del norte,
centro y sur de América (excepto islas del Caribe), donde se estima
que existen entre 8 y 10 millones de personas infectadas18. La tasa
de prevalencia es muy variable dependiendo del país. A causa de
los movimientos migratorios, la enfermedad de Chagas se ha
extendido como enfermedad no endémica en América del Norte y
Europa. Según estudios realizados en Cataluña, la prevalencia de la
enfermedad de Chagas en mujeres embarazadas latinoamericanas
es del 2.8 %, llegando al 15.8 % en gestantes procedentes de
Bolivia19,20.

Las principales vías de transmisión son:

- Vectorial: a través de la picadura de triatomas hematófagos
(conocidos como chinche o vinchuca) que trasmiten el parásito.

- Vía oral: por ingesta de alimentos o bebidas contaminados. Es
poco frecuente, pero se ha descrito algún brote en zonas
endémicas.

- Vía sanguínea: por transfusión de sangre y trasplante de
órganos contaminados.

- Transmisión vertical: vía principal de transmisión en países no
endémicos. Se sitúa alrededor del 4-7 %21,22.

 

2. INFECCIÓN MATERNA

La forma de presentación de la enfermedad materna puede ser
variable. Existe una fase aguda que cursa de forma asintomática en
la mayoría de casos. Posteriormente pasa a una fase crónica, como
forma indeterminada o asintomática (60 % casos) o sintomática (40
% de los casos), con posibilidad de alteraciones cardíacas (10-30
%), digestivas (5-10 %) o del sistema nervioso con distintos grados
de gravedad.



 

3. CRIBADO EN LA GESTACIÓN Y MANEJO DE LA
GESTANTE INFECTADA19,23 (Figura 4)

El cribado está indicado en aquellas gestantes de origen
latinoamericano (excepto islas del Caribe) y aquellas cuyas madres
son de origen latinoamericano, incluso si la paciente ha nacido
aquí24. Se realiza mediante prueba serológica (IgG anti-
Trypanosoma cruzi con técnica ELISA) en la primera analítica que
se solicite, que deberá confirmarse con un segundo test serológico
en caso de resultar positiva.

 

Las gestantes positivas deben ser informadas del diagnóstico, del
riesgo de transmisión vertical y de la necesidad de seguimiento
neonatal. En cuanto a la infección materna, se recomienda remitir a
la gestante al Servicio de Medicina Tropical o Medicina Interna de
referencia para la valoración del estado clínico y detección de
formas crónicas sintomáticas. La detección de cardiopatía materna
durante la gestación es de especial importancia debido a las
posibles repercusiones en el tercer trimestre y el parto.

 

La enfermedad de Chagas no requiere de modificaciones en la
conducta obstétrica habitual ni durante la gestación ni en el parto.
No existe contraindicación para la lactancia materna, aunque se
recomienda evitar el contacto en caso de sangrado en los pezones.
Se pospone el tratamiento materno hasta finalizar la lactancia.

 

4. TRATAMIENTO

Se dispone de 2 fármacos para el tratamiento de la enfermedad
de Chagas: benznidazol (1.ª elección) y nifurtimox, ambos
disponibles como medicación extranjera. La efectividad del
tratamiento mantiene una relación inversa al tiempo de evolución de
la enfermedad y tiene mucha relación también con la edad de los
pacientes (100 % de curación en el primer año de vida, 80 % en los



niños > 1 año y 50 % en los adultos en la fase aguda, y únicamente
25 % en adultos tratados en fase crónica)25,26. Los adultos
presentan una alta tasa de efectos secundarios. De todas formas, el
tratamiento con benznidazol, al disminuir la carga parasitémica,
puede ayudar a prevenir la transmisión vertical, por lo que estaría
justificado el tratamiento en cualquier mujer en edad
reproductiva27,28.

El uso de benznidazol o de nifurtimox está contraindicado durante
el primer trimestre del embarazo. No existen estudios sobre los
efectos del tratamiento durante la gestación en humanos. Dada la
baja eficacia del tratamiento en adultos en fase crónica, el riesgo-
beneficio no justifica el tratamiento durante la gestación.

5. INFECCIÓN CONGÉNITA

La tasa de transmisión es alrededor del 5 % (2.8-10 %) y guarda
relación con la parasitemia materna21-23. El Chagas congénito suele
ser asintomático. Solo una minoría de recién nacidos presentan una
infección sintomática con hepatoesplenomegalia, anemia y
trombocitopenia, e incluso en casos más severos con
meningoencefalitis o miocarditis. La mortalidad oscila entre un 5 y
un 20 % y depende a menudo del retraso en el diagnóstico25.

5. 1. Diagnóstico de la infección congénita
 

Al nacer debe realizarse una exploración clínica dirigida para
descartar formas sintomáticas. La detección de las formas
asintomáticas se realiza a todos los recién nacidos de madres con
serología de Chagas positiva mediante:

- Test parasitológico: detección de Trypanosomas por técnicas de
PCR (más estandarizadas) o microhematocrito. En caso de
positividad o clínica compatible con infección aguda congénita,
los neonatólogos iniciarán el tratamiento con benznidazol. Estos
test pueden realizarse a las 48 horas o al mes de vida.



- Test serológico a los 9 meses de vida: a presencia de
anticuerpos anti-T. cruzi confirma la transmisión vertical. Si es
negativo, se descarta la infección congénita y el niño puede ser
dado de alta.

En caso de presentar clínica de infección aguda congénita, test
parasitológico neonatal positivo o persistencia de Ac IgG anti-T.
cruzi a los 9 meses de vida, se iniciará tratamiento con
benznidazol por parte de neonatología, con tasas de curación
cercanas al 100 % en el primer año de vida.

 

Figura 4. Cribado y manejo maternofetal y neonatal de la
enfermedad de Chagas

 

VIRUS DE LA HEPATITIS B
1. EPIDEMIOLOGÍA Y DESCRIPCIÓN DEL PATÓGENO
 

A nivel mundial se estima que existen unos 350 millones de
portadores crónicos del virus de la hepatitis B (VHB). La infección
crónica por VHB es responsable de entre 500 000 y 700 000
muertes anuales debidas a cirrosis hepática y carcinoma
hepatocelular. España se considera una zona de prevalencia baja.



Aun así, la aparición de población migrante procedente de áreas de
alta prevalencia ha hecho aumentar la presencia de la infección
crónica por hepatitis B en nuestro medio (en gestantes de origen
asiático, 3.4 % con HBsAg +).

 

El VHB puede transmitirse por vía sanguínea, sexual o por
transmisión vertical (TV). La transmisión ocurre por contacto con
sangre, semen o secreciones vaginales infectadas.

El riesgo de cronificación de la infección por VHB depende de la
edad de infección. Mientras que en adultos es inferior al 5 %,
aproximadamente el 90 % de casos de infección perinatal
desarrollarán una infección crónica por VHB.

La infección crónica por VHB pasa por 3 fases29:

1-Fase inmunotolerante o infección crónica HBeAg+: puede durar
décadas. HBeAg +, ADN muy elevado, transaminasas normales.

2-Fase inmunoactiva o hepatitis crónica HBeAg+/-: HBeAg
positivo o negativo, ADN elevado (generalmente >20 000 UI/mL),
transaminasas elevadas (generalmente >2 veces la normalidad).

3-Fase de portador inactivo o infección crónica HBeAg-: HBeAg
negativo, ADN disminuido (generalmente <2000 UI/mL),
transaminasas normales.

 

Las gestantes de origen asiático que han llegado a nuestro
entorno en los últimos años tienen una alta prevalencia de infección
por VHB, la mayor parte de las cuales se infectaron por transmisión
vertical. Han aparecido en nuestro medio gestantes que se
encuentran en fase inmunotolerante, con cargas virales muy
elevadas, que requieren de un manejo específico por su distinta
implicación en cuanto a salud materna y a riesgo de transmisión al
recién nacido.

 

2. DIAGNÓSTICO DE INFECCIÓN MATERNA



 

El diagnóstico de infección materna es serológico. (Tabla 3)

La infección crónica por VHB se define como la persistencia de
HBsAg positivo en sangre durante más de 6 meses.

La valoración de la actividad y de la fase evolutiva de la infección
se realiza con los siguientes parámetros:

-HBeAg y ADN VHB: valoran la replicación viral. La cuantificación
de ADN es el método más sensible para valorar la actividad de la
infección.

-Estudio de perfil hepático con transaminasas y tiempo de
protrombina: valoración de citólisis y función hepática.

Tabla 3. Interpretación serológica VHB

 

3. CRIBADO DURANTE LA GESTACIÓN
 

Debe realizarse cribado universal de todas las gestantes del VHB
para poder aplicar las medidas establecidas de prevención de la
transmisión vertical correctamente. Se recomienda la realización de
serología de VHB en la primera analítica que se solicite, idealmente
en el primer trimestre de la gestación.



Ante el diagnóstico de infección por VHB, debe valorarse la
actividad y la fase evolutiva de la infección (HBeAg, ADN VHB
cuantitativo, transaminasas, coagulación). En casos con infección
activa o sospecha de afectación significativa de la función hepática,
debe remitirse para control y seguimiento al hepatólogo de
referencia. Si la mujer se encuentra en tratamiento antiviral durante
la gestación, se recomienda continuar el tratamiento, pudiendo ser
modificado a pautas seguras en el embarazo (lamivudina, tenofovir,
telbivudina). El tenofovir disoproxil fumarato es actualmente el
fármaco de elección durante la gestación, según la mayoría de
guías internacionales, por su eficacia y su baja tasa de resistencias.
El tenofovir alafenamida no está recomendado en la gestación por el
momento, dado que no existe suficiente evidencia sobre su
seguridad en el embarazo30,31.

En las gestantes infectadas por VHB debe realizarse también una
serología de VHC y cultivos genitales para descartar enfermedades
de transmisión sexual concomitantes que puedan incrementar el
riesgo de TV. Se aconsejará la valoración del estado inmunológico y
eventual vacunación de la pareja e hijos anteriores.

4. TRANSMISIÓN VERTICAL (Tabla 4)
 

La transmisión vertical del VHB ocurre principalmente en el
periparto. Puede existir también transmisión intrauterina, sobre todo
en casos con elevada carga viral o HBeAg positivo. El riesgo de
transmisión vertical del VHB depende del estado de replicación
viral32:



Tabla 4: Transmisión vertical VHB

 

En todos los recién nacidos de madres VHB positivas debe
comprobarse la ausencia de transmisión vertical y la eficacia de la
vacuna con la determinación de HBsAg y HBsAc a los 9-12 meses
de vida.

5. PREVENCIÓN DE LA TRANSMISIÓN VERTICAL33-36

 

5.1. Profilaxis pasiva-activa
 

La medida más establecida para la prevención de la transmisión
vertical de la VHB es la inmunización pasiva-activa neonatal, que
consiste en la administración de inmunoglobulina específica contra
VHB (HBIG) 100UI(0.5ml) junto con la 1.ª dosis de vacuna VHB
antes de las 12 horas de vida. Posteriormente, deben completarse
las 3 dosis de la vacuna, adaptado al calendario de vacunas
sistemáticas (pauta 0-1/2-6 meses)37.

La eficacia de estas medidas es de un 85-95 %. Los fallos de
profilaxis pueden ser debidos a transmisión intraútero (mayor riesgo
si HBeAg+ o ADN VHB elevado), al no cumplimiento de las pautas
de HBIG + vacuna, o a la no generación de títulos de protectores de
la vacuna38. La mayor parte de casos reportados con fracaso en la
prevención de transmisión vertical tras profilaxis con HBIG y vacuna
presentaban HBeAg+ o carga viral >200.000 UI/mL.

5.2. Tratamiento antiviral materno



La existencia de fallos de profilaxis de entre un 5 y un 15 %,
principalmente en aquellas mujeres con HBeAg positivo o carga viral
elevada, ha planteado la necesidad de adoptar medidas de
prevención adicionales en este subgrupo de pacientes. En los
últimos años se ha evaluado la eficacia del tratamiento antiviral
materno con el único objetivo de disminuir la transmisión vertical30-

32,39,40. Actualmente está indicado el tratamiento antiviral durante la
gestación como medida para disminuir la transmisión intrauterina y
periparto al recién nacido en aquellos casos de carga viral de VHB >
200 000UI/ml o 106copias/ml, así como en aquellas gestantes con
ADN positivo y un hijo previo infectado por VHB32-36,41-44.

El tratamiento antiviral (tenofovir como 1.ª elección) se inicia en el
tercer trimestre, entre las 24-28 semanas, tras valoración e
indicación por el hepatólogo de referencia, y se recomienda
mantenerlo al menos unos meses después del parto por existir un
mayor riesgo de reactivación de la hepatitis B si se suspende en el
posparto inmediato.

En todos los casos deberán aplicarse además las medidas
establecidas de prevención neonatal completas (HBIG neonatal +
vacunación completa).

6. ASPECTOS ESPECÍFICOS DE LA GESTACIÓN

6.1. Procedimientos invasivos durante la gestación
 

Globalmente, con la escasa información de que se dispone al
respecto, el riesgo de transmisión vertical del VHB a través de una
amniocentesis es bajo, pero parece estar aumentado en caso de
HBeAg o ADN positivo45,46. Por tanto, debe conocerse el estado
serológico antes de cualquier procedimiento invasivo, así como el
grado de actividad de la infección (HBeAg, ADN VHB cuantitativo).

 

En caso de estar indicado, el procedimiento invasivo de elección 
para el diagnóstico prenatal es la amniocentesis NO 



transplacentaria. No existe información sobre la TV del VHB por una 
biopsia de corion, que tendría un mayor riesgo teórico de 
transmisión.  

Existen medidas de profilaxis posexposición de VHB que pueden
aplicarse como profilaxis posprocedimiento para disminuir el riesgo
potencial de TV en los procedimientos de mayor riesgo. Puede
administrarse inmunoglobulina específica VHB (HBIG 600UI dosis
única antes de 24 horas) en aquellos casos con HBeAg positivo o
ADN VHB detectable, en amniocentesis de tercer trimestre o
amniocentesis transplacentarias, así como cuando, informada la
paciente del riesgo-beneficio, se realicen procedimientos invasivos
de mayor riesgo teórico de transmisión: biopsia corial,
cordocentesis, amniodrenaje, cirugía fetal.

 

6.2. Conducta intraparto
 

Con la evidencia científica existente en la actualidad, la cesárea
no protege de la TV del VHB. La infección por VHB no modifica por
tanto la vía del parto33,36. De todos modos, existe cierta controversia
al respecto y algunos autores sugieren que la cesárea electiva en
pacientes con muy alta carga viral podría ejercer un papel protector
de la TV47. Deben evitarse procedimientos invasivos intraparto
(monitorización de FCF invasiva, microtoma de calota fetal).

 

7. LACTANCIA
 

A pesar de la presencia de VHB en leche materna, no se ha
demostrado que el riesgo de transmisión vertical sea mayor en
casos de lactancia materna respecto a lactancia artificial, siempre
que se apliquen correctamente las pautas de inmunización pasiva-
activa. Por tanto, la infección por VHB no contraindica la lactancia
materna48. Asimismo, en caso de estar bajo tratamiento antiviral con
tenofovir, este puede continuarse. Aunque existen pocos datos



sobre el uso de tenofovir durante la lactancia materna, se ha visto
que las concentraciones del fármaco en leche materna son muy
bajas y, dado que su biodisponibilidad oral es muy limitada, la
exposición del lactante es mínima32,49.

 

PUNTOS CLAVE
-El cribado de sífilis a todas las gestantes está justificado a nivel
mundial. Se deben tratar todos los casos de sífilis durante la
gestación (independientemente de los títulos serológicos) cuando
no exista la seguridad de que la paciente haya realizado
anteriormente un tratamiento correcto.

-El cribado de la enfermedad de Chagas en la población de
riesgo permite un diagnóstico precoz y un tratamiento eficaz del
recién nacido.

-A pesar de la profilaxis activa-pasiva del recién nacido
implementada ya hace años, la transmisión vertical del virus de la
hepatitis B todavía existe y depende principalmente del grado de
replicación viral, por lo que debe valorarse en toda gestante con
infección crónica por VHB, el HBeAg y el ADN viral. Las
pacientes con alta replicación viral pueden requerir un manejo
específico e, incluso, tratamiento antiviral para evitar la
transmisión al recién nacido.
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6. INFECCIONES EMERGENTES (II): COVID-
19

Laura Ribera, Anna Goncé, Marta López

 

1. DESCRIPCIÓN DEL PATÓGENO Y EPIDEMIOLOGÍA
 

Se trata de un virus ARN de la familia Coronaviridae relacionado
con síndrome respiratorio agudo severo (SARS-CoV-2), causante de
la enfermedad COVID-19. La infección causada por el nuevo
coronavirus SARS-CoV-2 (COVID-19) representa actualmente una
de las mayores emergencias sanitarias a nivel mundial. Desde el
primer caso de neumonía declarado en Wuhan (China) en diciembre
de 2019, la infección se ha ido extendiendo a nivel global,
declarándose el estado de pandemia por la Organización Mundial de
la Salud (OMS) el día 11 de marzo de 2020. Desde entonces, se
han confirmado más de 67.5 millones de infecciones en todo el
mundo y 1.5 millones de muertes (datos actualizados a fecha de 9
de diciembre)1.

 

Tiene un período de incubación de 4 a 6 días (rango 2-14). Se
desconoce la duración exacta del periodo de contagiosidad, si bien
se considera que este termina con la negativización de la PCR
nasofaríngea o la detección de inmunidad humoral (en estudio el
papel de la celular)2.

 

2. TRANSMISIÓN
 

La información disponible sugiere que la infección fue
originariamente zoonótica. El mecanismo de transmisión actual es
de persona-persona por gotas respiratorias después de un contacto



estrecho con una persona infectada (< 2 metros durante > 15
minutos) o mediante contacto directo con superficies contaminadas
por secreciones colonizadas (fómites). Hay datos que sugieren que
la transmisión puede también producirse por aerosoles, vía fecal-
oral a través de heces colonizadas, pero la propagación por esta vía
es mucho menos relevante3.

 

El riesgo de transmisión vertical parece bajo (alrededor del 1 %) y
poco relevante: no se pudo demostrar durante el brote de COVID-19
en China ni tampoco en epidemias previas por otros coronavirus
similares (SARS-CoV y MERS-CoV). La detección del virus en
líquido amniótico es excepcional4. De los 176 casos publicados de
infecciones neonatales por SARS-CoV-2, definidas por PCR
nasofaríngea positiva o detección de IgM específica, un 70 % se
deben a transmisión ambiental posnatal, y del 30 % de los casos en
que la transmisión podría ser vertical, esta solo se ha confirmado en
el 10 % de ellos. Si bien se ha aislado SARS-CoV-2 en la placenta,
la transmisión vertical del virus parece una eventualidad poco
frecuente y limitada a los casos de infección materna grave5. Los
estudios existentes no han evidenciado presencia del virus en
secreciones vaginales ni tampoco en la leche materna6.

 

La mayoría de casos descritos de infección en recién nacidos
provienen de transmisión horizontal7. Por ello, y al no haber sido
descrita la transmisión viral a través de leche materna, la lactancia
materna no está contraindicada, sino que la mayoría de sociedades
científicas8,9 recomiendan la lactancia materna con medidas de
aislamiento de contacto y gotas: mascarilla quirúrgica, lavado
correcto de manos antes y después de la toma, y limpieza de la piel
a nivel mamario y de las superficies que puedan estar en contacto.

 

 

3. INFECCIÓN MATERNA



 

La infección por COVID-19 puede ser asintomática hasta en el 75
% de gestantes10.

 

La mayoría de casos sintomáticos durante la gestación presentan
una infección leve (85 %), pero aproximadamente un 15 %
evolucionan a formas graves. El 4 % de gestantes infectadas puede
requerir ingreso en unidad de cuidados intensivos y un 3 %
ventilación invasiva.

 

Parece que la gestación puede asociarse a un mayor riesgo de
infección severa respecto a la población no gestante, especialmente
cuando se asocian los siguientes factores de riesgo: edad materna
avanzada, IMC elevado, hipertensión crónica y diabetes
pregestacional. La mortalidad en gestantes se sitúa alrededor del
0.1 %10.

 

Los síntomas más frecuentes en la gestación son fiebre (40 %),
tos (39 %)10. Síntomas menos frecuentes son mialgias, disnea,
anosmia, expectoración, cefalea y diarrea11,12.

La presencia de neumonía con infiltrados bilaterales o patrones
de consolidación en la radiografía de tórax se encuentra en
aproximadamente el 50 % de las pacientes sintomáticas12.

 

Las alteraciones analíticas más comunes incluyen: leucopenia
(sobre todo a expensas de linfopenia, presente en un 35 % de
gestantes), elevación de proteína C reactiva (presente en 50 % de
gestantes), hipertransaminasemia y proteinuria13.

 

Las formas graves presentan como complicaciones neumonía
grave, síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA),



sobreinfección respiratoria bacteriana, alteraciones cardiacas,
sepsis y shock séptico, así como complicaciones trombóticas13. En
estos casos se consideran marcadores analíticos pronósticos: LDH,
ferritina, troponina-I y dímero-D.

 

Las formas graves de COVID-19 pueden presentarse como un
cuadro de «preeclampsia-like», con una presentación clínica y
analítica muy similar a una preeclampsia grave. Para el diagnóstico
diferencial, la determinación de los factores angiogénicos (ratio sFlt-
1/PlGF) puede ser de utilidad14.

 

La infección por COVID-19 se puede clasificar según la gravedad
de la sintomatología respiratoria en leve, moderada y severa. (Tabla
1)

 

Debe tenerse en cuenta que las pacientes con infección por
COVID-19 pueden presentar un rápido deterioro clínico.

 

Tabla 1. Clasificación clínica de la COVID-19 según la gravedad



 
 

 

4. COMPLICACIONES FETALES Y NEONATALES
 

Los datos actuales no sugieren un mayor riesgo de pérdida
gestacional precoz en pacientes con COVID-19. Los resultados
previos en infectadas por SARS-CoV y MERS-CoV no demostraron
tampoco una relación causal clara en esos casos3. No se han
descrito defectos congénitos. La principal complicación perinatal
asociada a la COVID-19 es la prematuridad, con tasas alrededor del
17 %10, principalmente a expensas de un incremento en la
prematuridad yatrogénica.

En relación con los neonatos, si bien el 25 % de ellos es admitido
en una unidad neonatal, no se han encontrado diferencias
significativas con otros resultados perinatales hasta el momento10.
En cuanto a la COVID-19 neonatal, hay desarrollo de clínica en el



50 % de los casos, presentando una apariencia similar a la de los
adultos en términos de sintomatología y hallazgos analíticos y por
imagen, y siendo el resultado generalmente favorable5.

 

5. MANEJO Y TRATAMIENTO DE LA GESTANTE INFECTADA
SEGÚN SU GRAVEDAD15,16

 

5.1 Infección leve
 

La mayoría de infecciones leves no precisarán de ingreso
hospitalario. Será preciso el aislamiento domiciliario, la
tromboprofilaxis con heparina de bajo peso molecular durante 10
días, así como garantizar una hidratación adecuada y la toma de
antitérmicos si es preciso.

 

5.2 Infección con criterios de ingreso
 

En casos de infección moderada o grave, la recomendación es
el ingreso hospitalario en régimen de aislamiento con monitorización
materna y manejo multidisciplinar con el especialista en infecciones.

 

En el momento actual no existe evidencia de ningún tratamiento
específico para la COVID-19 en población gestante.

 

En referencia a la estrategia de soporte respiratorio, el primer
escalón terapéutico es la oxigenoterapia convencional, indicada en
pacientes con hipoxemia (SpO2 < 90 % respirando aire ambiente).
Se ajustará la FiO2 (partiendo de gafas nasales y progresando al
uso de Ventimask de 0.4 % hasta 40 %) para asegurar un nivel
adecuado de oxigenación (SpO2 > 91 %). Si no se consigue a pesar



del ajuste de la FiO2 suministrada se proseguirá, secuencialmente,
al soporte con sistema CPAP y a la ventilación mecánica invasiva.

 

La tromboprofilaxis se iniciará en el ingreso y deberá mantener
durante 30 días al alta en presencia de < 4 factores de riesgo
trombótico (incluida la infección por COVID-19) y hasta completar 6
semanas de posparto si hay ≥ 4 o el debut es en el puerperio.

 

En cuanto al tratamiento específico de la COVID-19, aunque no
existen pautas con evidencia demostrada durante la gestación, en
casos moderados-severos —con infiltrado pulmonar y necesidad
significativa de oxigenoterapia, alteraciones analíticas con
marcadores significativos de severidad o deterioro clínico/analítico
rápido y significativo— puede plantearse el tratamiento con:

 

- Remdesivir: antiviral inhibidor de la ARN polimerasa que ha
demostrado acortar el periodo de recuperación en infecciones
graves y existen varios casos reportados de su uso en gestantes.

- Corticoides: han demostrado disminuir la mortalidad en
pacientes con clínica severa o de más de 7 días.

- Tocilizumab (anticuerpo monoclonal anti-IL6): puede ser usado
durante la gestación tras valoración de riesgo/beneficio.

En caso de sospecha de sobreinfección bacteriana (presencia de
infiltrado alveolar o procalcitonina elevada), valorar iniciar
ceftriaxona 1-2 g/24h IV + teicoplanina 400 mg/12 h 3 dosis y seguir
400 mg/24 horas.

En caso de deterioro materno grave, el equipo médico
pluridisciplinar —anestesiólogo, infectólogo, especialista en
medicina maternofetal y neonatólogo— se puede plantear la
necesidad de finalizar el embarazo para facilitar el esfuerzo
asistencial materno. La decisión se tomará en función de la
gravedad materna, de los riesgos y de la edad gestacional.



 

La administración de corticoides para maduración pulmonar fetal
no está contraindicada, aunque su utilización debe ser consensuada
con el especialista en infecciones y neonatología. La indicación de
su administración no demorará la necesidad de finalización urgente
de la gestación por causa materna.

 

 

6. CONSIDERACIONES GENERALES PARA EL PARTO
 

En una gestante con infección COVID-19 sin criterios de
gravedad con inicio espontáneo del parto, o con indicación de
finalizar la gestación por causas obstétricas (RPM, gestación
prolongada, profilaxis de pérdida de bienestar fetal…), la vía del
parto dependerá de las condiciones obstétricas y del estado fetal16.
No está contraindicado el parto vaginal ni la inducción del parto. En
caso de situación materna grave o crítica, la vía del parto de
elección será la cesárea.

 

Existen una serie de recomendaciones a considerar:

a.Todo el proceso del parto se realizará en una única sala de
partos de preferencia con presión negativa, con medidas de
protección y aislamiento adecuadas, tanto en el caso del parto
vaginal como en una cesárea. La paciente deberá utilizar
mascarilla quirúrgica durante todo el proceso y se deberá
minimizar el personal implicado, utilizando los equipos de
protección personal adecuados.

b.Realizar un control horario de constantes maternas y
monitorización cardiotocográfica continua por el eventual
aumento de riesgo de pérdida de bienestar fetal.

c.No realizar microtoma en calota fetal para análisis de pH, a
pesar de no haberse evidenciado la presencia de SARS-CoV-2



en secreciones vaginales.

d.La analgesia locorregional no está contraindicada en gestantes
con sospecha o infección confirmada por COVID-19, y de
preferencia se debería administrar de forma precoz para
minimizar el riesgo de una anestesia general en caso de
necesidad de finalización urgente y para evitar el estrés
cardiopulmonar durante el trabajo de parto17.  

e.Con la escasa información disponible en la actualidad, no se
desaconseja el clampaje tardío del cordón.

f.La gestante puede decidir realizar un contacto piel con piel, una
vez informada de los beneficios y riesgos potenciales,
asegurando en todo momento las medidas preventivas de
contagio respiratorio por gotas y contacto, con uso de mascarilla
e higiene de manos y piel.

 

 

 

PUNTOS CLAVE
 

-La COVID-19 en la gestación es asintomática o con clínica leve
en la mayor parte de casos, aunque puede haber mayor riesgo
de enfermedad grave, especialmente en mujeres con factores de
riesgo.

-No parece haber un mayor riesgo de resultados perinatales
adversos, excepto un riesgo aumentado de prematuridad
(yatrogénica).

-La COVID-19 permite una opción a parto vaginal en la mayor
parte de los casos, con las medidas de protección adecuadas.

-La transmisión vertical puede existir, pero es muy baja y con
poca repercusión neonatal. La lactancia materna no está
contraindicada.
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7. PREDICCIÓN DEL PARTO PRETÉRMINO
EN GESTACIÓN ASINTOMÁTICA: CRIBADO
Y PREVENCIÓN

Silvia Ferrero, Laia Grau, Teresa Cobo

 

1. INTRODUCCIÓN  

El parto prematuro (PP) se define como aquel que se produce
antes de la semana 37. Es la causa principal de muerte neonatal y
la segunda causa de muerte por debajo de los 5 años de edad1.

El parto prematuro complica entre el 5-10 % de las gestaciones2.
A pesar de la administración de tocolíticos, la prevalencia se ha
mantenido invariable o, incluso, ha ido en aumento en los últimos
años, y representa aproximadamente un 7-9 % de los partos.

La introducción de mejoras prenatales —como el uso de
corticoides y de antibióticos en las roturas prematuras de
membranas— y mejoras posnatales como la introducción de
surfactante, de terapias ventilatorias más efectivas y de nutrición
neonatal, han mejorado la supervivencia y han disminuido la
morbilidad de los neonatos. No obstante, el mayor impacto en la
mortalidad y morbilidad solo se logrará con el desarrollo de métodos
sensibles para identificar a las mujeres de alto riesgo de parto
prematuro y una estrategia efectiva para la prevención de esta
complicación.

La creación de la Unidad de Prematuridad permite una atención
antenatal más especializada, con una valoración individualizada del
riesgo y la posibilidad de aplicar medidas preventivas generales y
específicas para prevenir el parto pretérmino en este grupo de
mujeres.

En función de la edad gestacional en la que tiene lugar el parto
pretérmino definimos3:



1. Prematuridad extrema: parto antes de las 28.0 semanas de
gestación. Representa un 5 % de los partos pretérmino.

2. Prematuridad severa: entre 28.1 y 31.6 semanas (15 % de
los partos pretérmino).

3. Prematuridad moderada: entre 32.0 y 33.6 semanas (20 %
de los partos pretérmino).

4. Prematuridad leve: entre las 34.0-36.6 semanas. Representa
el 60 % de los partos pretérmino.

 

2. CRIBADO DEL PARTO PREMATURO MEDIANTE LA
HISTORIA CLÍNICA

El primer paso para la prevención del parto prematuro es la
correcta identificación de los factores de riesgo de parto prematuro
en los antecedentes de la gestante.

Figura 1. Antecedentes de riesgo para recurrencia de parto
pretérmino.

 



 

2. 1. Antecedentes de parto prematuro anterior

Es el factor de riesgo más potente relacionado con la
prematuridad. El riesgo de recurrencia en gestantes con historia de
parto pretérmino anterior es del 15 al 50 %, dependiendo del
número y la edad gestacional de los partos pretérminos anteriores.
El riesgo relativo (RR) de parto antes de las 37 semanas en el
embarazo actual se incrementa, primero, con el número de partos
prematuros previos (RR de 2.5 por un parto prematuro previo; 3.7
por dos y 5 por tres o más) y con la menor edad gestacional de los
partos prematuros (RR de 3.0 si parto <28 semanas y 2.5 si parto
entre 35-36 semanas)4. Los abortos antes de las 16 semanas
prácticamente no modifican el riesgo de parto pretérmino recurrente,
pero los abortos tardíos entre la semana 16 y la 22.6 incrementan el
riesgo de parto prematuro de manera similar al antecedente de parto
prematuro de <28 semanas (RR 8.65; 95 % IC 4.41-16.97)5.

 

Figura 2. Riesgo de parto prematuro < 34 semanas según historia obstétrica. Adaptado
de Beta. Prenat Diag, 2011.

 

2. 2. Factores uterinos



a. Cirugía o traumatismo cervical: la conización cervical se
asocia a mayor riesgo de parto prematuro (RR 2.04; 95 % IC
1.41-2.96)34. Este riesgo se debe al procedimiento quirúrgico en
sí, pero también parece estar relacionado con la neoplasia6. El
antecedente de procedimiento quirúrgico para tratar un aborto
(RR 1.19; 95 % IC 1.03–1.37) o una finalización indicada de la
gestación (RR 1.52; 95 % IC 1.08–2.16) es un factor de riesgo
independiente para parto prematuro7. El riesgo se dobla si existe
el antecedente de dos legrados8. Parece que la lesión cervical
sería la explicación más probable, por lo que se recomendaría un
abordaje no invasivo para las finalizaciones gestacionales.

b. Malformaciones uterinas (cérvix hipoplásico secundario a
tratamiento médico con dietilestilbestrol, miomas uterinos que
deformen la cavidad endometrial): las anomalías uterinas
suponen un mayor riesgo de parto prematuro espontáneo <37
semanas en comparación con las mujeres con anatomía normal
(RR 5.9; 95 % IC 4.3–8.1), siendo el útero didelfo el de mayor
rieso9.

 

Figura 3. Prevalencia de malformaciones uterinas e incidencia de
parto prematuro <37 semanas. Modificado de Hua. Am J
Obstet,2012.

 

2.3. Índice de masa corporal (IMC)

Un IMC <19,8 kg/m2 dobla el riesgo de parto prematuro.
Asimismo, también se dobla el riesgo si existe un incremento



ponderal bajo en el tercer trimestre (<0.3kg/semana). Una posible
explicación sería que una infranutrición crónica causaría una
deficiencia tanto de macro como micronutrientes10.

También la obesidad incrementa el riesgo de parto prematuro,
especialmente de prematuro extremo (RR 1.58; 1.39-1.79 para IMC
30-35, OR 2.01; 1.66-2.45 para IMC entre 35-40 y 2.99; 2.28-3.92
para IMC >40)11. Hay varias causas que explican la prematuridad en
el contexto de obesidad: por un lado, debido a comorbilidades en
estas pacientes —hipertensión, diabetes, preeclampsia…— hay un
aumento de partos prematuros por indicación médica; por otro,
existe un elevado número de agentes inflamatorios circulantes en
mujeres obesas que contribuiría a un mayor riesgo de ruptura
prematura de membranas (RPM). Es importante que esta
información se utilice en el consejo preconcepcional para modificar
estos factores de riesgo.

2. 4. Tabaco y drogas

El consumo de tabaco se asocia fuertemente al parto prematuro
(RR 3.21; 95 % IC 1.42-7.23) y el riesgo es directamente
proporcional a la cantidad de cigarrillos consumidos al día. La vía
por la que esto sucede está también en relación con el aumento de
respuesta inflamatoria12.

2. 5. Gestación múltiple

La tasa de parto prematuro espontáneo de <37 semanas en
gestaciones gemelares se estima en un 30-40 % (parto prematuro
<32 semanas en el 5 % de gemelos bicoriales y en el 10 % de
gemelos monocoriales)13 versus el 8-10 % en gestaciones únicas
(parto prematuro <32 semanas en el 1-2 %). Es el factor que más
influye sobre la morbimortalidad perinatal.

2. 6. Otros factores

1. Vaginosis bacteriana: la vaginosis bacteriana es cambio en el
ecosistema microbiano vaginal caracterizado por la proliferación
anómala de bacterias anaerobias como la Gardnerella vaginalis,



Mobiluncus, Bacteroides spp. y Mycoplasma hominis, que
reemplazan la flora vaginal normal de Lactobacilli. Durante el
embarazo, la vaginosis bacteriana incrementa el riesgo de parto
pretérmino más de dos veces, llegando hasta multiplicarse por
cuatro si la vaginosis se detecta antes de la semana 20, tanto en
población de alto como de bajo riesgo14.

2. Bacteriuria asintomática: se define como la presencia de
bacteriuria significativa sin síntomas del tracto urinario y ocurre
en 5-10 % de las gestaciones. Se ha asociado a complicaciones
obstétricas tales como el parto prematuro y el bajo peso al
nacer15.

3. Raza negra: en las sociedades occidentales la incidencia de
parto prematuro es mayor en las minorías étnicas, especialmente
en las afrocaribeñas. Este riesgo persiste tras ajustar por factores
sociales. En la raza negra el riesgo de parto prematuro es tres
veces mayor que el de la raza blanca16.

4. Estrés laboral: existe controversia. Cierta relación con el
número de horas trabajadas con un grado de actividad física
importante sobre condiciones psicológicas de estrés17. Mujeres
expuestas a condiciones de estrés tienen niveles aumentados de
marcadores inflamatorios como la PCR, hecho que sugiere que la
vía inflamatoria sea la causa del riesgo de parto pretérmino en
estos casos18.

5. Período intergenésico < 18 meses: se asocia a malos
resultados obstétricos, incluyendo la prematuridad19.

6. Edad materna: la incidencia de parto prematuro es mayor en
mujeres <20 años y >35 años (RR 1.2 y 1.5 respectivamente),
comparado con mujeres de 21-34 años20,21.

7. Antecedente de cesárea anterior en dilatación completa
prolongada: se ha observado que el riesgo de aborto tardío o
parto pretérmino es mayor en el siguiente embarazo22.

 

3. CRIBADO DEL PARTO PREMATURO MEDIANTE PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS



El uso de algunas pruebas nos será de utilidad para determinar si
la gestante, con o sin antecedentes en su historia clínica, tiene
riesgo de parto prematuro. Para ello usaremos la ecografía, algunos
marcadores bioquímicos y el despistaje de infecciones.

3. 1. Valoración ecográfica

Hay evidencia de que en ausencia de contracciones uterinas, la
medición ecográfica de la longitud cervical (LC) es un método eficaz
para detectar la población de riesgo de parto pretérmino23,24.

En pacientes asintomáticas, la presencia de un cérvix ≤ 25 mm
incrementa el riesgo de parto pretérmino < 34 semanas un 35 %. La
mayoría de estudios establecen como punto de corte de ≤ 25 mm
para definir el cérvix corto en gestaciones únicas o gemelares sin
sintomatología25.

La sistemática a seguir para la medición de la longitud cervical se
basa en las recomendaciones de la Fetal Medicine Foundation26.

Figura 4. Medición de la longitud cervical mediante la ecografía
transvaginal.

 

 

 



La determinación de la LC se debería realizar en el segundo
trimestre, idealmente entre la semana 18 y la 24 de la gestación. En
las mujeres con antecedentes de riesgo se puede adelantar a la
semana 16, pero nunca antes de la 1427. Se recomienda realizar
una única determinación, ya que los cambios a lo largo del tiempo
no son de mayor utilidad en la predicción28.

Existen otras dos imágenes que merece la pena buscar en la
exploración ecográfica vaginal:

- Embudización cervical o funneling: esta imagen se define
como la protrusión de las membranas amnióticas en el canal
cervical. Es un factor de riesgo de parto prematuro si se asocia a
cérvix corto, pero no es un factor de riesgo independiente29.

- Barro cervical o sludge: esta imagen se define como la
presencia de partículas ecogénicas densas próximas al orificio
cervical, como material flotante en el líquido amniótico cerca del
cérvix30. Se debe diferenciar de otros materiales como coágulos
sanguíneos, meconio o vérmix. Se considera un factor de riesgo
independiente de parto prematuro, ruptura prematura de
membranas y corioamnionitis histológica31.

El cribado universal de la LC sigue siendo controvertido. La
duda está en si, con los datos de los que disponemos hoy en día, la
puesta en marcha del cribado universal en la práctica clínica es útil
para disminuir la prematuridad o bien si la estrategia de
identificación de las pacientes de riesgo y su correspondiente
seguimiento en una unidad específica sería capaz de obtener similar
coste/beneficio sin tener que adoptar medidas poblacionales32.
Limitar el cribado de la LC a gestantes con antecedente de parto
prematuro mejoraría la predicción de parto prematuro espontáneo,
reduciendo el número de ecografías realizadas para cribar. No
obstante, con esta estrategia no se identificarían el 40 % de las
embarazadas con cérvix corto33.

Las diferentes sociedades científicas se posicionan de diferentes
modos ante el cribado: desde las que están completamente a favor,
como la FIGO34, o lo recomiendan, como la ACOG35, hasta las que



se posicionan completamente en contra, como la Sociedad
Canadiense36. Por toda la evidencia hasta el momento respecto al
cribado universal, la recomendación respecto a su implementación
en la práctica clínica es débil37.  

3. 2. Marcadores bioquímicos

-Fibronectina fetal (FFN): es una proteína de la matriz
extracelular que se localiza en el corion y es marcador de
disrupción coriodecidual. En condiciones normales está ausente
de las secreciones cervicovaginales por encima de las 22
semanas de gestación38. Al igual que la LC, destaca su alto valor
predictivo negativo, especialmente asociada a cérvix corto: solo
el 1 % de las mujeres con un test negativo parirán en los 7 días
siguientes39. La FFN puede ayudar al manejo de las pacientes
con LC corta (<10mm)40 y puede ser de gran utilidad cuando no
se pueda realizar la medición de la LC, ya que tiene una eficacia
similar.

-phIGFPB-1: los factores de crecimiento similares a la insulina y
sus proteínas de unión contribuyen al crecimiento y desarrollo
tanto fetal como placentario. La isoforma fosoforilada de la
proteína transportadora del factor de crecimiento similar a la
insulina tipo 1 (phIGFBP-1) es una proteína sintetizada por las
células del endometrio decidualizado durante la gestación. Las
contracciones uterinas pueden originar la liberación de phIGFBP-
1 en las secreciones vaginales41. La phIGFBP-1 tiene un alto
valor predictivo negativo para descartar el parto en las siguientes
48 horas, aunque su capacidad predictiva global en global es
baja42.

3. 3. Despistaje de infecciones

- Vaginosis bacteriana: las gestantes con riesgo de parto
prematuro se benefician de la identificación y tratamiento de la
vaginosis. Sin embargo, esta estrategia resulta controvertida en
la población general43. El tratamiento oral con clindamicina ha
demostrado ser más eficaz que el tratamiento oral/vaginal con



metronidazol44. No se cribará la vaginosis en el tercer trimestre,
ya que el tratamiento antibiótico en este período ha demostrado
tratar la infección, pero no disminuir el riesgo de parto prematuro.

- Bacteriuria asintomática: clásicamente, se ha descrito que el
tratamiento con antibióticos en las mujeres embarazadas con
bacteriuria asintomática es efectivo en la reducción del riesgo de
pielonefritis, bajo peso al nacer y parto pretérmino. (OR 0.60 95
% CI 0.45-0.80)15. No obstante, estudios más recientes no
confirman esta asociación entre bacteriuria asintomática y parto
prematuro en gestaciones únicas no complicadas (RR 1.5; 95 %
IC 0.6-3.5)45, aunque sí disminuye el riesgo de pielonefritis
aguda. No existe evidencia sobre la duración del tratamiento
(monodosis o terapia larga).

No hay suficiente evidencia científica para integrar el cribado y
tratamiento de clamidia, ureaplasma o estreptococo grupo B (SGB)
en un intento de reducir el riesgo de prematuridad. Sí tiene sentido
el screening de SGB en el tercer trimestre para reducir el riesgo de
sepsis neonatal intraparto46.

 

4. PREVENCIÓN DEL PARTO PREMATURO

Las estrategias de prevención pueden ir dirigidas a la población
general o de bajo riesgo (prevención primaria), o a la población de
riesgo (prevención secundaria)

4. 1. Estrategias de prevención primaria

Entre las estrategias de prevención primaria, nos centraremos en
los factores modificables que son en los que realmente podemos
incidir.

- Tabaco y otras drogas: ya se ha hablado anteriormente de la
asociación entre el consumo de tabaco u otras drogas (heroína,
cocaína) y los malos resultados perinatales. No obstante, dejar
de fumar en el segundo trimestre disminuye la posibilidad de
parto prematuro al 9 % y si se produce en el primer trimestre es
de 7.8 %, con un 20 % de descenso relativo47. Según un



metaanálisis de la Cochrane48, la introducción de programas de
desintoxicación en el abuso del tabaco así como las
intervenciones farmacológicas para el cese del consumo de
tabaco se asocian a una reducción del riesgo de parto
pretérmino. Por ello, se debe recomendar dejar de fumar lo antes
posible durante la gestación. Respecto a otros tóxicos, no se
recomienda su empleo durante la gestación, especialmente la
cocaína.

- Anemia: la anemia, principalmente cuando aparece en el primer
trimestre, incrementa el riesgo de parto prematuro (RR 1.65 (IC
95 % 1.31-2.08)49. Aunque la suplementación con hierro podría
reducir el riesgo de parto prematuro, principalmente en países
desarrollados, no se ha observado que la suplementación tenga
este impacto en el parto prematuro50.

- Ácidos grasos omega-3: se trata de un grupo de ácidos
grasos poliinsaturados de cadena larga y muy larga que se
encuentran en ciertos alimentos, especialmente pescados,
mariscos y vegetales51. Inhiben la producción de ácidos
araquidónicos y, por tanto, disminuyen las concentraciones de
citoquinas, actuando sobre el factor inflamatorio de la
prematuridad.

Dos metaanálisis que incluían estudios randomizados para
valorar la efectividad de la suplementación con omega-3 durante
el embarazo reportaron un efecto protector para el parto
prematuro (RR 0.58; IC 95 % 0.44-0.77 para <34 semanas)52. No
obstante, estos resultados no se confirman en un estudio
randomizado reciente en el que se suplementa el grupo tratado
con 900 mg de omega-3/24h, con niveles basales de omega-3 de
las gestantes tratadas mayores a los de las pacientes de otros
estudios53. Por tanto, la suplementación elevada con DHA (600-
900mg/día) no ha demostrado disminuir el riesgo de parto
prematuro y, por tanto, no se recomendará, aunque sí se insistirá
en el consumo de pescado, verduras y frutas.

- Probióticos: los probióticos son suplementos nutricionales con
microorganismos vivos destinados a mejorar la microbiota de



nuestro organismo. La revisión Cochrane —que incluía
principalmente mujeres de bajo riesgo de parto prematuro—
concluyó que la administración oral de probióticos no disminuía el
riesgo de parto prematuro ni la mortalidad infantil. No se
observaron casos de sepsis neonatal en el grupo tratado con
probióticos. Por ello, en este momento no tenemos evidencia de
que los probióticos mejoren el riesgo de parto prematuro54.

- Ácido acetilsalicílico (AAS): se ha reportado el efecto
protector del AAS sobre el parto prematuro en estudios
diseñados para prevención de preeclampsia55. Un estudio
randomizado reciente concluye que en mujeres nulíparas de
países en vías de desarrollo la suplementación con AAS a bajas
dosis iniciada entre las semanas 6.0 y 136 reduce la incidencia
de parto prematuro así como la mortalidad perinatal56. A pesar de
los resultados prometedores, el uso del AAS no se puede
recomendar como prevención del parto prematuro en el momento
actual.

4. 2. Estrategias de prevención secundaria

Para las gestantes con riesgo de parto prematuro, ya sea por
historia clínica o por acortamiento cervical, se pueden plantear tres
tratamientos: la progesterona, el pesario cervical y el cerclaje.

Progesterona

Los mecanismos de acción que se atribuyen a la progesterona
son varios, destacando el antiinflamatorio y la relajación
miometrial57. En nuestro entorno se usa la progesterona natural
micronizada por vía vaginal, aunque en otros países la progesterona
empleada es la c17-OHP (caproato de la 17-OH progesterona) por
vía intramuscular.

En embarazadas con antecedentes de parto prematuro y con LC
normal no se ha observado efecto beneficio de la progesterona. Dos
estudios randomizados recientes, el OPPTIMUM58 y el
PROGRESS59 no observan reducción del parto prematuro ni
mejoras en los resultados neonatales.



En las gestantes con LC corta, independientemente de su historia
clínica, sí se ha observado la efectividad de la progesterona en la
reducción del parto prematuro. A pesar de la controversia que
aportaron los resultados del estudio OPPTIMUM , que no observó
ningún beneficio del tratamiento con 200 mg diarios de progesterona
por vía vaginal en mujeres con LC≤25mm, un metaanálisis posterior
—que también incluyó las embarazadas del OPPTIMUM— concluyó
que la progesterona disminuía el riesgo de parto prematuro y
mejoraba los resultados neonatales60. En todos los estudios se
reportó la seguridad del tratamiento tanto para la madre como para
el recién nacido. Ante la evidencia actual, se aconseja el tratamiento
con 200 mg de progesterona vía vaginal en las gestantes
asintomáticas con LC≤25mm.

Pesario cervical

El pesario cervical es un anillo cervical de silicona carente de
medicación cuyo modelo más usado en la prevención del parto
prematuro es el pesario de Arabin. Su mecanismo de acción se
basa en un cambio de la presión sobre el orificio cervical interno al
cambiar la dirección del canal endocervical61.

El primer estudio que volvió a plantear el pesario como
terapéutica en las gestantes con LC corta fue el PECEP, que
observó una reducción del riesgo de PP<34 semanas (12 (6
%) versus 51 (27 %), odds ratio (OR) 0.18, IC 95 % 0.08–0.37; p<0•
0001)62. Otros estudios posteriores no han llegado a reproducir los
mismos resultados, aunque el manejo del pesario no siempre ha
sido equiparable63,64. En 2017, Sacconne publicó un estudio
aleatorizado en el que observaba una reducción significativa del
parto <34 semanas (RR 0.48, IC 95 % 0.24-0.95)65 y en 2019 otro
estudio demostraba el efecto protector en mujeres con LC corta para
el parto <34 semanas66. No obstante, los metaanálisis posteriores
no apoyan el uso del pesario en la prevención del parto prematuro
en mujeres con LC≤25mm67, manteniendo la controversia respecto
a este tratamiento.

Cerclaje cervical



El cerclaje uterino tiene su indicación en la prevención y
tratamiento de la incompetencia cervical. La incompetencia o
insuficiencia cervical representa un 10 % de las causas de parto
pretérmino espontáneo y está asociada a una morbimortalidad
neonatal significativa. La incompetencia cervical no presenta unos
criterios diagnósticos claros. Se sospecha clínicamente por el
hallazgo de una dilatación cervical en ausencia de dinámica
uterina68.

Distinguiremos tres tipos de cerclaje según su indicación68,69:

- Cerclaje por historia obstétrica: es el que se realiza de forma
electiva antes de evidenciar modificaciones cervicales en
gestantes con antecedentes de incompetencia cervical
(antecedentes de dos o más pérdidas fetales en el segundo o
inicios del tercer trimestre sugestivas de incompetencia cervical;
historia de una pérdida fetal en el segundo o inicio del tercer
trimestre después de una conización cervical; gestante a la que
se le realizó un cerclaje indicado por ecografía —terapéutico o
secundario— en la gestación anterior y que, a pesar de ello,
presentó un nuevo parto pretérmino). Se realiza entre las 13 y 16
semanas de gestación tras el cribado de aneuploidías68.

- Cerclaje por indicación ecográfica: es el que se realiza en
gestantes con antecedentes de parto pretérmino ante la
evidencia de acortamiento cervical ecográfico (longitud cervical<
25 mm) antes de la semana 2670. La progesterona vaginal es una
alternativa igualmente efectiva y menos agresiva en estos casos,
por lo que se preferiría como primera opción. No obstante, ante
acortamiento progresivo a pesar de la progesterona se puede
indicar el cerclaje71.

- Cerclaje por exploración física: es el que se indica ante la
evidencia, durante la exploración física, de una dilatación cervical
asintomática ≥2cm con membranas visibles a través de orificio
cervical externo antes de las 26 semanas de gestación. El
cerclaje ha demostrado ser más efectivo que la conducta
expectante con reposo y tocolítico72. Ante esta situación clínica,



se debe valorar la realización de una amniocentesis previa al
cerclaje por el riesgo de infección/inflamación intraamniótica
subclínica73.

Existen dos técnicas principales de cerclaje (McDonald y
Shirodkar) y muchas variaciones de las mismas, las cuales están
igualmente aceptadas al no haberse observado hasta el momento
diferencias en resultados perinatales y complicaciones quirúrgicas
con ninguna de ellas74. Se usa material de sutura no absorbible,
siendo la cinta de Mersilene muy usada.

Reposo y relaciones sexuales

No hay diferencias entre el reposo domiciliario versus hospitalario
y el riesgo de parto pretérmino75. No se ha estudiado el efecto del
reposo o de las relaciones sexuales en gestantes con cérvix corto.
Parece prudente recomendar la baja laboral a gestantes con cérvix
< 25 mm antes de las 28 semanas.

 

5. INTEGRACIÓN DEL MANEJO DE LA GESTANTE DE
RIESGO DE PARTO PRETÉRMINO EN LA UNIDAD DE
PREMATURIDAD

Los objetivos principales de la Unidad de Prematuridad se
resumen en los siguientes:

1- Manejo de las gestantes de riesgo de parto prematuro
espontáneo, integrando la ecografía para la valoración del
cérvix, el estudio microbiológico y la evaluación del bienestar
fetal.

2- Ofrecer alternativas terapéuticas en el caso de presentarse
una situación de riesgo.

Las pacientes con indicación de seguimiento en la Unidad de
Prematuridad serán las que presenten:

3- Antecedentes previos de parto prematuro espontáneo o
antecedentes de rotura prematura de membranas <34
semanas. Se excluye la prematuridad por causa médica



(trastornos hipertensivos, retraso de crecimiento intrauterino,
diabetes mal controlada, gestaciones gemelares, patología fetal,
etc.).

4- Historia obstétrica sugestiva de incompetencia cervical en el
segundo trimestre o aborto espontáneo ≥16 semanas de
gestación.

5- Episodio de amenaza de parto prematuro (APP) o de rotura
prematura de membranas (RPM) en la gestación actual.

6- En gestantes asintomáticas sin antecedentes de parto
prematuro, hallazgo ecográfico de cérvix corto para edad
gestacional (longitud cervical < 25 mm antes de las 26 semanas
de gestación).

7-Factores uterinos:

a. Cirugía cervical previa: conización, traquelectomía.

b. Malformaciones uterinas: útero bicorporal (bidelfo o
bicorne), septo uterino, cérvix hipoplásico secundario a
tratamiento médico con dietilestilbestrol.

Cuarentena de pacientes con parto prematuro único 
espontáneo < 34.0 semanas.  

 

El manejo de las gestantes de riesgo se puede resumir en el
siguiente esquema: Figura 5

Figura 5. Manejo de la gestante de riesgo de parto prematuro.



 

6. GESTACIONES GEMELARES

En el manejo de la gestación gemelar deberemos tener en cuenta
las estrategias de cribado y prevención citadas anteriormente, con
algunas particularidades que se detallan a continuación:

6. 1. Estrategias de cribado en gemelares

- Longitud cervical: el punto de corte para definir el cérvix corto
es igual que en las gestaciones únicas (≤25mm)76. La evidencia
sobre el cribado universal en gestaciones gemelares no es
concluyente, por lo que la recomendación de aplicación clínica es
también limitada37.

- Fibronectina (FFN): en gestantes asintomáticas con
embarazos múltiples existe escasa evidencia sobre la utilidad de
la FFN cualitativa. Diferentes metaanálisis concluyen que la
prueba de FFN tiene una capacidad predictiva baja para parto
pretérmino espontáneo77, por lo que su utilización en este grupo
de gestantes no está recomendada. No obstante, en las



gestaciones gemelares asintomáticas con cérvix corto la
determinación de FFN podría ayudar a individualizar el manejo
respecto a ingreso hospitalario y administración de corticoides
antenatales por su elevado valor predictivo negativo40.  

6. 2. Estrategias de prevención primaria en gemelares

- Transferencia de un embrión en los ciclos de reproducción
asistida: en los últimos años, las recomendaciones sobre el límite
del número de embriones a transferir en los ciclos de fecundación
in vitro (FIV) se han ido dirigiendo hacia la promoción de
gestaciones únicas y hacia la reducción del número de
gestaciones múltiples78. Dado que un elevado porcentaje de los
gemelares son fruto de tratamientos de fertilidad, las sociedades
científicas recomiendan la transferencia de un único embrión79.

6. 3. Prevención secundaria en gemelares

- Progesterona: en embarazos gemelares, la progesterona como
tratamiento profiláctico no ha demostrado que reduzca el parto
pretérmino con progesterona vaginal en gel 90 mg80. En cambio,
en gestaciones gemelares con cérvix corto (<25mm) sí se ha
demostrado que la progesterona vaginal reduce el parto
prematuro así como la morbimortalidad neonatal81. Por tanto, se
puede recomendar el uso de la progesterona micronizada vaginal
en gestaciones gemelares y cérvix corto.

- Pesario cervical: no está indicado el uso del pesario en
gestaciones gemelares con LC normal82,83. En cambio, en las
gestaciones gemelares con cérvix corto algunos estudios como el
ProTWIN83 y el PECEP-twins84 sí observaron una reducción del
PP<34 semanas, mientras que el análisis de subgrupos del
estudio de Nicolaides82 ni el estudio STOPPIT-285 con LC<35mm
no llegaron a la misma conclusión. Finalmente, un metaanálisis
reciente no recomienda el uso del pesario en gestaciones
gemelares, ni preventivo ni en cérvix corto67.

- Cerclaje: no se recomienda la realización de cerclaje como
profilaxis del parto pretérmino en embarazos gemelares.
Únicamente se ha observado una reducción del parto pretérmino



y de la morbilidad perinatal en los casos de cerclaje indicado por
ecografía (principalmente con longitud cervical <15mm)86 y en
cerclaje indicado por exploración física87.

 

7. PUNTOS CLAVE
 

Cribado

- La identificación de las gestantes de alto riesgo de parto
prematuro es imprescindible para poder aplicar estrategias
efectivas que permitan mejorar el impacto de la prematuridad en
la mortalidad y morbilidad neonatal.

- El antecedente de prematuro anterior es el factor de riesgo
más importante relacionado con la prematuridad. Los abortos
antes de las 16 semanas no confieren más riesgo de parto
prematuro recurrente. El riesgo de parto prematuro es
directamente proporcional al número de partos prematuros
anteriores e inversamente proporcional a la edad gestacional del
parto previo.

- La longitud cervical es un factor predictor independiente de
parto pretérmino. Se define como cérvix corto aquel que mide
≤25mm, tanto en gestaciones únicas como gemelares.

- El hallazgo de funneling asociado a cérvix corto y la presencia
de sludge se asocian a mayor riesgo de parto prematuro.

- La fibronectina fetal tiene un elevado valor predictivo negativo.
Asociada a cérvix corto es útil en el manejo de gestantes de
riesgo.

- Ni el tratamiento de la vaginosis bacteriana antes de la semana
20 en las gestantes de riesgo ni el tratamiento de la bacteriuria
asintomática han demostrado reducir el riesgo de parto
prematuro, aunque sí tratan las infecciones.

 

Prevención



- El abandono del hábito tabáquico reduce el riesgo de parto
prematuro.

- No hay evidencia concluyente de que la suplementación con
omega-3, probióticos o AAS reduzca el riesgo de parto
prematuro.

- Las políticas de transferencia de un solo embrión en los ciclos
de reproducción asistida reducen el riesgo de gestaciones
gemelares, así como el riesgo de complicaciones derivadas de la
prematuridad.

- La progesterona vaginal micronizada es efectiva en la reducción
del parto prematuro en mujeres asintomáticas con LC<25mm,
tanto en gestaciones únicas como gemelares.

- Existe controversia sobre la eficacia del pesario cervical en
gestaciones únicas y gemelares con LC<25mm por los
resultados contradictorios de los estudios.

- El uso del cerclaje cervical es efectivo en la reducción del parto
prematuro en gestantes con incompetencia cervical. La evidencia
en gestaciones gemelares es más débil.
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8. AMENAZA DE PARTO PRETÉRMINO
Montse Palacio, Júlia Ponce, Teresa Cobo

 

 

INTRODUCCIÓN
 

La amenaza de parto pretérmino (APP) se define clásicamente
como la presencia de dinámica uterina regular asociada a
modificaciones cervicales progresivas, en gestantes con membranas
amnióticas íntegras, desde las 22.0 hasta las 36.6 semanas de
gestación. No obstante, estos signos clínicos presentan un escaso
valor predictivo de parto pretérmino. En la mayoría de casos en los
que la paciente ingresa con el diagnóstico clásico de amenaza de
parto pretérmino, el riesgo real de desencadenarse un parto
pretérmino es muy bajo (aproximadamente un 10 % de las pacientes
tendrán un parto en los siguientes 7 días y un 30 % antes de las 37
semanas)1.

Con la finalidad de identificar aquellas pacientes con un riesgo
alto de presentar un parto pretérmino en los siguientes días, se han
propuesto varias herramientas de predicción del parto pretérmino
espontáneo: ecográficas y bioquímicas.

Como herramientas ecográficas, la medición de la longitud
cervical por ecografía transvaginal se considera, por el momento, el
mejor predictor de parto pretérmino. Como herramienta aislada,
únicamente ha demostrado ser predictor de parto antes de las 37
semanas. No predice el riesgo de parto antes de las 28, 32 o 34
semanas ni disminuye la morbilidad neonatal1.

Como herramientas bioquímicas, disponemos de la fibronectina
fetal (FFN), la insulin growth factor binding protein (IGFBP-1) (Partus
test®) o la placental alpha microglobulin-1 (PAMG-1) (PartoSure®).
Su capacidad de predicción es similar a la de la longitud cervical.



Tanto la longitud cervical como los biomarcadores bioquímicos
presentan un bajo valor predictivo positivo. No obstante, su alto
valor predictivo negativo hace que se consideren herramientas de
apoyo a la hora de decidir el ingreso de las gestantes con amenaza
de parto pretérmino.

Por su bajo coste y su fácil aplicación clínica, en nuestro medio
utilizaremos la medición de la longitud cervical como herramienta de
predicción de primera elección. Debemos tener en cuenta que, en
caso de determinar la FFN, la obtención de la muestra se debe de
tomar antes de realizar el tacto vaginal.

Con la finalidad de mejorar la capacidad de predicción del parto
pretérmino espontáneo, recientemente han aparecido en el mercado
diferentes modelos multivariables de predicción, que combinan
características clínicas, ecográficas o bioquímicas que facilitan la
decisión clínica de ingresar a estas gestantes con amenaza de parto
pretérmino o no, principalmente por su capacidad de descartar el
riesgo real de parto espontáneo en los siguientes días.

 

ETIOLOGÍA
 

La amenaza de parto pretérmino puede tener un origen
multifactorial2. De entre las posibles causas destacan:

1-Idiopática: en la mayoría de los casos.

2-Sobredistensión uterina: polihidramnios, gestación múltiple,
miomas uterinos…

3- Infecciones de foco extrauterino: apendicitis, pielonefritis…

4-Infección/inflamación intraamniótica subclínica3,4: presente,
aproximadamente, en un 20 % del total de mujeres que ingresan
por amenaza de parto pretérmino. Este porcentaje es más alto en
edades gestaciones más tempranas (40 % en gestaciones <28
semanas)1, siendo infrecuente más allá de las 34 semanas de
gestación. El interés clínico de determinar este estado



infeccioso/inflamatorio es identificar a un grupo de mujeres con
un debut precoz de los síntomas, una latencia al parto más corta
y una edad gestacional al parto más temprana1. El estado
infeccioso/inflamatorio empeora el pronóstico neonatal debido a
la prematuridad asociada.

 

DIAGNÓSTICO
 

Frente a una paciente que consulta por sintomatología compatible
con dinámica uterina y en la que se objetiva dinámica uterina
regular, se deben realizar sistemáticamente y de manera ordenada:

-Datar la gestación, si es posible mediante el CRL realizado en
primer trimestre.

-Anamnesis dirigida: identificar factores de riesgo de amenaza
de parto pretérmino (miomas…), descartar la presencia de otros
factores de riesgo, así como la presencia de otras patologías
concomitantes que contraindiquen la tocólisis: desprendimiento
prematuro de placenta normoinserta (DPPNI), corioamnionitis
clínica, etc.

-Exploración física: descartar otro posible foco que dé origen al
dolor o a la dinámica uterina (por ejemplo, fiebre, peritonismo,
puño percusión positiva...).

-Exploración obstétrica:
• Comprobar frecuencia cardiaca fetal positiva.

• Valoración del abdomen (altura uterina, estática fetal,
irritabilidad uterina...).

• Espéculo: visualización del cérvix (descartar amniorrexis,
metrorragia...).

• Ecografía transvaginal: medición de la longitud cervical.

• Tacto vaginal: valoración cervical mediante el índice de
Bishop si no es posible estimar la longitud cervical por
ecografía transvaginal5. En general, el tacto vaginal se



reserva a aquellos casos en los que se prevé un parto
inminente.

• Registro cardiotocográfico (RCTG): dinámica uterina y
descartar signos de pérdida del bienestar fetal.

 

EVALUACIÓN DEL RIESGO
 

En presencia de dinámica uterina regular, se considerarán
pacientes de alto riesgo cuando estén presentes uno o más de
los siguientes criterios:

Criterios clínicos: Parto pretérmino anterior (espontáneo) antes
de la semana 34.0.

Pérdida gestacional tardía (≥17.0 semanas).

Gestación múltiple.

Portadora de cerclaje cervical en gestación actual.

Cérvix corto6: 1. Bishop ≥ 5

2. Criterios ecográficos en gestaciones únicas:

- Longitud cervical < 25 mm antes de las 28.0
semanas.

- Longitud cervical < 20 mm entre las 28.0 y 31.6
semanas.

- Longitud cervical < 15 mm a las 32 semanas o
más.

Se considerarán pacientes de bajo riesgo cuando no esté
presente ninguno de los criterios citados anteriormente.

En aquellas pacientes de bajo riesgo y aquellas de alto riesgo
solamente por criterios clínicos sin modificaciones cervicales,
la probabilidad de parto espontáneo en baja. En estos casos
podríamos recomendar reposo y observación 2-3 horas en el área
de urgencias para valorar si hay cambios en las condiciones
cervicales. Se puede considerar la administración de una dosis



única de nifedipino 20 mg. Si no cede la dinámica uterina pero no
hay modificaciones cervicales, no se administrará tratamiento
tocolítico ni corticoides de forma sistemática. En caso de objetivar
modificaciones cervicales, decidiremos el ingreso hospitalario.

Pacientes con modificaciones cervicales sin dinámica uterina
regular: en ausencia de dinámica uterina regular o cuando las
modificaciones cervicales han sido un hallazgo en una paciente
asintomática, es necesario valorar los parámetros considerados de
alto riesgo con precaución, dado que pueden no relacionarse con el
parto pretérmino. Estos hallazgos (por ejemplo, cérvix corto), en
ausencia de clínica, no son tributarios de tratamiento tocolítico ya
que pueden representar el extremo de la normalidad. En estos
casos, como medida de precaución, podría recomendarse restringir
la actividad laboral, evitando la bipedestación prolongada hasta
evaluar la evolución clínica7.

Pacientes de alto riesgo por cérvix corto y dinámica uterina
regular serán tributarias de ingreso con el diagnóstico de amenaza
de parto pretérmino.

Especialmente, se considerará riesgo de parto inminente (aquel
que puede producirse en las siguientes 4-6 horas) en los casos de
longitud cervical ≤15 mm, condiciones cervicales de parto y
dinámica uterina regular a pesar de tratamiento tocolítico, o
condiciones cervicales de parto muy avanzadas en las que el parto
se puede producir de forma imprevisible.

 

 

 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS EN AMENAZA DE PARTO
PRETÉRMINO DE ALTO RIESGO

 

En las pacientes de alto riesgo que requieran ingreso hospitalario,
además del RCTG y la ecografía realizada en urgencias:



1-Ecografía fetal básica: estática fetal, líquido amniótico,
placenta, biometrías fetales.

2-Analítica sanguínea: hemograma, bioquímica básica, PCR y
coagulación.

3-Cultivo vaginorrectal: Streptococcus beta agalactiae (SGB)
(1/3 externo de vagina) si no se había realizado las 5 semanas
anteriores.

4-Urinocultivo.

5-Frotis endocervical: no hay suficiente evidencia para cribar la
vaginosis bacteriana o diferentes cepas de micoplasmas
genitales en pacientes asintomáticas1. Únicamente haremos
cultivos endocervicales en portadoras de cerclaje cervical o
pacientes con síntomas sugestivos de vaginosis o vaginitis (por
ejemplo, candidiasis).

6-Cribado enfermedades de transmisión sexual (ETS): las
ETS son factores de riesgo en la amenaza de parto pretérmino;
sin embargo, su cribado no mejora el pronóstico perinatal. Solo
se realizará en población de riesgo1.  

7-Amniocentesis diagnóstica: la infección intraamniótica
subclínica es la etiología conocida más frecuente de amenaza de
parto pretérmino en edades gestacionales tempranas1. Por este
motivo, se propondrá la realización de una amniocentesis
diagnóstica en gestaciones únicas y <32.0 semanas en casos
en los que no exista otra etiología que justifique la dinámica
uterina. El diagnóstico de la infección intraamniótica se basa en
el aislamiento de microorganismos en el líquido amniótico
mediante cultivos para gérmenes aerobios y anaerobios, y cultivo
específico para micoplasmas —cultivo específico o técnicas
moleculares como la reacción en cadena de la polimerasa (PCR)
específicas para micoplasma genital—1. Otros marcadores
indirectos de infección son la glucosa o la tinción de Gram. (Ver
Anexo 1: Condiciones para la realización de amniocentesis).

En gestaciones únicas ≥32.0 semanas o gestaciones múltiples no
se propondrá la amniocentesis de forma sistemática, ya que la



prevalencia de infección intraamniótica en estos casos es baja. Sin
embargo, cabe considerar la realización de la amniocentesis si el
contexto clínico sugiere un sustrato de infección (PCR en aumento,
febrícula…).

 

INTERVENCIONES ANTENATALES EN PACIENTES CON
AMENAZA DE PARTO PRETÉRMINO DE ALTO RIESGO

 

Corticoides
 

La administración de una tanda de corticoides (2 dosis) entre las
24.0 y las 34.6 semanas8 ha demostrado una reducción de la
morbimortalidad neonatal a expensas de una reducción de la
muerte perinatal y neonatal, el distrés respiratorio, la hemorragia
intraventricular, la enterocolitis necrotizante, la necesidad de
ventilación mecánica y las infecciones sistémicas en las primeras 48
horas de vida1. En casos muy seleccionados, siempre consensuado
con los padres y con los neonatólogos, se puede considerar su
administración entre las 23.0-23.6 semanas.

 

La tanda de maduración pulmonar se realizará con
betametasona IM 12mg/24h durante 2 días, en aquellas pacientes
con riesgo de parto inminente los siguientes 7 días. Las dosis de
repetición solo serán consideradas si reaparece un riesgo de parto
inminente pasada una semana de la dosis inicial, dado que la
repetición de dosis, aunque puede mejorar los resultados a corto
plazo, puede presentar efectos adversos a largo plazo9, siendo
recomendable no sobrepasar las 6 dosis (3 tandas) de corticoides.
Si han pasado más de 14 días de la dosis inicial y existe riesgo de
parto espontáneo se repetirán ambas dosis. Si han pasado entre 7 y
14 días, solo se administrará una dosis de 12 mg.

 



Tocolíticos
 

No reducen el riesgo de parto pretérmino ni mejoran los
resultados neonatales per se. Su objetivo es inhibir la dinámica
uterina 48 horas para completar la maduración pulmonar fetal o
la neuroprofilaxis, además de permitir el traslado a un centro de
referencia con disponibilidad de UCI neonatal1. La tocólisis no debe
emplearse si hay sospecha de infección intraamniótica u otra
contraindicación de proseguir la gestación: DPPNI,
descompensación de enfermedad materna, pérdida de bienestar
fetal…

Actualmente, los tocolíticos más utilizados son los bloqueantes
del canal de calcio (nifedipino), los antagonistas de los
receptores de oxitocina (atosiban) y los fármacos inhibidores
de las prostaglandinas (indometacina). Los fármacos
betabloqueantes como la ritodrina están en desuso, dado su menor
perfil de seguridad y el requerimiento de monitorización estrecha. La
indometacina es el fármaco de elección en los casos de amenaza
de parto pretérmino en edades gestacionales precoces. Sin
embargo, administrada más allá de las 32 semanas de gestación se
asocia a un cierre prematuro del ductus arterioso1.

El perfil de seguridad del atosiban es mejor que el del nifedipino,
ya que se asocia a menor morbilidad materna; sin embargo,
requiere de administración endovenosa, a diferencia del nifedipino,
que se administra de forma oral1,10. (Ver anexo 2 para posología,
indicaciones, contraindicaciones y efectos adversos de todos los
fármacos anteriores).

Además, en la utilización de tocolíticos debemos tener en cuenta
las siguientes consideraciones:

Terapia combinada: si a pesar del tratamiento con monoterapia,
la paciente presenta dinámica uterina persistente, se valorará la
posibilidad de terapia combinada considerando la edad gestacional,
las modificaciones cervicales y si la pauta de maduración pulmonar



ha sido completada. Puesto que las terapias combinadas tienen
mayor número de efectos adversos11, su uso (de manera pautada)
debe estar justificado y bajo monitorización materna. Si fuera
necesaria, se usará la terapia combinada, preferentemente
nifedipino + atosiban.

Tratamiento de mantenimiento: no está demostrado el beneficio
del tratamiento de mantenimiento. En caso de reinicio persistente de
dinámica uterina, con riesgo muy elevado de parto pretérmino ≤ 32.0
semanas, o de dinámica persistentemente sintomática, y habiendo
descartado infección intraamniótica u otras contraindicaciones para
prolongar el parto, se considerará un nuevo ciclo de tocólisis.

 

Neuroprofilaxis
 

Ha demostrado una reducción del riesgo de presentar
parálisis cerebral a los 2 años de vida si se administra antes de las
32-34 semanas. Se administrará sulfato de magnesio a aquellas
gestantes en las que se sospeche un parto inminente (en las
siguientes 24 horas), antes de las 32.0 semanas —en caso de feto
con crecimiento intrauterino restringido (CIR) o gestación monocorial
se prolongará hasta las 34.0 semanas—. Hay una falta de consenso
internacional respecto a la duración de la dosis de mantenimiento
(12-24 horas) o la posibilidad de retratamiento1. (Ver anexo 3 para la
posología, monitorización y contraindicaciones de la neuroprofilaxis).

 

Anestesia locorregional
 

En pacientes con parto establecido y que requieran anestesia
locorregional, valorar iniciar o mantener tocólisis concomitantemente
con el objetivo de completar maduración pulmonar fetal. En estos
casos, pasar a dieta absoluta o limitar ingesta si se prolonga la
situación clínica.



Antibióticos
 

La administración de antibióticos profilácticos en las pacientes
con amenaza de parto pretérmino no está recomendada, dado que a
largo plazo se ha observado un aumento del riesgo de parálisis
cerebral en los niños1. La exposición de membranas per se no es
una indicación de antibioterapia, ya que no existe suficiente
evidencia en la literatura ni recomendación específica en guías
clínicas internacionales sobre su utilización profiláctica.

Serán tributarias de tratamiento antibiótico:

a- Pacientes con diagnóstico confirmado de infección
intraamniótica (tinción de Gram con gérmenes o cultivo positivo)
o sospecha diagnóstica (glucosa ≤ 5 mg/dl) hasta obtener
resultados del cultivo.

Inicialmente se utilizarán antibióticos con una cobertura amplia:
ampicilina 2g/6 horas endovenosa + ceftriaxona 1g/12 horas
endovenosa + claritromicina 500 mg/12 horas vía oral, hasta
disponer del resultado del cultivo de la amniocentesis. En caso
de alergias a betalactámicos se administrará teicoplanina
500mg/24 horas endovenosa + aztreonam 1g/8 horas
endovenosa + claritromicina 500 mg/12 horas vía oral. Si la
paciente se mantiene clínicamente estable, el tratamiento será
corregido, suspendido o mantenido según el antibiograma del
cultivo de líquido amniótico. En caso de cultivos de líquido
amniótico positivos para micoplasmas genitales (incluido el
Ureaplasma spp.) el tratamiento de elección será la
claritromicina 500 mg/12 horas vía oral durante 7-10 días. En
estos casos, se realizará un ECG en los días iniciales del
diagnóstico ya que, en pacientes pluripatológicas, se han descrito
casos de aumento del QT tras su uso prolongado.

En el caso de diagnóstico de infección intraamniótica
subclínica, la edad gestacional y el germen son variables de
tremenda importancia para considerar la necesidad o no de
finalización. Se individualizará la conducta a seguir en función del



germen aislado, la edad gestacional y el estado materno y fetal,
siendo una opción la conducta expectante hasta la semana 32.0
en gérmenes poco virulentos a nivel fetal o materno como el
Ureaplasma spp. En caso de optar por conducta expectante, se
individualizará el tratamiento en función del antibiograma y se
prolongará el tratamiento 7-10 días. Si la gestación se
prolongara, se consensuará con el resto de equipo médico la
necesidad de repetir una nueva amniocentesis (en función de la
edad gestacional) para valorar su negativización tras tratamiento
dirigido antibiótico y el manejo posterior.

b- Pacientes con parto inminente y SGB positivo o
desconocido: profilaxis intraparto penicilina 5x106 UI
endovenosa + penicilina 2.5 x106 UI/4 horas endovenosa o
ampicilina 2 g + 1g/4 horas endovenosa. En caso de alergias, el
fármaco de elección es clindamicina 900mg/8 horas endovenosa.
Si es resistente a clindamicina o se desconoce antibiograma,
teicoplanina 600mg/24 horas endovenosa.

c- Pacientes con urinocultivo o cultivos endocervicales positivos
(en caso de que se hayan realizado en portadoras de cerclaje o
por síntomas sugestivos de vaginosis o vaginitis).

 

CUIDADOS GENERALES DURANTE EL INGRESO
HOSPITALARIO

 

- Si no hay cambios clínicos, se comprobará bienestar fetal diario 
(RCTG/ control FCF) y control ecográfico semanal.  

- Se recomendará a la paciente reposo relativo durante 24-48
horas, permitiendo la movilización para higiene y comidas.
Siempre que no presente dinámica uterina, a partir de las 48
horas se permitirá movilización relativa (por ejemplo, dos paseos
al día). El reposo absoluto en cama en gestantes con amenaza
de parto pretérmino no ha demostrado una reducción real del
parto pretérmino.



- Se administrará dieta rica en residuos +/- fibra v.o. o, si es
necesario, laxantes emolientes u osmóticos: 2 sobres juntos con
abundante líquido o máximo hasta 3 sobres. Una vez
reestablecido el ritmo intestinal, disminuir la dosis.

- Las pacientes que requieran reposo relativo durante un tiempo
prolongado serán tributarias de tratamiento con HBPM
profiláctica (40mg/24 horas salvo complicaciones si peso materno
pregestacional 50-90kg y 60mg/24 horas si >90 kg) para prevenir
complicaciones tromboembólicas. Se considerará en:

1- Gestantes que cumplan 4 o más de los siguientes factores
trombóticos de bajo riesgo:

• Edad >35 años.

• Gestación múltiple.

• Multiparidad (>=3 gestaciones).

• Síndrome varicoso grave (grandes venas varicosas
sintomáticas o asociadas con flebitis/edema o cambios en
la piel).

• Inmovilización prolongada (3 o más días de reposo en
cama).

• Deshidratación.

• Obesidad pregestacional: IMC>30 kg/m2 al inicio de la
gestación.

• Tabaquismo (≥ 15 cig/día).

• Infección sistémica que requiere antibioterapia o ingreso.

• Preeclampsia en gestación actual

• Técnicas de reproducción asistida.

• Historia familiar de enfermedad tromboembólica (ETE) no
provocada o relacionada con estrógenos (familiar de primer
grado).

• Trombofilia de bajo riesgo.
 



2- En gestantes con al menos uno de los siguientes factores de
riesgo intermedio-alto:

• Ingreso hospitalario.

• Episodio único de ETE en relación con cirugía mayor.

• Comorbilidad médica (cáncer, enfermedad cardíaca o
pulmonar, lupus eritematoso sistémico, SAF, enfermedades
inflamatorias, síndrome nefrótico, DM tipo I con nefropatía,
drepanocitosis, uso de drogas por vía parenteral actual).

• Procedimiento quirúrgico intercurrente.

• Trombofilia congénita o adquirida.
 

 

CUIDADOS GENERALES AL ALTA HOSPITALARIA
 

Previamente al alta, se permitirá a la paciente deambular por la
sala y movilizarse para su higiene personal durante 24-48 horas
según el riesgo, la edad gestacional y las condiciones cervicales. No
se considerará tratamiento oral de mantenimiento salvo excepciones
justificadas.

Se remitirá a la paciente a un control en 1-2 semanas en la
Unidad de Prematuridad para reevaluación del riesgo y con
indicaciones de volver a urgencias si reaparición de la
sintomatología.

Respecto al uso de progesterona, su beneficio se ha
demostrado en pacientes asintomáticas con hallazgo de cérvix corto
y en pacientes con antecedentes de parto prematuro. Pero no ha
demostrado eficacia en pacientes que se estabilizan después de un
cuadro agudo de amenaza de parto pretérmino12-14. Respecto al
uso de pesario, en el momento actual no existe suficiente evidencia
para recomendar su colocación en gestantes tras un episodio de
amenaza de parto pretérmino tratado15.

 



FINALIZACIÓN ACTIVA DE LA GESTACIÓN
 

Infección intraamniótica: en los casos de confirmación
microbiológica de infección intraamniótica subclínica, la finalización
de la gestación estará condicionada por el tipo de germen aislado, la
edad gestacional y el estado materno y fetal1. Ante una edad
gestacional de ≥32.0 semanas y cultivo positivo en el líquido
amniótico, se consensuará finalización activa de la gestación por la
vía del parto más oportuna. En cambio, si edad gestacional <32
semanas y cultivo positivo, se individualizará el caso en función de
la edad gestacional y el germen. Por ejemplo, Escherichia coli,
Listeria monocytogenes y SGB son gérmenes agresivos a los que
se asocia riesgo de sepsis materna, ingreso en UCI y mayor
morbimortalidad neonatal y materna. Por otro lado, Ureaplasma
spp., el germen más frecuente, es poco virulento a nivel materno y
neonatal1. En caso de pacientes asintomáticas con cultivo positivo,
valorar repetir el cultivo de líquido amniótico.

Además, será criterio de finalización activa la corioamnionitis
clínica u otras contraindicaciones de proseguir gestación (sospecha
de DPPNI, descompensación de enfermedad materna, pérdida de
bienestar fetal…). En el caso de corioamnionitis clínica, el
tratamiento de elección es la finalización de la gestación bajo
cobertura antibiótica de amplio espectro, con piperacilina-
tazobactam 4 g/6 horas endovenosa + claritromicina 500 mg/12
horas vía oral.

 

PUNTOS CLAVE
 

- La utilización de pruebas complementarias a la exploración por
tacto vaginal nos permite descartar a las pacientes de bajo
riesgo, disminuir los ingresos y evitar la sobreintervención
innecesaria.

- La medición de la longitud cervical es la exploración
complementaria de primera elección para la predicción del riesgo



de parto prematuro espontáneo.

- La fibronectina fetal y otras pruebas bioquímicas (la insulin
growth factor binding protein (Partus test®) o la placental alpha
microglobulin-1 (PartoSure®)) tienen un alto valor predictivo
negativo para parto prematuro.

- La paciente con un cuadro de amenaza de parto pretérmino y
criterios de riesgo tiene 3 veces más riesgo de parto prematuro
que la gestante normal, aun cuando se estabilice el cuadro y
pueda ser dada de alta.

- El tratamiento del cuadro agudo consiste en tocolíticos y
corticoides. Además, cabe incorporar la neuroprofilaxis si el
cuadro se presenta < 32 semanas.

- Las dosis repetidas de corticoides deben ser contempladas de
manera muy restrictiva y solo en casos seleccionados.

- Los antibióticos no están indicados excepto si existe sospecha
de infección intraamniótica, hay algún cultivo urogenital positivo o
se trata de una cobertura intraparto de un SGB positivo o
desconocido.

-Los tocolíticos de mantenimiento no han demostrado ser útiles.
 

ANEXOS
 

ANEXO 1: CONDICIONES PARA LA REALIZACIÓN DE
AMNIOCENTESIS
 

Previamente al procedimiento, debe conocerse el RhD y las
serologías VIH, VHB (HbsAg), que se solicitarán de forma urgente
en caso de ser desconocidas. El estudio serológico del VHC se
solicitará solo en gestante de riesgo:

a. Antecedentes de uso de drogas.

b. Antecedentes de transfusión o trasplante.



c. Infección por VIH o VHB.

d. Pareja infectada por VHC.

e. Hipertransaminasemia crónica.

f. Portadora de tatuajes.

g. Piercings realizados con material no estéril o de un solo uso.
 

En general, es preferible evitar una punción transplacentaria
siempre que sea posible. En caso de infección materna por VIH,
VHB o VHC, deberá valorarse el riesgo-beneficio de la
amniocentesis diagnóstica para valoración de infección
intraamniótica. Puede limitarse a casos con sospecha clínica de
infección.

 

Si se considera indicado realizarla, se deben tener en cuenta
algunas de las principales peculiaridades:

- Debe evitarse el paso transplacentario en caso de infección por
VIH, VHB o VHC.

- VIH positivo: realizar el procedimiento bajo HAART e,
idealmente, con una CV indetectable. En caso de infección por
VIH no tratada o carga viral detectable, intentar demorar el
procedimiento. En caso de no poder demorarlo, iniciar protocolo
de zidovudina endovenosa y valorar inicio urgente de tratamiento
antirretroviral combinado.

- VHB positivo: en caso de HBeAg, carga viral positiva (ADN
VHB), en punción transplacentaria inevitable o amniocentesis de
tercer trimestre, se administrará inmunoglobulina específica VHB
posprocedimento (600UI i.m. dosis única antes de 24 horas).

- VHC positivo: el riesgo de transmisión vertical del VHC a través
de una amniocentesis ha sido muy escasamente evaluado. Si es
posible, disponer de RNA-VHC antes del procedimiento.

 
ANEXO 2: TOCOLÍTICOS
 



NIFEDIPINO (inhibidor del canal del calcio)
 

Como tocolítico de administración oral ha mostrado ser tan
efectivo como el atosiban16, pero con mayor número de efectos
secundarios, y superior a los β2-adrenérgicos por presentar mayor
efectividad con menos efectos secundarios.

 

Existe amplia literatura con la utilización de nifedipino en cápsulas
orales. No existe literatura disponible, por su reciente salida a
mercado, sobre la efectividad de nifedipino en solución oral (1 ml
contiene 5 mg nifedipino). Sin embargo, estudios de farmacocinética
demuestran una mayor biodisponibilidad y una menor variabilidad
interindividual. La pauta habitual contiene 15 mg/6-8 horas (versus
20 mg/6-8 horas el nifedipino cápsulas) Además, el fármaco dispone
de la autorización para el tratamiento de la amenaza de parto
pretérmino por la AEMPS (con lo cual, no requiere documentación
de uso fuera de indicación).

 

Contraindicado en pacientes con disfunción renal, hepática o
cardiaca, uso concurrente de medicación antihipertensiva o
nitroglicerina transdérmica (GTN), betamiméticos, alergia al fármaco
o hipotensión clínica en circunstancias basales.

 
Pauta solución oral: 2 ml (10 mg) vía oral inicial, seguido de

pauta de 3 ml/6 horas (15 mg) durante 48 horas (autorizado hasta
72 horas). Si no existe respuesta al tratamiento inicial, añadir dosis
de rescate de 1.5 ml (7.5 mg) cada 15 minutos la primera hora
(hasta un máximo de 4 dosis de rescate).

 

La pauta convencional es pues 3 ml (15mg/6 horas), pero puede
ser 3 ml/6-8 horas. No superar 32 ml (160 mg) al día.

 



Pauta cápsulas orales: 20 mg vía oral inicial, seguido de pauta
de 20mg/6 horas durante 48 horas.

 

Si no existe respuesta al tratamiento inicial, añadir 10 mg vía oral
de dosis de rescate a los 20 minutos de la primera dosis y 10 mg vía
oral más a los 20 minutos (máximo 40 mg durante la primera hora).
Si después de esta segunda dosis de rescate no hay respuesta,
está indicado cambiar a un tocolítico endovenoso.

 

La pauta convencional será de 20mg/6 horas, pero existe un
margen de 20mg/4-8 horas, sin sobrepasar una dosis máxima de
120mg/día.

 

Efectos secundarios: cefalea e hipotensión (principalmente si
>60mg/d)10.

 

Monitorización: control de pulso y TA cada 30 minutos la primera
hora o mientras se utilice terapia intensiva. Después, control horario.
Si se estabiliza el cuadro, control de constantes cada 8 horas.

 

ATOSIBAN ENDOVENOSA (antagonista de la oxitocina)
 

Fármaco de elección en gestaciones múltiples, cardiópatas y
aquellas con tratamiento antihipertensivo de base. Se administra en
ciclos de 48 horas, siendo posible repetir hasta un total de 3 ciclos.
Si existe una muy buena respuesta al tratamiento, y el riesgo de
parto pretérmino no es muy elevado, considerar hacer ciclos cortos
de 24 horas en vez de 48 horas.

 

Pauta:



-Bolus en 1 minuto de 0.9 ml de solución de 7.5mg/ml (dosis total
6.75mg atosiban)

-Infusión de 2 viales de 5 ml (de 7.5 mg/ml) diluidos en 100 ml.
Velocidad de infusión de 24 ml/hora = 300 mcg/min (o 18 mg/hora)
durante 3 horas = 54 mg atosiban.

-Infusión de 2 viales de 5 ml (de 7.5 mg/ml) diluidos en 100 ml.
Velocidad de infusión de 8 ml/hora = 100 mcg/min (o 6 mg/hora)
durante 45 horas = 270 mg.

 

Efectos secundarios: escasos. Se ha descrito disnea, dolor
torácico.

 

Contraindicaciones: alergia al fármaco.

 

Monitorización: control de TA y FC cada 8 horas.

 

INDOMETACINA (inhibidor de la síntesis de prostaglandinas)
 

Útil sobre todo en amenaza de parto pretérmino precoces <26
semanas.

 

Pauta: dosis inicial de 100 mg vía rectal + 50 mg vía oral;
posteriormente 50 mg/6 horas vía oral.

 

No está indicada la realización de ecocardiografía fetal si se
administra en gestaciones por debajo de las 27 semanas.

 

Observaciones respecto al tratamiento con indometacina en otras
edades gestacionales:



- Si edad gestacional entre 27.0-31.6 semanas: ILA+Doppler/48h
para control de una posible restricción del ductus arterioso y
proseguir según los resultados.

- Si >32.0 semanas: evitar como tratamiento tocolítico17. Si se
usa como tratamiento del polihidramnios, requiere control estricto
del ILA y Doppler del ductus arterioso/24-48h (posible cierre
irreversible del ductus a partir de la semana 32.0).

 

 

 

ANEXO 3: NEUROPROFILAXIS
 

La prematuridad es el principal factor de riesgo de parálisis
cerebral; aproximadamente un tercio de los casos de parálisis
cerebral se asocian con recién nacidos prematuros, aumentando
proporcionalmente el riesgo al disminuir la edad gestacional (10 % a
las 28; 6 % a las 29; y 1.4 % a las 34 semanas). En recién nacidos
prematuros, la exposición intraútero a sulfato de magnesio ha
demostrado disminuir la incidencia y gravedad de la parálisis
cerebral18-20.

Está contraindicado en los casos de malformación fetal letal o
decisión consensuada de limitación del esfuerzo terapéutico, o en
aquellas pacientes con contraindicación para el tratamiento con
sulfato de magnesio (miastenia gravis, cardiopatía grave,
insuficiencia respiratoria, alteraciones hidroelectrolíticas como
hipocalemia o hipocalcemia, e insuficiencia renal).

La pauta de administración será de un bolus inicial de 4g de
sulfato de magnesio (tiempo de administración: 20-30 minutos)
seguido de una perfusión de 1g/h, que se mantendrá un máximo de
12 horas, tras lo cual se revalorará la situación clínica y la necesidad
de su utilización.

Si tras finalizar la administración reaparecen signos de parto
inminente, se valorará el tiempo transcurrido desde su finalización.



Si son menos de 6 horas, reiniciar únicamente la perfusión; si son
más de 6 horas, se deberá repetir tanto el bolus como la perfusión
de nuevo.

Es deseable que la perfusión se mantenga al menos durante 4
horas antes del parto, por lo que se tendrá en cuenta en los casos
de finalización electiva. No se justifica el uso de tocolíticos
únicamente para completar las 4 horas de tratamiento.

La monitorización del tratamiento se realizará:

- Antes de la administración: control de TA, FC, FR y reflejo
patelar.

- Inmediatamente tras la administración del bolus: control de TA,
FC, FR, reflejo patelar y saturación de oxígeno (pulsioximetría).

- Durante la perfusión de mantenimiento: control cada 4 horas de
TA, FC, FR, reflejo patelar, saturación de oxígeno (pulsioximetría)
y diuresis. En caso de tratamiento conjunto con nifedipino, se
realizará control cada 2 horas por el efecto sinérgico de bloqueo
neuromuscular.

Se debe suspender el tratamiento si hipotensión (disminución de
>15 mmHg respecto TAD de base), FR<12x’, reflejo patelar ausente
o diuresis <100 ml/4h.

Aunque existe un potencial efecto sinérgico de bloqueo
neuromuscular en pacientes con sulfato de magnesio y nifedipino,
en series extensas no han demostrado este aumento de efectos
adversos. Sin embargo, para extremar la precaución, se realizará
monitorización cada 2 horas.
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9. ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS
PRETÉRMINO

Teresa Cobo, Claudia Rueda, Montse Palacio

 

INTRODUCCIÓN
 

La rotura prematura de membranas (RPM) antes de las 37
semanas de gestación se conoce como RPM pretérmino (el término
anglosajón es preterm prelabour rupture of membranes o PPROM).
Complica un 2-4 % de todas las gestaciones únicas y un 7-20 % de
las gestaciones gemelares, y representa un 30 % de los partos
pretérmino1,2. Debido a que el límite de la viabilidad se ha reducido
en los últimos años, actualmente definimos RPM previable (early
PPROM o EPPROM) cuando esta se produce antes de la semana
23 de gestación.

 

Ante un cuadro de corioamnionitis clínica o pérdida de bienestar
fetal, se finalizará la gestación independientemente de la edad
gestacional. En ausencia de dichas complicaciones, se
individualizará el manejo clínico de estas mujeres en función de la
edad gestacional, estimando el riesgo para la madre, para el feto y
las complicaciones neonatales derivadas de un parto pretérmino.

 

Como morbilidad materna, se ha descrito mayor riesgo de
corioamnionitis clínica (15-35 %), infección posparto (15-25 %) y
desprendimiento de placenta (2-5 %), siendo la sepsis materna una
complicación rara1,2. (Figura 1)

 

La morbilidad neonatal se debe a la prematuridad asociada y es
principalmente de tipo respiratorio e infeccioso. Así, se ha



observado un mayor riesgo de distrés respiratorio (complicación
más frecuente), sepsis precoz, hemorragia intraventricular,
enterocolitis necrotizante, mayor compromiso neurológico y mayor
riesgo de compresión de cordón en casos de anhidramnios si,
además, existe dinámica uterina1,2.

 

FISIOPATOLOGÍA DE LA RPM PRETÉRMINO
 

La causa más frecuente de RPM pretérmino es la idiopática.
Factores de riesgo conocidos son el antecedente de RPM
pretérmino, la historia de metrorragia en el segundo y tercer
trimestre de gestación, el cérvix corto, un bajo índice de masa
corporal, el consumo de tabaco y otros tóxicos, un ambiente
socioeconómico desfavorable, así como la disbiosis vaginal2,3.

 

De entre las causas conocidas, la más frecuente es la infección
intraamniótica subclínica, más frecuente cuanto menor es la edad
gestacional al debut de la RPM4,5.

 

También se ha sugerido el envejecimiento prematuro (o
senescence) de la placenta y membranas fetales, que activa
mecanismos de estrés oxidativo, como responsable de la rotura
espontánea de membranas6-8.

 

INFECCIÓN INTRAAMNIÓTICA SUBCLÍNICA
 

La infección intraamniótica subclínica está presente en 35-47 %
de las RPM pretérmino4,5,9,10 y es una de las principales
responsables del parto pretérmino en estas mujeres.



Basándonos en la información del líquido amniótico, podemos
diferenciar mujeres con inflamación asociada a infección —
microbial-associated intra-amniotic inflammation (IAI)—, presente en
el 25 % de mujeres con RPM por debajo de las 32 semanas;
mujeres con inflamación sin infección (sterile IAI), un 33 %; mujeres
con infección pero sin respuesta inflamatoria asociada (microbial
invasion of the amniotic cavity), un 4 %; y, finalmente, el grupo sin 
infección ni inflamación, que representa el 38 % de las mujeres. 
(Figura 1)  

 

La presencia de microorganismos en el líquido amniótico o en las
membranas fetales activa una respuesta inflamatoria conocida como
inflamación intraamniótica (microbial-associated IAI). Así, antígenos
específicos de la superficie de los microorganismos se unen a
receptores del sistema inmune (pattern recognition receptor o PRR)
induciendo la activación de una cascada inflamatoria de citoquinas
—como la interleucina (IL)-6, IL-18— o quimioquinas —como la IL-8
—11. Esta cascada provoca la migración de neutrófilos y macrófagos
hacia la placenta y las membranas fetales, desarrollando el cuadro
conocido como corioamnionitis histológica.

 

Este grupo con microbial-associated IAI es el de peor pronóstico,
ya que presenta una edad gestacional más precoz en el momento
de la rotura de membranas, con menor latencia desde la rotura al
parto y, por tanto, una edad gestacional más temprana al
nacimiento. Es la propia prematuridad la principal determinante del
pronóstico de estos neonatos12.

 

Hasta el momento, el diagnóstico de la infección intraamniótica
requiere de la realización de una amniocentesis, ya que en esta
etapa subclínica no existen signos clínicos de sospecha como la
fiebre. El microorganismo más frecuentemente aislado es un
micoplasma genital, Ureaplasma spp., que puede ser identificado
mediante técnicas de cultivo o técnicas genómicas como la reacción



en cadena de la polimerasa (PCR) o la detección de la región
bacteriana 16SrRNA.

 

Existen marcadores de infección como la tinción de Gram y el
recuento de glucosa en líquido amniótico, muy útiles en la práctica
clínica ya que su resultado puede estar disponible en pocas horas.
La tinción de Gram es muy específica —especificidades (E)
cercanas al 94 %—, pero es una técnica limitada por su baja
sensibilidad (S) —alrededor del 50-55 %—13. Así, por ejemplo, el
Ureaplasma spp. no se visualiza en una tinción de Gram al ser un
microorganismo muy pequeño. Por otro lado, la glucosa en líquido
amniótico es un marcador muy específico (E cercana al 95 %)14 con
pocos falsos positivos. A concentraciones bajas es buen predictor
de infección intraamniótica.

 

Los marcadores de inflamación en líquido amniótico son
citoquinas, quimioquinas y otras proteínas y péptidos15. La mayoría
se reservan por el momento al terreno de la investigación. En el
caso de la IL-6, esta puede medirse de forma rápida (minutos) en
muestras en fresco de líquido amniótico16,17, por lo que actualmente
puede utilizarse en el manejo clínico de estas gestantes.
Recientemente se ha sugerido que la infección y la inflamación
intraamnióticas pueden erradicarse en algunas pacientes con la
administración de antibioterapia18. Falta no obstante evidencia
científica que demuestre la eficacia de individualizar el manejo de la
gestante en función de la información sobre inflamación e infección
intraamniótica.

 

CORIOAMNIONITIS CLÍNICA
 

Desde el punto de vista del pronóstico y el manejo es importante
diferenciar la infección intraamniótica subclínica de la
corioamnionitis clínica, estadio más severo y tardío en el que existe



repercusión sistémica materna19-21. Se trata habitualmente de una
infección polimicrobiana de bacterias Gram positivas y Gram
negativas.

 

Clásicamente el diagnóstico de corioamnionitis se ha basado en
los criterios clínicos reportados por Gibbs y cols. en 198222. Algunos
de estos criterios son muy inespecíficos, pudiendo ser signos
reactivos a otros procesos, infecciosos o no, por lo que en la
actualidad se propone reemplazar el término corioamnionitis clínica
por el de «Inflamación o infección intrauterina», más conocido como
Triple I23. La sospecha de corioamnionitis clínica o triple I vendrá
dada por la presencia de fiebre materna (≥38 °C), sumada a la
presencia de al menos uno de los siguientes criterios: taquicardia
fetal —>160 latidos por minuto (lpm) durante > 10 minutos—,
leucocitosis (>15000/mm3) o flujo cervical purulento. Se eliminan de
esta clasificación la taquicardia materna y la irritabilidad uterina,
incluidos en los criterios clásicos de Gibbs y cols.22.

 

La corioamnionitis clínica se asocia a mayor riesgo de
morbimortalidad materna y fetal19-21. Así, se ha descrito un mayor
riesgo de sepsis precoz y de hemorragia intraventricular grado III-IV,
incluso cuando se tienen en cuenta variables que puedan
condicionar el pronóstico, como la administración de corticoides o la
edad gestacional al nacimiento. A largo plazo, la corioamnionitis
clínica aumenta el riesgo de alteración en el neurodesarrollo. A nivel
materno se relaciona con mayor frecuencia de atonía uterina,
necesidad de transfusión sanguínea, presencia de infecciones
posparto y tromboflebitis pelviana séptica, así como abscesos
pelvianos y tromboembolismo.

 

Al reflejar un estado de infección avanzado, las pacientes no se
benefician de una conducta expectante. La actitud más adecuada es
la finalización activa de la gestación bajo cobertura antibiótica de
amplio espectro tras completar la maduración pulmonar (esta última



solo si el estado materno y fetal lo permiten)24. Si la presentación
fetal lo permite y no existe sospecha de pérdida de bienestar fetal,
podemos finalizar la gestación optando por un parto vaginal bajo
cobertura antibiótica y monitorización fetal continua. La
antibioterapia intraparto impregna al feto y reduce el riesgo de
sepsis neonatal y los días de ingreso en UCI para la gestante y el
recién nacido21. Es partir de las 12 horas desde el diagnóstico de
corioamnionitis cuando aumentan de forma significativa la
morbilidad neonatal (en concreto, la puntuación del test de Apgar a
los 5 minutos < 7, o la necesidad de ventilación) y la morbilidad
materna en forma de atonía uterina25.

 

INFLAMACIÓN ESTÉRIL Y ENVEJECIMIENTO PREMATURO
DE LA PLACENTA

 

Existe un grupo de pacientes en las que se detecta en líquido
amniótico la presencia de inflamación en ausencia de
microorganismos, dando lugar al concepto de inflamación estéril
(sterile inflammation). Este fenómeno se produce por la liberación al
líquido amniótico de mediadores endógenos celulares producto de
fenómenos de estrés oxidativo, apoptosis o necrosis celular —
alarmins o Damage-Associated Molecular Pattern (DAMP)—, que
activan una respuesta inflamatoria similar a la observada cuando el
origen es infeccioso11.

 

En los últimos años se ha sugerido el envejecimiento prematuro
(o senescence) de la placenta y membranas fetales como uno de los
principales responsables de la respuesta inflamatoria no infecciosa
observada en mujeres con RPM pretérmino7,8. Un ambiente hostil
promovido por el consumo de tabaco, la desnutrición y la obesidad
pueden generar un desequilibrio en el estado oxidativo normal de
las membranas fetales, produciendo cambios a nivel estructural y de
función celular. Dichos cambios se traducen en una disminución de
la longitud de los telómeros y activación de mediadores del



envejecimiento como p53 o p38MAPK, que interfieren en la
progresión del ciclo celular y en la apoptosis. Todo ello genera un
aumento del estrés oxidativo que conlleva una activación del
proceso inflamatorio, reduciendo la resistencia a la tracción de las
membranas y provocando finalmente su rotura de forma prematura.
Curiosamente, los cambios observados en las membranas con RPM
pretérmino son muy similares a los observados en la rotura a
término antes del inicio del parto.

 

DIAGNÓSTICO
 

El diagnóstico de la rotura prematura de membranas es sencillo
cuando se visualiza la hidrorrea durante la exploración física. En
caso de no objetivarse hidrorrea franca, se recurrirá a la
comprobación de alcalinización del pH vaginal o test de Nitrazina
(pH > 6.5) o evidencia de oligoamnios en la exploración ecográfica.
Si ambas ofrecen dudas (10-20 % de las RPM pretérmino), puede
recurrirse a la determinación de ciertas proteínas en vagina:

 

1- Insulin-like growth factor binding protein-1 (IGFBP-1), proteína
sintetizada en el hígado fetal y la decidua. Está presente en
líquido amniótico a grandes concentraciones. Aunque los niveles
de IGFBP-1 en sangre materna aumentan con la edad
gestacional, las concentraciones son mínimas cuando se
compara con el líquido amniótico. Su sensibilidad varía del 74-
100 % y su especificidad del 77-98 %26.

 

2- Placental alpha microglobulin-1 (PAMG-1), proteína que se
sintetiza en la decidua. La concentración en el líquido amniótico es
de 100-1000 veces superior a la que se presenta en sangre
materna. Está ausente en muestras biológicas como el semen u
orina. La contaminación con sangre materna puede resultar un falso
positivo. Presenta una sensibilidad cercana al 99 % y una
especificidad que varía del 88-100 %26,27.



 

Ambas son pruebas no invasivas con suficiente sensibilidad y
especificidad para ser incluidas en la práctica clínica en aquellas
mujeres con dudas de RPM pretérmino27.

 

1- En casos muy seleccionados, el diagnóstico definitivo puede
realizarse mediante una prueba invasiva, instilando fluoresceína
(1mL en 9mL de suero fisiológico) en la cavidad amniótica
mediante amniocentesis. La detección de fluoresceína en vagina
a los 30-60 minutos confirma el diagnóstico de RPM, aunque
pasado este tiempo pierde especificidad. No obstante, con la
incorporación de los test bioquímicos no invasivos su utilización
como prueba diagnóstica ha quedado relegada a casos muy
limitados28.

 

MANEJO CLÍNICO
 

Ante el diagnóstico inicial de RPM debemos:

 

1- Comprobar la edad gestacional (a ser posible, con la ecografía
de primer trimestre).

2- Realizar cultivos vaginorrectales para la profilaxis intraparto del
Streptococcus agalactiae.

3- Existe controversia respecto al resto de cultivos urogenitales
ya que, aunque se ha observado un mayor riesgo de infección
cervicovaginal en mujeres con RPM pretérmino, no existe
evidencia que demuestre que su identificación y eventual
tratamiento mejore el pronóstico perinatal o materno29. Sin
embargo, y a pesar de que el riesgo de infección ascendente por
cándidas es bajo (< 1 %), las series publicadas reportan un
mayor riesgo de corioamnionitis por cándidas en el subgrupo de
mujeres portadoras de cerclaje30, por lo que en este grupo podría



estar indicado el cribado de infecciones urogenitales si presentan
una RPM pretérmino. También estaría indicado su cribado en
aquellas mujeres con clínica de vaginitis o vaginosis bacteriana.

4- Evaluar las condiciones obstétricas limitando el número de
tactos vaginales, ya que la repetición de las exploraciones
disminuye el intervalo al parto e incrementa la morbilidad de
origen infeccioso. Los tactos vaginales deberían evitarse salvo en
la fase activa del parto o ante un parto inminente31.

5- Descartar la corioamnionitis clínica o la pérdida del bienestar
fetal. Esta última se valorará mediante el registro
cardiotocográfico fetal (test no estresante o NST). El NST
permitirá identificar alteraciones en forma de desaceleraciones,
así como valorar la contractibilidad uterina. Se deberá tener en
consideración que en RPM < 32 semanas un NST no reactivo no
traduce necesariamente un cuadro de pérdida del bienestar fetal,
sino que puede ser reflejo de inmadurez.

6- La valoración del volumen de líquido amniótico tiene escaso
valor predictivo positivo para el diagnóstico de resultado adverso.
Un índice de líquido amniótico < 5 cm o una columna máxima de
líquido amniótico < 2 cm se ha asociado a un intervalo al parto
más corto pero no a un mayor riesgo de corioamnionitis clínica ni
de sepsis neonatal32,33.

7- Respecto a la valoración ecográfica del cérvix, la evidencia
de un cérvix corto, a pesar de ser factor de riesgo de parto en 7
días, es un hallazgo raro en la RPM pretérmino (E)34.

8- Debe valorarse el riesgo de prolapso de cordón en caso de
presentación fetal no cefálica en gestaciones con dilatación
avanzada. Esta circunstancia podría justificar una monitorización
más estricta de la gestación por el riesgo de pérdida del bienestar
fetal.

9- En pacientes con cerclaje existe literatura contradictoria
respecto a su manejo en caso de RPM pretérmino. Algunos
autores reportan un mayor riesgo infeccioso materno y neonatal
cuando el cerclaje se mantiene tras la rotura de membranas35,



mientras otros no observan este riesgo incrementado36-40. En
función de la edad gestacional en la que se haya producido la
rotura, parece prudente mantener el cerclaje durante la
maduración pulmonar con corticoides y valorar su retirada
posteriormente.

10- Una vez estabilizada la paciente y según la edad gestacional,
deberá optarse por un traslado in-útero si el centro no
dispusiera de una unidad de cuidados intensivos neonatales
adecuada.

 

 

 

TRATAMIENTO DE LA RPM PRETÉRMINO
 

1. Antibioterapia
 

La última revisión sistemática41 que actualiza la evidencia actual
sobre la efectividad de la antibioterapia en la RPM pretérmino
concluye que la antibioterapia profiláctica indiscriminada retrasa el
parto entre 48 horas y 7 días, reduce la corioamnionitis clínica, la
necesidad de soporte respiratorio con oxígeno y la infección
neonatal. Sin embargo, no ha mostrado ningún efecto a corto plazo
en reducir la mortalidad perinatal, la sepsis neonatal confirmada por
cultivo, el distrés respiratorio, la necesidad de intubación así como
en el riesgo de enterocolitis necrotizante o hemorragia
intraventricular grado III/IV. Esta revisión sistemática tampoco
observa diferencias en los resultados perinatales o maternos en
función del tipo de antibiótico o duración del mismo41. De igual
forma, en el seguimiento a largo plazo de estos niños los antibióticos
no han mostrado un beneficio en la reducción de la
morbimortalidad42.

 



Es por ello que algunos autores alertan43,44 sobre la
administración indiscriminada de antibióticos en la RPM pretérmino
ya que, además del riesgo anafiláctico en gestantes potencialmente
alérgicas, los antibióticos pueden favorecer la aparición de
resistencias, seleccionando aquellas bacterias más patógenas, y
alteran la microbiota intestinal y su potencial beneficio inmunológico.

 

Una mejor identificación de las mujeres con infección
intraamniótica subclínica mediante amniocentesis permitiría
seleccionar aquellas que sí se benefician de un tratamiento
antibiótico. Suspender el tratamiento antibiótico si no existe riesgo
infeccioso reduciría el riesgo de resistencias a los gérmenes más
patógenos. El tipo de antibiótico a administrar va a depender de la
sensibilidad de los microorganismos aislados. A raíz de los
resultados del estudio ORACLE, se recomienda evitar amoxicilina-
clavulánico como profilaxis de las RPM pretérmino < 36.6 semanas,
ya que la combinación de ambos antibióticos aumenta el riesgo de
enterocolitis necrotizante al favorecer la colonización microbiana del
tracto intestinal por gérmenes de la familia de Enterobacter,
Citrobacter y Pseudomonas45. La estrategia de iniciar de forma 
empírica tratamiento antibiótico de amplio espectro como, por 
ejemplo, ampicilina 2g/ 6 horas endovenoso + ceftriaxona 1g/12 
horas endovenoso + claritromicina 500mg/12 vía oral hasta el 
resultado de la amniocentesis parece razonable.  

 

En el modelo animal sí se ha observado una mayor latencia al
parto y una menor concentración de los marcadores de inflamación
en el líquido amniótico en monos Rhesus con infección
intraamniótica que habían recibido tratamiento con antibióticos,
corticoides e indometacina versus los no tratados46. En humanos se
ha reportado una reducción de los niveles de inflamación, en
concreto de IL-6 en líquido amniótico, con la administración
endovenosa de antibióticos en mujeres con RPM47. Sin embargo,
aún está por demostrar si el diagnóstico precoz y el tratamiento
dirigido mejoran el pronóstico de estas gestaciones.



 

Finalmente, la recomendación intraparto es realizar profilaxis
antibiótica para el Streptococcus agalactiae con cualquiera de las
pautas antibióticas sensibles en función de cada entorno si no
disponemos de un resultado en las últimas 5 semanas o la paciente
es portadora1.

 

2. Corticoterapia
 

Aunque existen controversias respecto el manejo óptimo de las
RPM pretérmino, en general existe consenso sobre la
administración de una tanda de maduración pulmonar con
corticoides en mujeres con RPM entre las 24.0 y las 31.6 semanas
de gestación por su conocido beneficio en reducir el riesgo de
distrés respiratorio, hemorragia intraventricular, enterocolitis
necrotizante y mortalidad neonatal sin aumentar los riesgos de
sepsis neonatal, corioamnionitis clínica o sepsis materna48,49.

 

No existe evidencia científica robusta sobre la utilización de
corticoides en RPM entre las 32.0-34.6 semanas. Sin embargo, la
mayoría de expertos recomiendan la administración de corticoides
en estas semanas de gestación si no está documentada la madurez
pulmonar fetal. Entre las 23.0 y las 23.6 semanas, dado el elevado
riesgo de morbimortalidad inherente a la prematuridad extrema, se
administrarán corticoides siempre que el centro considere la
reanimación neonatal en estas semanas extremas, previo consenso
entre la gestante y el equipo médico y si se prevé el parto inminente.

 

En la RPM pretérmino existe, además, controversia sobre la
utilización de dosis repetidas de corticoides debido al riesgo
incrementado de morbilidad de origen infeccioso50,51, y por su
asociación con un menor peso y circunferencia cefálica al
nacimiento52. Por ello, actualmente se tiende a ser restrictivo en la



utilización de dosis repetidas de corticoides. La administración de
corticoides conlleva un aumento de la leucocitosis materna en los
5-7 días siguientes a su administración y una disminución de la
variabilidad en el NST, sin que estos factores traduzcan
necesariamente un cuadro séptico o de pérdida del bienestar
fetal53,54.

 

3. Sulfato de magnesio
 

Ante riesgo de parto inminente por debajo de las 32 semanas de
gestación se administrará sulfato de magnesio como neuroprotector,
ya que ha demostrado reducir el riesgo de parálisis cerebral55.

 

1- Tocólisis
 

No hay suficientes datos que apoyen o rechacen el uso de
tocólisis en un episodio de RPM pretérmino. La última revisión
sistemática56 asocia la administración de tocólisis con un aumento
en la latencia al parto, pero también a un aumento significativo en el
riesgo de corioamnionitis en RPM de menos de 34 semanas. La
decisión de administrar tocolíticos será un balance riesgo/beneficio
entre la edad gestacional y el riesgo infeccioso.

 

Las guías clínicas plantean como razonable la utilización de
tocólisis durante el tiempo de completar la maduración pulmonar con
corticoides o el traslado intrauterino a un centro de nivel III,
especialmente en casos de edades gestacionales precoces, y
siempre que se descarte la infección intraamniótica o la
corioamnionitis clínica57.

 

5. Manejo hospitalario versus domiciliario



 

En general se recomienda la hospitalización de la gestante con
RPM pretérmino una vez alcanzada la viabilidad fetal para un mejor
manejo neonatal ante una situación de urgencia como el parto
instaurado o la compresión de cordón umbilical58. Sin embargo,
teniendo en cuenta la infraestructura de cada centro, aquellas
pacientes estables clínica y analíticamente podrían beneficiarse de
un manejo ambulatorio con un control analítico y ecográfico seriado
hasta el parto.

 

 

FINALIZACIÓN GESTACIÓN SEGÚN LA EDAD GESTACIONAL
 

La finalización de la gestación se basará principalmente en la
edad gestacional y en el bienestar fetal. En caso de parto instaurado
imparable, corioamnionitis clínica, desprendimiento prematuro de
placenta o pérdida del bienestar fetal se dejará evolucionar el parto
independientemente de la edad gestacional.

 

1- RPM 34.0-36.6 semanas: aunque tradicionalmente las guías
clínicas recomendaban la finalización de la gestación a partir de
las 34.0 semanas1, en los últimos años han surgido varios
ensayos clínicos randomizados estudiando poblaciones
grandes59-61 y un metaanálisis que los incluye62 que cuestionan
este concepto. Así, estos estudios más recientes comparan la
finalización activa a partir de las 34.0 semanas respecto a la
actitud conservadora de esperar a inicio espontáneo de parto
hasta las 36.6 semanas. Los autores observaron que no existían
diferencias en el porcentaje de sepsis precoz entre el grupo de
finalización activa a las 34.0 semanas y el grupo de conducta
expectante. Sin embargo, en los neonatos cuyas madres
adoptaron una conducta expectante se observó un menor ingreso
hospitalario, menos días de ingreso en UCI, menor riesgo de
distrés respiratorio, de necesidad de soporte respiratorio y mayor



peso al nacer. En contra, la finalización activa se asoció a un
mayor riesgo de hiperbilirrubinemia e hiperglicemia neonatal. A
pesar de observar un menor porcentaje de cesárea en el grupo
de conducta expectante, en contra, en este grupo sí se observó
un mayor riesgo de fiebre intraparto (2 % en la conducta
expectante versus 1 % en la finalización activa) y de hemorragia
ante/intraparto (5 % versus 3 %, respectivamente). Por tanto, y
acorde a estos resultados, en mujeres seleccionadas sin signos
de infección parece razonable esperar al inicio espontáneo del
parto59-61 al menos hasta las 35.0 semanas de gestación. No
obstante, hay que tener en cuenta que estas mujeres deben
monitorizarse de forma estricta por el riesgo infeccioso de
corioamnionitis clínica asociado.

 

2- RPM 23.0-33.6 semanas: dada la importante morbilidad
asociada a la prematuridad, estas gestaciones se benefician de
un manejo expectante, incluyendo la maduración pulmonar con
corticoides, considerando la finalización a las 34.0-35.0 semanas,
tal como hemos detallado en el punto anterior.

 

3- RPM < 23.0 semanas (RPM previable): es una complicación
obstétrica infrecuente (1-7/1000 gestaciones) pero de manejo
complejo que se asocia a una importante morbilidad materna y
morbimortalidad fetal. El pronóstico es globalmente malo, con
una mortalidad perinatal del 40-60 %63-66, hecho que en algunos
países justifica la solicitud por parte de los padres de la
interrupción legal del embarazo, sobre todo en casos de
oligoamnios severo.

 

El principal contribuyente del mal resultado perinatal es la
mortalidad perinatal asociada a una extrema prematuridad, al
hallazgo de óbito fetal por compresión de cordón y anhidramnios o
asociada a hipoplasia pulmonar.

 



En función de la edad gestacional al parto, existe un riesgo mayor
de morbilidad neonatal67. En el seguimiento de los recién nacidos a
los 2 años de vida, el riesgo de secuelas neurológicas varía
enormemente según los trabajos publicados (6-44 %). Por ello
debemos ser cautos a la hora de informar a los padres sobre el
pronóstico de estos recién nacidos. En general, dependerá del
grado de prematuridad63,64.

 

La hipoplasia pulmonar letal raramente ocurre cuando la rotura de
membranas se produce más allá de las 24 semanas, probablemente
porque la fase crítica del desarrollo pulmonar (fase canalicular) tiene
lugar entre las 17 y las 24 semanas de gestación. El riesgo de
hipoplasia pulmonar después de RPM pretérmino entre 16-26
semanas varía de 1-27 %68,69.

 

Una vez está presente, la mortalidad asociada a hipoplasia
pulmonar es muy alta, del 70-100 %70. Los factores predictores de
hipoplasia pulmonar descritos en la literatura son clínicos: edad
gestacional en el momento de la amniorrexis (a partir de la semana
26, el riesgo es casi nulo): oligoamnios severo y persistente
(definido por una columna máxima de líquido amniótico < 1 cm al
menos 7 días); y el intervalo de tiempo desde la amniorrexis hasta el
momento del parto63,64.

 

Además del riesgo de hipoplasia pulmonar, los fetos con
oligoamnios severo tienen mayor riesgo de desaceleraciones
intraparto, mayor tasa de cesáreas, mayor riesgo de corioamnionitis
clínica, test de Apgar más bajos (pero no más acidosis) y más
deformidades esqueléticas (que suelen ser reductibles
posnatalmente).

 

 



La morbilidad materna más frecuente en RPM en edades
previables es la corioamnionitis clínica tardía, que aparece en un 37
% de las mujeres.

En general, la mayoría de sociedades internacionales no
recomiendan o no se posicionan sobre el uso de antibióticos
profilácticos en la RPM previable, ya que en estos casos el origen
infeccioso es improbable, y reservan la maduración pulmonar con
corticoides a partir de las 23 semanas únicamente en el supuesto de
previsión de parto inminente1,68. Dado que los antibióticos
profilácticos han mostrado una reducción de la corioamnionitis
clínica cuando se ha evaluado en mujeres con RPM entre las 20-0-
36.6 semanas de gestación, parece razonable pensar que las
mujeres con RPM previable (< 23.0 semanas) también se benefician
de dicha profilaxis antibiótica.

 

No existe consenso sobre el manejo obstétrico óptimo de dichas
gestaciones ni referencia en la literatura sobre los riesgos y
beneficios de la opción expectante domiciliaria versus el ingreso
hospitalario continuado hasta el momento del parto. No obstante, en
aquellas RPM estables desde el punto de vista clínico y analítico
puede ser razonable un control ambulatorio semanal, planteándose
la finalización de la gestación entre las 32.0-35.0 semanas siguiendo
el mismo criterio que otras RPM pretérmino.
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1. INTRODUCCIÓN
 

En relación con la atención al parto de un prematuro,
especialmente si el parto se produce antes de las 35.0 semanas de
gestación, se deben tener en cuenta algunas consideraciones
distintas a las que se tienen en un parto a término. El objetivo de
este protocolo es detallar, de manera esquemática, aquellos
aspectos a considerar (antes, durante y después del parto) en la
atención del parto de un prematuro.

 

A lo largo de este capítulo se darán las claves para una atención
óptima al nacimiento de un prematuro, puntualizando que varios de
los aspectos que aquí se tratan pueden diferir de las gestaciones
gemelares, especialmente en lo que se refiere a la vía del parto y a
las gestaciones monocoriales, donde la consideración del sulfato de
magnesio y el momento pinzamiento de cordón serán también
distintos y tratados en su capítulo correspondiente.

 

2. CONSIDERACIONES ANTES DEL PARTO
 

Recordar iniciar la siguiente medicación en la paciente en trabajo
de parto en la que se prevé progresión del parto:

- Sulfato de magnesio si edad gestacional menor a 32.0
semanas, o 34.0 semanas en caso de feto CIR. Introducir o
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reintroducir el sulfato de magnesio (MgSO4) ante riesgo de parto
inminente o progresión imparable de condiciones cervicales (o
bien porque progresa a pesar de tocólisis, o bien porque no está
indicada la tocólisis) en una paciente previamente estable.

- Antibiótico: si la paciente no recibía antibioterapia previa, valorar
inicio de antibiótico si:

• Cultivo vaginorrectal para SGB positivo o desconocido.

• Sospecha clínica de corioamnionitis.

• Rotura prematura de membranas (RPM).
 

Contactar con neonatología: contactar con neonatología con la
máxima antelación posible, dado que el escenario óptimo implica
que el neonatólogo pueda estar presente en la sala de partos
durante la asistencia al parto y para realizar una valoración
inmediata del neonato. La información mínima que debe transmitirse
siempre es:

- Verificar la disponibilidad de la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatal para asumir el paciente prematuro.

- Información relacionada con la gestación:

• Identificación de la paciente.

• Edad gestacional, peso fetal estimado y sexo.

• Antecedentes relevantes y resumen breve del episodio
actual (incluir serologías y estado del cultivo del SGB).

• Si existe sospecha de infección, resultados de
amniocentesis o cultivos.

• Tratamiento recibido: administración de corticoides (dosis),
antibióticos o sulfato de magnesio.

• En el caso de RPM: tiempo desde RPM y tiempo de
anhidramnios.

- Pronóstico de parto:



• Tiempo esperado hasta el parto (inminente, intento de
tocólisis…).

• Vía del parto (recordar que, ante una cesárea con
anestesia general, se debe informar a neonatología y
realizar la cesárea de manera urgente tan pronto como
anestesia permita iniciar la cirugía; y pinzar el cordón
inmediatamente tras la salida del neonato con el objetivo de
reducir al mínimo los efectos sobre el neonato secundarios
a la anestesia general materna).

 

Contactar con equipo de matronas:

- Asegurar la comunicación de neonatología con equipo de
matronas para confirmar disponibilidad de todo el material
necesario en la sala de reanimación de partos para el momento
del nacimiento. En general, el material necesario es1:

• Cuna de reanimación precalentada.

• Material de estabilización cardiorrespiratoria (sistema de
aspiración, pulsioxímetro, sistema de ventilación).

• Medicación para reanimación inmediata (adrenalina) y
surfactante.

• Sistema de humidificación y calentamiento a 37 °C de
gases medicinales para neonatos.

• Gorro precalentado, tallas calientes y bolsa de polietileno
precalentada para neonatos por debajo de las 32 semanas
o menos de 1500 g de peso fetal estimado1-2.

• Incubadora de transporte enchufada y encendida a 36.5-
37 °C.

- Asegurar la disponibilidad de una matrona y soporte auxiliar
para atención del recién nacido.

- Adecuar la temperatura ambiente1-3: sala de partos, quirófano y
sala de reanimación neonatal (si es una estancia diferente) a 25-
27 °C (recordar que tras la salida del neonato de sala de partos



puede reducirse la temperatura según indicación del equipo
médico). Evitar corrientes de aire.

 

Contactar con anestesiología:

- Informar de la vía del parto prevista.

- Prever las potenciales dificultades en la extracción si es por
cesárea: edades gestacionales muy precoces, oligohidramnios
de larga evolución.

- Informar de las posibles complicaciones (anillo uterino,
hemorragia masiva…) para tener en cuenta potenciales
soluciones como el uso de uterorrelajantes (nitroglicerina) o la
administración precoz de uterotónicos.

 

Informar a los padres: debe hacerse conjuntamente con
neonatología. Se debe informar a los padres de las posibles
complicaciones neonatales intraparto y posparto según la edad
gestacional y la vía del parto, y de posibles complicaciones
maternas (especialmente ante partos o cesáreas a edades
gestacionales muy precoces). Todas las actuaciones previstas en
cada caso deben explicarse a los padres y es de vital importancia el
consenso de nuestra actuación con ellos, especialmente en edades
gestacionales muy extremas. Para asesorar a los padres será de
importancia conocer el pronóstico respecto a supervivencia y
secuelas del prematuro según la edad gestacional, el peso, etc.,
cifras que pueden variar según el centro y que deben darse por
parte de neonatología.

 

3. MANEJO DEL PARTO DEL PREMATURO
 

Aspectos a tener en cuenta durante el trabajo de parto:

- Recomendamos la posición de litotomía para el parto para las
actuaciones que deberemos realizar durante y tras el nacimiento



del neonato.

- Recomendamos la monitorización cardiotocográfica continua, a
pesar de la escasa evidencia sobre el efecto de la monitorización
continua versus intermitente en los resultados perinatales en
prematuros, y teniendo en cuenta que un registro
cardiotocográfico correcto tiene un alto valor predictivo negativo
(VPN), pero un registro poco satisfactorio no traduce
necesariamente hipoxia ni acidosis fetal (especialmente en partos
prematuros)4.

- Se contraindica la realización de pH calota fetal en gestaciones
<34.0 semanas. Dada la escasa literatura disponible, es
controvertida la indicación de su realización entre 34.0 y 36.6.
Por tanto, se puede valorar puntualmente en pacientes con un
pronóstico de parto vaginal favorable (buena progresión del parto
y condiciones cervicales avanzadas)4.

- Si el parto requiere de una instrumentación, el fórceps o las
espátulas de Thierry son los instrumentos de elección en partos
prematuros. El vacuum es una contraindicación absoluta si edad
gestacional <34.0 semanas, y relativa entre 34.0 y 36.0 semanas
(existe poca evidencia)5.

- Informar a neonatología de que va a tener lugar el parto. En los
partos de menos de 30 semanas, consideramos de especial
importancia que el neonatólogo no solo esté en la sala de
reanimación, sino que esté presente dentro de la sala de partos
durante el parto para poder recoger al neonato y realizar la
evaluación inicial, que se describirá posteriormente. En caso de
que el parto se produzca mediante cesárea, también es
recomendable la entrada de un neonatólogo en quirófano (si
menos de 30 semanas), formando parte del equipo quirúrgico
para recoger al neonato.

 

Elección de la vía del parto:

- Parto de 26.0 semanas o más:



• Si presentación CEFÁLICA4: recomendaremos el parto
vaginal como vía de elección (en ausencia de
contraindicaciones maternofetales a la vía vaginal).

• Si presentación NO CEFÁLICA4,6: recomendaremos la
cesárea como vía del parto de elección.

 

- Parto entre la viabilidad (según centros: 23.0 o 24.0 semanas) y
< 26.0 semanas:

• Si presentación CEFÁLICA4: parto vaginal como vía de
elección (en ausencia de contraindicaciones maternofetales
a la vía vaginal).

• Si presentación PODÁLICA7-9: existe controversia en
relación con la vía del parto de elección. Después del
metaanálisis de 2013 (Alfirevic Z), las guías sugerían un
potencial beneficio de la asistencia manual al parto de
nalgas (no diferencias en resultados neonatales, pero
aumento de morbilidad materna en casos de cesárea).
Varios estudios retrospectivos se han publicado desde
entonces, los cuales se sumaron a los previos en el último
metaanálisis publicado en 2018 (Grabovac et al.), en el cual
se sugiere la cesárea como la vía del parto de elección. En
este metaanálisis se observó una menor incidencia de
mortalidad intraparto, mortalidad neonatal, hemorragia
intraventricular y trauma obstétrico. Por el contrario,
aumentaron las complicaciones respiratorias neonatales
(distrés respiratorio, necesidad de surfactante y de soporte
respiratorio con presión positiva), así como la morbilidad
materna (aumento de hemorragia posparto y de infección
puerperal).

 

Teniendo en cuenta:

1. La limitación de la evidencia disponible: controversia entre la
vía del parto entre la revisión sistemática del 2013 y del 2018 (sin



existir estudios prospectivos ni randomizados) y apenas
información sobre las 23 semanas.

2. La dificultad técnica y el riesgo de morbilidad derivado de la
realización de una cesárea en esta franja de edad gestacional.

3. Los resultados de morbimortalidad en edad gestacional
extrema, que pueden diferir según el centro.

 

Consideramos que los potenciales riesgos/beneficios no son
suficientes para realizar una recomendación firme, puesto que
dependen enormemente de la edad gestacional, la progresión del
parto, la experiencia del profesional que atiende dicho parto y las
características de la paciente. La vía del parto en estas situaciones
deberá individualizarse según cada caso por los especialistas que
asistan el parto.

 

En estos casos es muy importante consensuar la vía del parto
con los padres y los neonatólogos.

 

Es por ello que en nuestro centro —y dado que la viabilidad, de
acuerdo con los padres, se sitúa a partir de las 23.0 semanas
(aunque cabe individualizar cada caso)— la propuesta es:

• Si dinámica uterina instaurada, condiciones de parto
(mínimo 3-4 cm de dilatación), primer plano de Hodge,
registro cardiotocográfico correcto y progresión adecuada:
considerar posibilidad de parto vaginal.

• Ante un caso de menos de 24.0 semanas en el cual se
haya consensuado por parte de pediatría y los padres la NO
reanimación al recién nacido, optar por la vía vaginal.

 

 

4. ATENCIÓN POSNATAL INMEDIATA AL NEONATO
PREMATURO



 

1.º)Necesidad de bolsa de polietileno si neonato de menos de
32.0 semanas o <1500 gramos1-3,10 para evitar la pérdida de
calor. Colocar al neonato en bolsa de polietileno previamente
atemperada a 26 °C, cubrir cabeza y cuerpo tan pronto sea
posible (no es necesario esperar al pinzamiento del cordón
umbilical). Independientemente de la edad gestacional, si no es
necesaria la bolsa de polietileno, es necesario evitar el
enfriamiento del neonato cubriéndolo con mantas o sábanas
secas precalentadas y cambiarlas si se humedecen y evitar
corrientes de aire. El neonato debe mantenerse siempre a una
temperatura entre 36.5 y 37.5 °C1.

 

2.º) Colocación del gorro precalentado1-3,10 (si el neonato
precisa de bolsa de polietileno, se colocará sobre la bolsa). De
igual manera, la identificación del neonato se colocará sobre el
gorro del neonato si se precisa bolsa de polietileno, para evitar la
pérdida de calor que supondría abrir la bolsa para colocarla en el
tobillo.

 

3.º)Colocar el recién nacido entre las piernas de la madre
(crear espacio previamente) para que quede a la altura o por
debajo de la placenta hasta el pinzamiento de cordón1.

4.º) Momento del pinzamiento de cordón1,3,10:
Lo primero a tener en cuenta tras el nacimiento es si el neonato
cuenta con la estabilidad necesaria para realizar un pinzamiento
tardío de cordón. La estabilidad o no del neonato vendrá
determinada por el neonatólogo (o por la matrona/ginecólogo
ante ausencia del neonatólogo). En términos generales, podemos
decir que un neonato que presente signos de vitalidad
(movimientos espontáneos o sonidos respiratorios) es
susceptible de poder realizar un pinzamiento tardío de cordón.



• Si neonato estable: realizar pinzamiento tardío tras un
mínimo de 30 segundos y óptimo a los 60 segundos. El
clampaje de cordón más allá de los 3 minutos no está
recomendado. El pinzamiento tardío es importante
independientemente del grado de prematuridad1.
 

Si neonato inestable e imposibilidad de al menos 30
segundos de espera: la actuación en esta situación es
controvertida, siendo dos opciones a tener en cuenta el
pinzamiento precoz de cordón versus la realización del
milking y posterior pinzamiento de cordón. La última
actualización de la International Liaison Committee on
Resuscitation1 desaconseja el milking en menores de 28
semanas y no presenta evidencia para realizarlo en
neonatos de más de 28 semanas. Posteriormente, en 2019
se publicó una revisión sistemática de la Cochrane12, donde
no dispone de suficiente evidencia sobre los posibles
beneficios/perjuicios del milking comparado con el
pinzamiento precoz (antes de 30 segundos). Un estudio
prospectivo de cohortes en 201913 evidencia un descenso
de la hemorragia intraventricular en neonatos de menos de
32 semanas al realizar milking versus pinzamiento precoz.
Otro estudio randomizado en 201914 evidencia que el
milking no aumenta las complicaciones neonatales con
respecto al pinzamiento tardío por debajo de las 35
semanas. Por el contrario, otros estudios (algunos en
modelo animal) han relacionado el milking con un aumento
del sangrado intracraneal en edades prematuras
extremas15.

 

Es por todo ello que, en espera de más evidencia y dado
que no es posible realizar una recomendación firme sobre si
se debe realizar o no milking previamente al pinzamiento
precoz de cordón, nos guiaremos por las recomendaciones



del equipo de neonatología que evalúe al neonato en el
momento del nacimiento.
 

Cómo realizar el milking: colapsar el cordón con la mano a más
de 20 cm del neonato, y deslizar la mano suavemente en dirección
al neonato durante unos 2-3 segundos para facilitar el paso de la
sangre de cordón al neonato. Liberar el cordón umbilical durante 2
segundos para permitir su llenado y repetir la maniobra 3-5 veces.
Pinzamiento del cordón posteriormente.

 

Si es posible, pinzar siempre el cordón a unos 4-5 cm del ombligo
del recién nacido para facilitar un eventual acceso vascular si es
requerido por parte de neonatología.

 

Registrar en el informe de partos el tiempo transcurrido desde el
nacimiento al pinzamiento de cordón y si se ha realizado o no
milking.

 

º) Avisar a neonatología en el momento en el que se pinza el
cordón, con lo que se activará el reloj para evaluación del Apgar y
distintos tiempos en el proceso de estabilización en la sala de
reanimación.

º) Recogida de sangre de cordón: valorar el beneficio de la
recogida de sangre de cordón para que neonatología16 pueda 
realizar una primera analítica y pruebas cruzadas del neonato 
(ahorrando una extracción de sangre al recién nacido). Consensuar 
con neonatología de cada centro las indicaciones y los tubos a 
recoger. En nuestro centro, se recoge sangre de cordón en edad 
gestacional por debajo de 32 semanas o <1500 gramos de peso 
fetal estimado o sospecha de patología grave.  

 



º) Favorecer el vínculo entre madre y neonato: contacto piel con piel
siempre que sea posible, optimizando las medidas que evitan el
enfriamiento del neonato (temperatura de paritorio 25-27 °C, sin
corrientes de aire, colocar gorro tras el nacimiento, cubrir con
sábanas/toallas secas precalentadas y cambiarlas si se
humedecen)1,3,11. Siempre consensuar con neonatología las
situaciones en las que se permite favorecer el vínculo.
Recomendamos la siguiente actitud:

• Si edad gestacional 35.0 semanas o superior y neonato
vigoroso/estable: favorecer piel con piel directamente.

• Si edad gestacional entre 32.0 y 34.6 y neonato vigoroso: actuar
según indicaciones del neonatólogo. El neonato deberá estar
supervisado por parte de un profesional sanitario o monitorizado
con un pulsioxímetro, y se darán pautas de posición y
observación a la familia. Es de especial importancia evitar el
enfriamiento y controlar la temperatura del neonato cada 15-30
minutos, hasta comprobar que se mantiene correcta (36.5-37.5
°C). Se puede hacer el traslado a la Unidad Neonatal en canguro
con el padre si así lo desea.

• En el resto de situaciones (neonato no vigoroso o edad
gestacional por debajo de 32.0 semanas), se procederá al
traslado a la sala de reanimación neonatal de sala de partos para
la valoración por parte de neonatología.

 

6. PUNTOS CLAVE

- Cuando se prevé un parto prematuro, se debe repasar toda la
medicación necesaria y coordinar de forma precoz las
actuaciones con neonatólogos, anestesistas y comadronas.

- Importancia de informar y actuar en consenso con los padres.

- Planificación de la vía del parto. Contraindicado vacuum y pH
de calota fetal (absoluta por debajo de las 34 semanas).

- Beneficio de la entrada de neonatólogos en la sala de
parto/quirófano para recibir y realizar una primera evaluación del



recién nacido, especialmente por debajo de las 30 semanas.

- Vía del parto en presentación de nalgas < 26 semanas:
controvertido. Actuar según las posibilidades del centro, los
neonatólogos y la familia.

- Importancia de evitar la pérdida de calor (bolsa isotérmica en
<32 semanas o <1500 g, gorro, mantas atemperadas,
temperatura ambiente…).

- Importancia del pinzamiento tardío de cordón (milking
controvertido).

- Beneficio de recogida de sangre de cordón para la primera
analítica del neonato si <32 semanas o < 1500 gramos de peso.

- Siempre que sea posible, favorecer vínculo entre madre e hijo
(piel con piel si >32 semanas y neonato estable siempre bajo
supervisión).
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11. PATOLOGÍA DEL LÍQUIDO AMNIÓTICO
Eva Meler, Edurne Mazarico, Marta Tortajada, Ángel Toro, Miriam

Pérez, Olga Gómez

 

ASPECTOS GENERALES
 

El líquido amniótico (LA) desempeña un papel fundamental en el
desarrollo y crecimiento del feto. Permite el desarrollo normal de los
tractos respiratorio y gastrointestinal y del sistema
musculoesquelético, a la vez que amortigua traumas físicos y
proporciona una barrera contra la infección en un ambiente
termorregulado. La cantidad total del LA es el resultado del balance
entre su producción y su eliminación.

 

Durante el primer trimestre existe un transporte de agua y de
pequeñas moléculas a través del amnios y de la piel fetal, por lo que
la composición del LA es muy semejante a la del líquido extracelular.

 

A partir del segundo trimestre (>17 semanas) el volumen del LA
está regulado por diferentes vías de entrada y salida a través del
feto y de la placenta. El principal mecanismo que participa en la
formación es el tracto urinario, seguido de las secreciones
traqueales y de las membranas fetales.

 

Los elementos que participan en la eliminación del LA son: tracto
gastrointestinal (a través de la deglución fetal), respiratorio
(mediante movimientos respiratorios fetales) y, el más importante, la
resorción intramembranosa1-4. El volumen de líquido amniótico
aumenta progresivamente a partir de las 15 semanas, con un
máximo alrededor de las 30-34 semanas.



 

MEDIDA DE LÍQUIDO AMNIÓTICO
 

Para valorar la cantidad de líquido amniótico existen técnicas
cuantitativas (dilución de colorante, intracesárea) que son invasivas
y no aplicables clínicamente. Es por ello que la técnica más utilizada
es la valoración ecográfica semicuantitativa mediante la máxima
columna vertical (MCV) y el índice de líquido amniótico (ILA)4,5.

 

MCV:  se realiza midiendo la máxima columna vertical de líquido
libre de partes fetales y de cordón de manera vertical, en un bolsillo
de líquido de al menos 1 cm de amplitud. Se considera normal de 2
a 8 cm antes de la semana 20, y de 2 a 10 cm a partir de la semana
216,7. Es el único método aplicable en gestaciones múltiples8.

ILA: es el valor obtenido a partir de la suma de las máximas
columnas verticales de líquido, libre de partes fetales o cordón
umbilical, en cada uno de los cuatro cuadrantes que se delimitan por
la intersección de dos líneas perpendiculares en el abdomen
materno: la línea media longitudinal con la línea transversal media
entre la sínfisis púbica y el fondo uterino (método de Phelan). Es
aplicable a partir de las 24 semanas, cuando el útero se encuentra
por encima del ombligo. El transductor se coloca en posición sagital
y lo más perpendicular posible al suelo. Se considera normal entre 5
y 23 cm7,9.

La medición del ILA tiene una mayor detección de casos de
oligohidramnios, pero con un mayor número de falsos positivos,
incrementando consecuentemente el intervencionismo (inducción
del parto, cesárea), sin una mejoría en los resultados perinatales
respecto a la medición de la MCV10,11. Por tanto, la medición de la
MCV se considera actualmente la técnica de elección para el
diagnóstico de oligohidramnios (< 2 cm)12-15.

 



En el polihidramnios, aunque el diagnóstico se realice por MCV, la
medición del ILA permite establecer la severidad.

 

POLIHIDRAMNIOS

Diagnóstico

Se define polihidramnios como la acumulación excesiva de
líquido amniótico. Su diagnóstico se basa en la cuantificación
ecográfica de líquido amniótico mediante la MCV o ILA. Aunque
existen distintas definiciones, en general se considera un
polihidramnios cuando la MCV es ≥ 10 cm (≥ 8 cm hasta las 20
semanas) o la medición de ILA es ≥ 24 cm14.

Se definen tres niveles de severidad. Para ello, la valoración del
ILA es la práctica más extendida y validada:

Tabla 1. Grados de severidad del polihidramnios  

De forma global, se estima que afecta entre el 0.2 y el 2 % de las
gestaciones16-18. En una serie de más de 93 000 embarazos únicos,
con seguimiento en un solo hospital, se diagnosticó polihidramnios
en un 0.7 % y se describió como leve, moderado o grave en el 66,
22 y 12 % de los casos, respectivamente19. Así pues, el
polihidramnios leve es el más frecuente.

Etiología

El polihidramnios se produce por un desequilibrio entre las
entradas (la más importante, por producción renal fetal) y las salidas
(principalmente por deglución fetal) de LA a favor de las entradas.
Aunque un 40-60 % de los polihidramnios son idiopáticos
(diagnóstico de exclusión), hasta en el 25 % de los casos se puede
encontrar una anomalía después del nacimiento, principalmente en



los casos severos o con diagnóstico muy precoz20,21. En el resto de
casos se podrá identificar una causa (materna, fetal o
placentaria)17,20,22-24.

La gravedad del polihidramnios, así como la edad gestacional de
aparición, permiten establecer el riesgo de anomalías fetales, que se
identificarán hasta en un 60-80 % en los casos de polihidramnios
severo19,25.

Se estima que la producción fetal de LA es de entre 500-
1200mL/día y su consumo por deglución varía entre 210-760mL/día.
Así, cualquier desequilibrio entre producción y consumo de LA
puede resultar en un polihidramnios26.

El desequilibrio puede ser consecuencia de una hiperproducción
(diabetes materna, poliuria fetal…) o una disminución de deglución
(alteración neuromuscular, obstrucción de la vía digestiva a
diferentes niveles o de la vía aérea superior…).

1.Causas fetales:
1.1. Anomalías o malformaciones congénitas: hay descritas
múltiples patologías fetales en relación con el
polihidramnios (Tabla 2), que representan alrededor del 30
% de las causas de polihidramnios. Cuando se asocia a una
anomalía congénita, el polihidramnios suele ser de inicio
precoz, severo y de evolución rápida. Las causas
malformativas más frecuentes son la obstrucción alta del
tubo digestivo y las anomalías de SNC.

1.2. Anomalías genéticas: el riesgo de aneuploidía aumenta
si existen anomalías asociadas al polihidramnios (alrededor
del 10 %). En aquellos casos con sospecha de patología
digestiva alta, hasta un tercio tendrán aneuploidía (T13 y
T18 en la atresia esofágica, y T21 en la estenosis/atresia
duodenal)27. En polihidramnios aparentemente idiopáticos,
el riesgo de aneuploidía es de un 0.2-1 %, siendo mayor en
los casos más severos sin macrosomía. Sin embargo, el
uso de técnicas de microarray puede aumentar el



diagnóstico de anomalías genéticas en polihidramnios
aparentemente idiopáticos28.

1.3. Infecciones TORCH (parvovirus, toxoplasma, sífilis)
pueden justificar alrededor de un 1 % de los casos de
polihidramnios.

1.4. Macrosomía: los fetos macrosómicos, aun en ausencia
de diabetes materna, presentan frecuentemente un LA en el
límite alto de la normalidad.

2. Causas maternas:

2.1. Diabetes materna: la diabetes (principalmente tipo 1 y
con mal control metabólico) es responsable de hasta el 25
% de polihidramnios con causa conocida.

2.2. Isoinmunización Rh (responsable de entre el 1 y el 11
% de los casos).

3. Causas placentarias:

3.1 Gestación monocorial biamniótica: el síndrome de
transfusión feto-fetal viene definido por una secuencia
polihidramnios/oligohidramnios.

3.2 Corioangioma.



 

 

Tabla 2. Society for Maternal-Fetal Medicine. Polyhydramnios. Am J Obstet Gynecol,
2018.

 

Protocolo de estudio

El protocolo de estudio incluye:

- Estudio analítico: test de tolerancia oral a la glucosa (descartar
diabetes), Ac irregulares (descartar isoinmunización), serologías
IgG e IgM de parvovirus B19. Se recomienda solicitar IgG de
toxoplasma solo si la paciente no es inmune. Se recomienda
solicitar serología de lúes (ELISA IgG treponémica) cuando no se
disponga de la determinación durante la gestación o en gestantes
que se consideren de riesgo.

 

- Estudio ecográfico:



• Descartar patología malformativa con ecografía anatómica
detallada. Debe realizarse especial énfasis en la
visualización de la cámara gástrica: la ausencia de
estómago o estómago pequeño, así como el signo del
bolsón esofágico, son sugestivas de atresia de esófago; la
imagen de doble burbuja es sugestiva de atresia o
estenosis duodenal y la dilatación intestinal de obstrucción
intestinal.

• Valoración del peso fetal estimado. Será importante
descartar macrosomía como causa de polihidramnios. El
retraso de crecimiento intrauterino asociado a
polihidramnios puede estar altamente relacionado con otras
malformaciones fetales o alteraciones genéticas.

• Valoración de la actitud fetal y la presencia de
movimientos.

• Pico de velocidad sistólica de la arteria cerebral media. En
aquellos casos en los que ACM-PSV sea ≥1.5 MoMs deben
descartarse una anemia o estado de hiperdinamia fetal,
buscando causas inmunes y no inmunes.
 

 
 
 
 

- Estudio de líquido amniótico:

• Estudio genético: está indicado en caso de malformación
asociada, de polihidramnios severo o en todos los casos en
los que se realice un amniodrenaje. Se solicitará un Array



siempre y cuando esté disponible. En aquellos casos en los
que no, debería ofrecerse un cariotipo. En caso de
alteración a nivel de la actitud o de los movimientos fetales
puede estar indicado el estudio de la distrofia miotónica de
Steinert. Otros estudios genéticos pueden ser necesarios
en caso de polihidramnios severos que requieran
amniodrenaje. El uso de técnicas de microarray puede
aumentar el diagnóstico de anomalías genéticas en
polihidramnios aparentemente idiopáticos28. La realización
del procedimiento invasivo en los casos de polihidramnios
aparentemente idiopáticos debe valorarse con los padres.
Deberemos hacer un asesoramiento individualizado de
cada caso, especialmente en los casos severos de debut
precoz.

• Estudio de infecciones en líquido amniótico si serologías
maternas sugestivas (PCR toxoplasma, PVB19).

• Estudio de iones para descartar tubulopatías como
síndrome de Bartter (Cl, Na, K) en casos severos que
requieran amniodrenaje y se sospeche una poliuria fetal.

 

 



 
 

Pronóstico

El pronóstico del polihidramnios depende de la causa del mismo.
Muchos casos idiopáticos se resuelven espontáneamente,
especialmente si son leves. Sin embargo, el polihidramnios se ha
asociado con un mayor riesgo de resultados adversos (mayor
morbimortalidad perinatal), además de los malos resultados
relacionados con las anomalías morfológicas fetales asociadas.

Entre ellas se encuentran: compromiso respiratorio materno en
casos severos, rotura prematura de membranas, mayor riesgo de
parto prematuro, malposición fetal, prolapso de cordón,
desprendimiento de placenta, atonía uterina posparto y Apgar <5 a
los 5 minutos del nacimiento. Estas complicaciones se asocian a
una mayor tasa de cesáreas, así como a un riesgo aumentado de
ingreso en la unidad de cuidados intensivos de neonatología. El
riesgo de mortalidad perinatal (intraútero o neonatal) se estima entre
2 y 5 veces superior a la gestación de bajo riesgo17,18,29,30. La
incidencia de resultado perinatal adverso es superior en los casos
severos y persistentes17,31,32.

Seguimiento

El control del polihidramnios se realizará en función de la causa y
de la severidad. Debe realizarse el protocolo de estudio para
intentar obtener un diagnóstico etiológico y, posteriormente, adaptar
el seguimiento ecográfico a la severidad del cuadro. En un
polihidramnios moderado o severo, el seguimiento debe incluir
valoración de la longitud cervical en cada visita.

En aquellos casos en el límite alto de la normalidad (ILA 18-24)
se recomienda un control en 2 semanas y, en caso de mantenerse
estable, se aconseja seguir con los controles obstétricos habituales.

Tratamiento

El tratamiento del polihidramnios puede ser etiológico o
sintomático:



a. Etiológico: cuando se identifica la causa potencialmente
tratable intraútero.

b. Sintomático: cuando no exista una causa definida o esta no
sea tratable intraútero.

• Amniodrenaje
El amniodrenaje es un tratamiento sintomático con 2
objetivos: disminuir la sintomatología materna y la amenaza
de parto prematuro. Por ese motivo, en general no deberían
realizarse amniodrenajes más allá de la semana 35, aunque
si existe una malformación fetal el caso deberá evaluarse
de forma individualizada. Se han descrito complicaciones
relacionadas con esta técnica hasta en un 10 % de los
casos, más frecuentes en casos de polihidramnios severos,
incluyendo el desprendimiento de placenta, la rotura
prematura de las membranas y la pérdida de bienestar
fetal33. Sin embargo, estas complicaciones se asocian ya
per se a la presencia de polihidramnios severo, como se
reporta en estudios enmarcados en el manejo del
polihidramnios con un tratamiento expectante34.

Las recomendaciones sobre cuando realizar amniodrenaje
son:

- Polihidramnios severo y longitud cervical inferior a 15 mm 
o dinámica uterina materna clínica.  

- Discomfort materno importante (sensación de disnea o
dinámica uterina clínica), independientemente de la
severidad del polihidramnios.

Un punto importante en la reducción de las tasas de
complicaciones posamniodrenaje pasa por protocolizar la
técnica para optimizar el procedimiento y reducir el tiempo
del mismo.

 



Técnica del amniodrenaje:
 

Ingreso y colocación de vía periférica.

• Colocación a la paciente en decúbito semilateral (para
evitar hipotensión materna).

• Localización de la máxima columna de LA, evitando la
zona fúndica por el riesgo de dislocación de la aguja al
descender el útero.

• Aseptización estricta de la zona y colocación de tallas
estériles delimitando la zona donde se realizará la punción.

• Aplicación de anestesia local.

• Punción con aguja de calibre 18 G y aspiración (con
sistema de vacío) a la máxima velocidad que permita el
calibre de la aguja (300-400 ml/min)33 y siempre bajo visión
directa por ecografía durante todo el proceso. Extracción de
líquido hasta conseguir un ILA normal (ILA < 20). Para ello,
en la mayoría de casos el volumen medio de LA
amniodrenado se sitúa entre 3000-5000 ml. La media de
tiempo del procedimiento suele estar entre 10-15 minutos.

• Evaluación de placenta y membranas ovulares tras el
procedimiento y en fetos viables, realización de RCTG
durante 1 hora posprocedimiento.

• Profilaxis antibiótica, puede ser recomendada aunque no
existe un consenso universal. Cefoxitina 2 g endovenosa (1-
2 horas previas a la intervención) o eritromicina 500 mg o
vancomicina 1 g en caso de alergia a betalactámicos.

• Maduración pulmonar con corticoides en función de la
edad gestacional y el riesgo de parto prematuro. En
general, recomendable entre las 24-34.6 semanas.

• Tocólisis: en función de la longitud cervical y la presencia
de dinámica uterina.

 
 



• Inhibidores de las prostaglandinas
 

Los fármacos inhibidores de las prostaglandinas disminuyen el
filtrado glomerular fetal, disminuyendo secundariamente la
cantidad de orina fetal; también favorecen la reabsorción
pulmonar y el paso de LA a través de las membranas. Mediante
estos tres mecanismos de acción se consigue una disminución
de la cantidad de LA. No obstante, estos fármacos tienen
importantes efectos secundarios fetales, el más importante de
ellos es el cierre prematuro del ductus arterioso, con mayor
riesgo a partir de la semana 32, así como una insuficiencia renal
en general transitoria. Por este motivo, su uso debe limitarse y,
en cualquier caso, siempre debe considerarse como un
tratamiento de segunda línea en casos muy seleccionados.

 

La indometacina es el fármaco del cual se dispone de más
experiencia35 a dosis de 50 mg/8-12 horas durante un periodo
máximo de 5-7 días. Se recomienda realizar un control
ecocardiográfico (a 24-48 horas y a los 4-7 días de iniciar el
tratamiento) para detectar precozmente una posible restricción
del ductus arterioso, en cuyo caso deberá suspenderse el
tratamiento.

Los signos sugestivos de restricción del ductus arterioso severo
son:

i.- i- Aparición de una insuficiencia tricúspidea significativa 
(velocidades superiores a 200 cm/s y duración durante toda 
la sístole).  

ii.-ii- Índice de pulsatilidad de ductus arterioso inferior a 1.
 

Finalización

El momento de la finalización se decidirá en función de la
etiología del polihidramnios. En caso de polihidramnios idiopático
puede indicarse la finalización a partir de las 37 semanas en función
de la sintomatología materna. En polihidramnios idiopático leve



asintomático se recomienda la finalización máximo a las 41
semanas ± 2 días. No existe contraindicación para el uso de
prostaglandinas. Será de elección el uso de prostaglandina E2 de
liberación controlada de inserción vaginal (dinoprostona: Propess®)
de 10 mg.

 

OLIGOHIDRAMNIOS

Diagnóstico
 

El oligohidramnios puede afectar al 0.5-10 % de todas las
gestaciones. Se define como la presencia de una MCV inferior a 2
cm o un ILA inferior a 514,36. La máxima columna vertical es el
método de elección, ya que la medición del ILA tiene un mayor
número de falsos positivos, incrementando el intervencionismo, sin
una mejoría en los resultados perinatales respecto a la medición de
la MCV (37-39).

Asimismo, la utilización del Doppler color de forma sistemática en
la medición del líquido amniótico es controvertida, puesto que puede
conllevar un sobrediagnóstico de oligohidramnios sin mejorar los
resultados perinatales4,40. Por lo tanto, reservaremos el uso del ILA
solo para las gestaciones con patología asociada como la restricción
de crecimiento, la gestación cronológicamente prolongada o la
disminución de movimientos fetales.

Se define oligohidramnios severo o anhidramnios cuando de
forma cualitativa no se aprecie LA o cuando cuantitativamente no se
identifique ninguna columna de líquido superior a 1 cm. Cuando la
cantidad de LA está muy disminuida, el Doppler color puede ayudar
a identificar el cordón umbilical y a confirmar la ausencia de LA.

Etiología
 

Las causas se pueden agrupar en:



 
- Causas amniótico-placentarias: rotura prematura de
membranas (RPM).

- Causas fetales:
 

i.- i- No malformativas: crecimiento intrauterino restringido
(CIR), gestación cronológicamente prolongada, infección
fetal por citomegalovirus (CMV).

ii.-ii- Malformativas o genéticas: obstrucción tracto urinario
(obstrucción ureteral bilateral, valvas uretrales posteriores),
patología renal bilateral (agenesia renal, displasias renales
o tubulares), defectos del tubo neural, anomalías genéticas
incluyendo algunas aneuploidías.

- Causas maternas: medicación materna (inhibidores de la
síntesis de prostaglandinas, hipotensores que actúan inhibiendo
en enzima conversora de la angiotensina —IECA—).

 

De forma contraria al polihidramnios, tan solo un 5 % de los casos
de oligoamnios se considerarán idiopáticos después de aplicar un
protocolo de estudio. En el segundo trimestre de la gestación la
presencia de una RPM explica el 50 % de los casos de
oligohidramnios, seguido por el CIR y las malformaciones fetales en
el 20 y el 15 %, respectivamente.

 

Protocolo de estudio

El protocolo de estudio incluye:

- Anamnesis materna y exploración física:

• Descartar RPM: mediante anamnesis y exploración física
(hidrorrea franca, pH vaginal, PROM test, AmniSure®). En
casos muy seleccionados de discrepancia entre una
anamnesis sugestiva y una exploración negativa, puede
valorarse realizar instilación intraamniótica de fluoresceína.



• Descartar toma de fármacos.

• Descartar hipertensión arterial (tensión arterial ≥140/90).
 

- Estudio ecográfico:

• Descartar CIR: peso fetal estimado y estudio Doppler (fetal
y de arterias uterinas)1.

• Ecografía anatómica fetal detallada: descartar
malformaciones, especialmente a nivel de sistema
nefrourológico. Es importante evaluar la presencia de los
dos riñones, determinando su posición (habitual en fosa
lumbar), tamaño, ecogenicidad y arquitectura ecográfica
(pelvis renales y diferenciación corticomedular). En cuanto a
la vejiga, se debe valorar su posición (entre las arterias
umbilicales) y su tamaño. También debe descartarse la
presencia de marcadores fetales de infección por CMV
(microcefalia, ventriculomegalia, focos parenquimatosos
hiperecogénicos, hiperrefringencia intestinal).

• Evaluación ecográfica placentaria: descartar signos de
trombosis o infarto (áreas hipoecoicas o de ecogenidad
mixta) o hematomas.
 

- Estudio analítico: serología CMV (IgG, IgM)
 

- Prueba invasiva: la amniocentesis es la prueba de elección,
aunque en casos de anhidramnios puede ser necesario realizar
una cordocentesis. Está indicada la realización de QF para
descartar las aneuploidías más frecuentes y un array-CGH, así
como la determinación de PCR de CMV en líquido amniótico o
sangre fetal. En caso de no poder disponer de un Array,
deberemos ofrecer un cariotipo. Puede estar indicada en caso de
CIR severo y precoz de causa no placentaria, hallazgo de
malformaciones o sospecha de infección por CMV (serologías
positivas ± hallazgos ecográficos compatibles). La determinación
de b2-Microglobulina en sangre fetal puede estar indicada en



aquellos casos con sospecha de fallo renal secundario a
patología renal como, por ejemplo, la tubulopatía congénita.

 
 
 
 

 
 
 
 

Pronóstico
 

El pronóstico de la gestación depende de la causa subyacente
(RPM, CIR, malformación). Una vez descartadas todas las causas,
el pronóstico de un oligohidramnios idiopático depende de la
severidad del mismo y de la edad gestacional al diagnóstico. No
obstante, recientemente se ha descrito mayor presencia de
anomalías placentarias tales como anomalías de la inserción de
cordón, lesiones de malperfusión vascular materna y placentas de
menor tamaño en los casos de oligohidramnios idiopático41.

 



En casos de oligohidramnios idiopático severo (columna máxima
de LA inferior a 1 cm) que persista más de una semana en
gestaciones por debajo de las 24 semanas, se debe informar a los
padres de un riesgo de mortalidad perinatal por hipoplasia pulmonar
del 15 % y de un riesgo de deformidades o malposiciones
esqueléticas alrededor de un 10 %, muchas de ellas reductibles
posnatalmente42, 43.

 

Cuando el diagnóstico se hace por encima de las 30 semanas, y
no existe causa subyacente, el resultado perinatal es favorable.

 

El oligohidramnios aislado que aparece a término puede llegar a
afectar hasta el 10-20 % de las gestaciones44,45. En la literatura
científica reciente se ha descrito un mayor riesgo de complicaciones
perinatales, como cesárea por sospecha de pérdida de bienestar
fetal, síndrome de aspiración de meconio, Apgar <7 al 1 y 5 min, e
ingreso en UCI neonatal en gestaciones de bajo riesgo con
oligohidramnios idiopático, a pesar de no existir estudios
randomizados que evalúen cuál es el mejor manejo de estas
gestaciones ni momento de finalización46-48.

 

 

Seguimiento y tratamiento
 

El manejo clínico del oligohidramnios depende principalmente de
la causa del mismo, así como de la edad gestacional en el momento
del diagnóstico.

 

1. Ante el diagnóstico de RPM o de CIR, o cuando se asocie a
GCP, se aplicará el protocolo específico de cada patología.

2. En el caso de ingesta de fármacos, se interrumpirá la toma de
los mismos de forma inmediata. Si la paciente ha consumido



inhibidores de la síntesis de prostaglandinas, se realizará una
ecocardiografía para descartar la presencia de una restricción del
ductus arterioso. Se definirá como IP del ductus arterioso <1 o
presencia de insuficiencia tricuspídea significativa (holosistólica >
200 cm/s).

3. En caso de malformación fetal o asociación a infección por 
CMV, se informará del pronóstico y del riesgo de hipoplasia 
pulmonar.  

4. En los casos de oligohidramnios idiopático, aunque existe
controversia, la evidencia reciente indica peores resultados
neonatales. Se recomienda:

a. Manejo anteparto: realización semanal de estudio
Doppler y NST (a partir de las 28 semanas). Estimación de
peso fetal cada dos semanas.

• Si NST patológico: valorar finalizar la gestación.

• Si Doppler patológico: seguimiento y finalización
de acuerdo a diagnóstico de CIR aun con peso
fetal estimado >p10.

b. Finalización de la gestación: conducta expectante hasta
las 37 semanas. Se indicará finalización de la gestación a
partir de la semana 3746-48. No existe contraindicación para
el uso de prostaglandinas para la inducción del parto49.

c. Manejo del parto: se debe realizar monitorización
continua e informar a los padres del mayor riesgo de
cesárea por pérdida de bienestar fetal intraparto. Puede
plantearse realizar una amnioinfusión en aquellas pacientes
con alteraciones del registro (previa comprobación del
estado ácido-base si está indicado) o aguas
meconiales50,51.

 
Se han diseñado y evaluado diferentes estrategias terapéuticas

para infundir líquido amniótico o sellar las membranas e intentar
mejorar los resultados perinatales52-54. Sin embargo, su eficacia al
respecto no está aún bien establecida, por lo que por el momento no



se puede recomendar su utilización. Recientemente se ha postulado
el uso de sildenafilo como tratamiento para aumentar el volumen de
líquido amniótico en gestantes con oligohidramnios idiopático55. Por
otro lado, la hidratación materna por vía oral con fluidos hipotónicos
parece aumentar el volumen de líquido amniótico. Sin embargo, los
potenciales beneficios sobre los resultados perinatales no han sido
evaluados56.  

 

 

PUNTOS CLAVE
 

• La medición de la MCV es mejor método de screening para
identificar desviaciones de la normalidad de la cantidad de LA.

• El 40-60 % de los polihidramnios son idiopáticos y tan solo un
10-20 % son polihidramnios severos. Por el contrario, solo el 5 %
de los oligoamnios son idiopáticos.

• Las causas no malformativas son la causa más frecuente de
alteración del LA: la diabetes en el polihidramnios, y la rotura de
membranas y el retraso de crecimiento en el oligohidramnios. Sin
embargo, cualquier alteración de LA requiere descartar patología
fetal malformativa. En el polihidramnios, particularmente digestiva
y neurológica. En el caso de oligohidramnios, particularmente
nefrourológica y neurológica.

• El manejo del polihidramnios idiopático se basa en la presencia
de sintomatología materna o en el riesgo de parto prematuro.

En el oligohidramnios idiopático se indicará finalización de la
gestación a partir de la semana 37.
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12. CONTROL DEL BIENESTAR FETAL
ANTEPARTO

Míriam Illa, Francesc Figueras    

 

INTRODUCCIÓN
 

Uno de los objetivos principales de la atención obstétrica es la
prevención de las complicaciones maternofetales. Actualmente,
nuestra capacidad para evaluar el estado fetal, así como el manejo y
control gestacional ha mejorado notablemente en los últimos 50
años. Esto ha sucedido básicamente gracias a la evolución de la
tecnología, así como a la mayor comprensión de la fisiología
maternofetal. Como resultado, la morbimortalidad perinatal se ha
reducido considerablemente (5.3 por 1000 en 2006, en
contraposición a los 25.5 por 1000 nacimientos de hace 50 años)1.

OBJETIVO
 

El objetivo principal del control fetal anteparto es el de identificar
los fetos que tengan mayor riesgo de morbimortalidad anteparto o
neonatal. La detección precoz de estos fetos haría posible la
planificación de estrategias dirigidas a limitar estas complicaciones.
Resulta de importancia mencionar que no existen estudios
randomizados con elevada evidencia científica que hayan evaluado
el control fetal anteparto como estrategia para disminuir las muertes
fetales. Un estudio de estas características resultaría inaceptable en
nuestro medio, ya que implicaría la randomización a un grupo de
pacientes sin monitorización. Por este motivo, las indicaciones del
control anteparto deben ser consideradas relativas y, en general, se
emplearán en gestaciones donde el riesgo de pérdida fetal anteparto
esté incrementado.

 



MONITORIZACIÓN ANTEPARTO
 

Actualmente se dispone de varios test dirigidos a evaluar el
estado fetal. De forma global, todos ellos presentan unos
porcentajes de falsos negativos muy bajos, aunque también
presentan unos porcentajes de falsos positivos altos (30-60 %).
Los bajos porcentajes de falsos negativos implican que, ante un test
normal, con elevada probabilidad no sucederá un éxitus fetal
generalmente durante la próxima semana2. Por el contrario,
porcentajes altos de falsos positivos podrían implicar un incremento
en el número de finalizaciones innecesarias de fetos sanos y
potencialmente prematuros.

 

Con el objetivo de limitar los falsos positivos se han descrito
varias estrategias. Una estrategia sería la de seleccionar a la
población tributaria de un control antenatal dirigido con el fin de
mejorar su rendimiento diagnóstico. Otra estrategia incluiría la
combinación de los diferentes test actualmente disponibles y no
limitar la decisión clínica al resultado de una sola prueba3-4.  

 

 

1. SELECCIÓN DE LA POBLACIÓN
 

La mortalidad perinatal es unas 10 veces más frecuente en
población de alto riesgo comparado con población de bajo riesgo
(70/1000 versus 7/1000)5. Será precisamente la población con una
prevalencia elevada de malos resultados obstétricos aquella que se
beneficiará del control antenatal dirigido, al obtener un rendimiento
diagnóstico superior. Por este motivo, se catalogará a cada
gestación como de alto o bajo riesgo en base a la presencia o no de
determinados factores de riesgo recogidos en la Tabla I6-8. La
presencia de al menos uno de ellos hará catalogar a la paciente
como una gestación de alto riesgo y, por lo tanto, tributaria de un



control antenatal dirigido con alguna de las estrategias que a
continuación se especificarán (ver Pauta de monitorización
antenatal).

 

2. TEST DISPONIBLES
 

2.1. Registro cardiotocográfico no estresante
Tabla I: Factores de riesgo en la gestación.

Complicaciones obstétricas

•Malos antecedentes obstétricos

•Gestación cronológicamente prolongada

•Retraso de crecimiento intrauterino (RCIU) y enfermedad
hipertensiva del embarazo

•Disminución de los movimientos fetales

•Rotura prematura de las membranas

•Gestación gemelar

•Isoinmunización Rh

•Colestasis intrahepática

•Alteración el líquido amniótico

•Malformación fetal, anomalía cromosómica, infección fetal

•Anomalías placentarias (vasa previa, hematoma placentario)

•Amenaza de parto prematuro
 

Patología materna de base

•Diabetes materna

•Otros trastornos endocrinos: alteración tiroidea

•Hipertensión crónica

•Enfermedad cardíaca materna



•Enfermedad renal materna

•Síndrome antifosfolipídico

•Trombofilias

•Otras enfermedades médicas concomitantes

•Infecciones maternas (HIV, etc.)
 

Factores de riesgo epidemiológicos

•Edad materna (>40 años)

•Obesidad (IMC >30)

•Hábitos tóxicos (tabaquismo, alcoholismo)

•Raza negra

•Nivel cultural o socioeconómico bajo
 

 

Con este test se monitoriza de manera continua la frecuencia
cardíaca fetal (FCF) en ausencia de contracciones uterinas. El
trazado obtenido se interpreta según los parámetros expuestos en la
Tabla II (adaptado de National Institute of Child Health and Human
Development workshop report, 2008). El RCTG se interpreta
mediante la evaluación de 4 parámetros: a.- línea de la base; b.-
variabilidad latido-latido; c.- reactividad o aceleraciones; d.-
presencia o no de desaceleraciones.

 

Tabla II: RCTG con los parámetros a evaluar y sus definiciones.

•Línea de base:   FCF de ≥2 min de duración en un segmento
mínimo de 10 minutos

Bradicardia: <110 lpm > 10 minutos

Taquicardia: >160 lpm durante >10 minutos

•Variabilidad: Incremento brusco de la FCF basal de ≥15 lpm ≥15”



Ausente: Indetectable

Mínima: ≤5 lpm

Moderada: 6-25 lpm

Aumentada: >25 lpm

•Aceleración: Fluctuaciones de la FCF basal, medido desde el pico
a valle

Aceleración: Aumento de 10-15 lpm de 15 segundos

Prolongada: Aumento que dura ≥2 min y <10 min (≥10 min es un
cambio de base)

•Desaceleración:  Disminución en la FCF

Variable: Rápido descenso inicial del trazado hasta el nadir <30 s;
posteriormente disminución ≥ 15 lpm de duración ≥ 5 s <2 min

Precoz: Disminución gradual hasta el nadir ≥ 30 s con una
contracción

Tardía: Disminución gradual hasta el nadir ≥ 30 s que ocurre
después del pico de la contracción

Prolongada: Disminución ≥ 15 lpm durante ≥ 2 minutos, pero <10
min (≥ 10 min es un cambio de línea de base)

Recurrente: En 20 minutos sucede en >50 % de las
contracciones

Intermitente: En 20 minutos sucede en <50 % de las
contracciones

 

El RCTG se basa en la premisa de que la frecuencia cardiaca
fetal de un feto no acidótico o no deprimido neurológicamente
presentará aceleraciones temporales generalmente asociadas a
movimientos fetales. La presencia de reactividad cardiaca fetal se
considera un indicador de una correcta función autonómica. La
pérdida transitoria de esta reactividad se relaciona, en la gran
mayoría de casos, con los ciclos de sueño fetal, aunque la
persistencia de un registro no reactivo, así como la presencia de
deceleraciones persistentes o de larga duración se relacionan con



factores de depresión del sistema nervioso central, incluida la
acidemia fetal2.

 

2.1.1. Clasificación RCTG
 

En función de los 4 parámetros definiremos tres patrones de
RCTG diferentes:

 
1.- Patrón RCTG normal y reactivo: aquel RCTG con una
frecuencia cardíaca fetal entre 110 -160 lpm y que contiene dos
aceleraciones entre 10-15 lpm segundos o más por encima de la
línea de base y que dura mínimo 15 segundos durante 20
minutos de seguimiento (pudiéndose extender la monitorización
hasta 40 minutos)9,10.

 

2.- Patrón RCTG normal no reactivo: aquel en el que no se
detecta ninguna o solo una aceleración durante 40 minutos de
registro. En condiciones normales, los fetos prematuros no
presentan aceleraciones. A medida que va avanzando la edad
gestacional y el sistema autonómico va madurando, estas van
apareciendo. Entre 24-28 semanas hasta el 50 % de los fetos no
presentan aceleraciones; entre 28-32 semanas solo el 15 % de
los registros son no reactivos10.

 

3.- Patrón RCTG anormal: aquel que contenga la presencia de
taquicardia o bradicardia mantenida, disminución de la
variabilidad, deceleraciones variables, prolongadas (al menos de
un 1 minuto) o tardías, periódicas (al menos tres en 20 minutos),
ritmo sinusoidal o arritmia fetal. La presencia de deceleraciones
variables y no repetitivas (de menos de 30 segundos) no se ha
relacionado con un compromiso fetal real2.

 
2.1.2. Rendimiento diagnóstico



 

Aunque no se dispone de estudios bien diseñados que nos
informen de la capacidad predictiva real del RCTG, este está
totalmente considerado como un test básico en el control del
bienestar fetal en la práctica clínica habitual11. El porcentaje de
falsos negativos es muy bajo (0.19-1 %), lo que significa que la
probabilidad de muerte fetal en la semana siguiente a un RCTG
normal es de 1.9 por 1000 nacimientos12. Además, la concordancia
interobservador ante un RCTG normal es muy alta.

 

Sin embargo, esto contrasta cuando hay sospecha de un RCTG
anormal, pues el porcentaje de falsos positivos puede llegar a ser de
hasta el 55 % y la concordancia entre profesionales puede llegar a
ser muy baja13.

 

En un estudio de revisión actual, proponen como método para
disminuir el porcentaje de falsos positivos alargar el tiempo de
exploración ante un patrón de RCTG normal pero no reactivo a 120
minutos de exploración, aunque dicha práctica no está totalmente
integrada en la práctica clínica habitual14.    

 

2.1.3. Conducta ante RCTG
 

• Patrón reactivo: indica bienestar fetal. La prueba se repetirá en
3-7 días en función de la causa que motivó su realización.

 

• Patrón no reactivo: se debe de tener en cuenta la presencia de
factores confusores como son la utilización de fármacos sedantes
y la edad gestacional. En ausencia de estos factores confusores,
se recomienda prolongar el tiempo de estudio hasta los 40
minutos (pudiéndose incluso alargar hasta los 120 minutos)14. En
caso de continuar el patrón no reactivo, se recomendará aplicar



otro test con el objetivo de disminuir el número de falsos
positivos15:

1.Estimulación vibroacústica (disminuye hasta un 40 % de
falsos positivos).

2.Valoración del líquido amniótico.

3.RCTG estresante.

4.Perfil biofísico completo16,17.

5.Doppler a nivel de la arteria cerebral media (PSV y IP) o
ductus venoso (IP)14.

 
•Patrón anormal - RCTG patológico:

-En el caso de encontrarnos con un patrón claramente
patológico con riesgo de muerte fetal puede optarse
directamente por finalizar la gestación, sobre todo en
edades gestacionales ≥34 semanas.

-Por debajo de las 34 semanas de gestación, la conducta
ante un RCTG patológico constituye una situación de difícil
decisión, por lo que se debe valorar la posibilidad de diferir
la finalización con la intención de la administración de
corticoides para maduración pulmonar fetal versus
finalización inmediata por riesgo de muerte fetal no diferible.

-Si existen dudas acerca del trazado del RCTG, se podrá
proceder a la realización de otros test, entre ellos el estudio
Doppler placentario o fetal y perfil biofísico completo18.

 
2.1.4. Indicaciones
 

Aún hoy en día, está totalmente considerado como un test básico
en el control del bienestar fetal en la práctica clínica habitual, por lo
que constituye uno de los primeros test a aplicar en el control
antenatal, sobre todo en pacientes de alto riesgo.

 



En pacientes de bajo riesgo, aun no disponiendo de evidencias
que avalen su utilidad, estaría indicado realizarse a partir de las 40
semanas de gestación.

 

2.2. Vibración vibroacústica

Valora las modificaciones cardiotocográficas inducidas mediante
la aplicación sobre el abdomen materno de una laringe artificial.

 

2.2.1. Indicaciones
 

Es considerado como un método que mejora la eficacia de la
monitorización fetal no estresante al disminuir el tiempo de
monitorización ante patrones normales, pero no reactivos14.

 

2.2.2. Metodología
 

Se aplica inicialmente el estímulo durante 1-2 segundos. Si no se
objetiva ninguna respuesta, se puede repetir hasta tres veces
incrementando la duración de la estimulación (hasta 3 segundos).

 

2.3 Registro cardiotocográfico estresante (test de Pose o
CST)

Se basa en la evaluación de la FCF fetal bajo el estrés de
contracciones uterinas regulares, detectando de una manera más
sensible la insuficiencia placentaria. En la gran mayoría de casos se
precisará la administración endovenosa de oxitocina (estimulante
uterino o uterotónico) hasta conseguir como mínimo 3 contracciones
durante 10 minutos de moderada intensidad durante mínimo 20
minutos.

 



2.3.1. Indicaciones  
 

Antiguamente era considerado un test estándar en la evaluación
del control antenatal. Sin embargo, dado la no despreciable tasa de
falsos positivos observada en este test (33 %)19, hoy en día ha
quedado desplazado por otros test.

 

La única situación clínica en la que cobraría un papel interesante
en la obstetricia moderna actual sería en la evaluación de la vía de
parto en un feto con algún test de control anteparto con resultado
sospechoso18.

 

2.3.2. Contraindicaciones
 

Contraindicaciones absolutas: antecedente de cesárea, rotura
prematura de membranas pretérmino, placenta previa,
desprendimiento prematuro de placenta y cuando exista una
hipersensibilidad conocida a la oxitocina.

 

Contraindicaciones relativas: sobredistensión uterina y
antecedente de trabajo de parto pretérmino.

 

2.3.3. Interpretación y manejo

a.- Se considera una prueba negativa o normal cuando no se
objetivan desaceleraciones tardías. No contraindica el parto vaginal.

 

b.- La prueba es positiva si presenta desaceleraciones en el 50 %
de las contracciones. Estaría formalmente contraindicado un parto
vaginal, por lo que el parto se realizaría mediante cesárea.

 



c.- Será sospechoso ante desaceleraciones intermitentes o 
variables. En este caso, se recomienda la realización de una 
ecografía para la evaluación de la cantidad de líquido amniótico para 
descartar un oligoamnios (poco líquido amniótico) como causa 
principal. En función del resultado, de la urgencia en finalizar la 
gestación, del Bishop y de la paridad de la gestante se valoraría la 
vía del parto más óptima (parto vaginal versus cesárea).  

 

2.4. Evaluación del líquido amniótico (LA)
 

Existe una relación entre la alteración de la cantidad de LA (sobre
todo una disminución de la cantidad) con un incremento del riesgo
de morbimortalidad fetal, incluso después de un RCTG normal9,20-22.

 

2.4.1. Estimación de la cantidad de LA
 

No disponemos de técnicas que nos digan la cantidad (ml) real de
líquido amniótico. Sin embargo, la evaluación de la máxima columna
vertical (MCV) y el índice de LA (ILA) son actualmente técnicas que,
de forma aproximada, nos pueden orientar sobre la cantidad real del
líquido (métodos semicuantitativos)23.

 

Aunque ambas parecen tener sensibilidades muy similares,
actualmente se prefiere la MCV al haberse relacionado con un
menor número de falsos positivos24,25.

 

2.4.2. Metodología
 

-MCV: se realiza midiendo la máxima columna vertical de líquido,
libre de partes fetales y de cordón umbilical, de manera vertical.
(Figura 1)



-ILA: es el valor obtenido a partir de la suma de las máximas
columnas verticales de líquido, libre de partes fetales o cordón
umbilical, en cada uno de los cuatro cuadrantes que se delimitan
por la intersección de dos líneas perpendiculares en el abdomen
materno: la línea media longitudinal con la línea transversal
media entre la sínfisis púbica y el fondo uterino (método de
Phelan). Útil a partir de las 24 semanas, cuando el útero se
encuentra por encima del ombligo. (Figura 1)

 

2.4.3. Normalidad – Aumento o descenso de la cantidad LA26

 

-MCV: se considera normal de 2 a 8 cm antes de la semana 20, y
de 2 a 10 cm a partir de la semana 21.

-ILA: se considera normal entre 5 y 25 cm.
Figura 1: Técnicas semicuantitativas de evaluación del LA

 

En ausencia de rotura prematura de membranas, causas
infecciosas (infección citomegalovirus), farmacológicas (ingesta
de AINES) o malformativas (agenesia de riñones, obstrucción vía
urinaria fetal), la disminución de la cantidad del líquido amniótico se
relaciona con una pérdida del bienestar fetal, al estar reflejando un
descenso en la perfusión renal fetal secundaria a hipoxemia fetal



que, a la vez, sería secundaria a una insuficiencia placentaria
crónica.

 
2.4.4. Manejo clínico
 

La conducta ante la presencia de una disminución de la cantidad
de líquido amniótico en el contexto de alteración del bienestar fetal
se debe valorar de forma conjunta con otros test de control
antenatal, generalmente con el RCTG. Para el manejo del
oligoamnios aislado, se remite al lector al capítulo específico de este
libro (Alteración del líquido amniótico).

 

2.5. Perfil biofísico (PBF)
 

La observación de actividad biofísica normal, incluyendo la FCF,
tono muscular y la actividad fetal, informa sobre la integridad de la
función cerebral fetal, lo que prueba la ausencia de hipoxemia
sistémica2. De este modo, el compromiso fetal se asocia con
cambios en los patrones RCTG, disminución de los movimientos
fetales y respiratorios, y presencia de oliguria secundaria a una
centralización de la circulación fetal.

 

Con el PBF se consigue una valoración completa del estado fetal
mediante la evaluación conjunta ecográfica (movimientos corporales
totales, tono fetal, movimientos respiratorios y volumen de líquido
amniótico) y de la FCF mediante el RCTG27.

 

2.5.1. Indicación

Es una prueba que presenta un valor predictivo positivo bajo (40
%), por lo que generalmente se aplica como back-up ante la
sospecha de pérdida del bienestar fetal después de aplicar otros test



(generalmente RCTG). Como ventaja del PBF es que presenta una
tasa de falsos negativos bajo, alrededor de 0.6-0.8/1000.

 

2.5.2. Metodología
 

El test consiste en valorar 5 parámetros biofísicos fetales
durante 30 minutos, considerándose como normal en cada uno de
ellos según lo especificado:

-RCTG: patrón reactivo.

-Movimientos respiratorios: ≥1 episodio con una duración de >
30”.

-Movimientos fetales: ≥ 3 movimientos de las extremidades o del
tronco.

-Tono fetal: ≥1 episodio de extensión activa y flexión de las
manos, extremidades o el tronco.

-Líquido amniótico: MCV 2-8 o ILA >5-25.
 

La normalidad en cada uno de los parámetros suma 2 puntos, en
total hasta 10. Si no se incluye el RCTG, la puntuación total será de
8. Clásicamente se ha propuesto que ante la normalidad en los
parámetros ecográficos se podría obviar la realización del RCTG,
aunque este podría ser el único método para identificar aquellos
fetos con riesgo de accidentes de cordón28.

 

2.5.3. Interpretación y manejo clínico

-La alteración de todos, a excepción de la cantidad del LA,
sucede ante episodios agudos de hipoxia, siendo la reactividad
en el RCTG el primer parámetro que se altera, seguido de los
movimientos respiratorios, movimientos fetales y finalmente del
tono fetal29. La desaparición de cada uno de los parámetros se
ha relacionado con diferentes niveles de acidemia (pH < 7.2:



desaparición de movimientos respiratorios y de la reactividad en
RCTG; pH < 7.10: desaparición del tono).

-La hipoxia crónica se detecta generalmente ante una
disminución de la cantidad de LA30.

 

Aparte de la puntuación total obtenida, resulta interesante tener
en consideración cuáles de las variables son las que se encuentran
alteradas. Por ejemplo, un 6/8 en el que el valor alterado es la
cantidad de LA o una alteración en la reactividad en el RCTG es
diferente comparado con si el parámetro alterado es una ausencia
de movimientos fetales, tono fetal o movimientos respiratorios. La
alteración de estos tres últimos parámetros con normalidad en el
RCTG y en la cantidad del LA podría corresponder a un período de
sueño fetal28.

 

Aunque no se dispone de estudios de elevada calidad
metodológica que evalúen cuál es la mejor conducta a seguir ante
los diferentes resultados del PBF, en la Taba III se presenta una
propuesta31.

Tabla III: Interpretación puntuación obtenida y propuesta de
manejo.



 
2.6. Perfil biofísico modificado (PBF m)

En un intento de conservar los objetivos básicos del perfil
biofísico pero cuya realización fuera más rápida, se diseñó el PBF
m. En él se incluye el RCTG (evaluación situación aguda) junto a la
evaluación de LA (situación crónica).

 

El resultado es considerado normal si el test no estresante
presenta un patrón reactivo y el ILA es >5.

 

El porcentaje de falsos negativos es del 0.8/1000, similar al test
estresante y al perfil biofísico completo. Sin embargo, presenta una
alta tasa de falsos positivos (cercana al 60 %) y necesita por tanto
de pruebas de respaldo, como un perfil biofísico completo32.

 

2.7. Evaluación del crecimiento fetal
 



Las anomalías en el crecimiento fetal se relacionan con un
aumento de la morbimortalidad perinatal33, especialmente las
deficiencias en el crecimiento fetal (RCIU), por lo que gran parte de
la atención prenatal irá dirigida a detectar la RCIU.

 

2.7.1. Altura uterina

-La medida obtenida debe ser localizada en una tabla de altura
uterina/edad gestacional34; de esta forma obtendremos
indirectamente una estimación del tamaño fetal y su progresión
en cada control prenatal. Se recomienda realizar esta valoración
a partir de las 24 semanas de gestación35.

 

-Presenta un bajo rendimiento diagnóstico (sensibilidad 56 %,
especificidad de 91 %, valor predictivo positivo de 80 % y valor
predictivo negativo de 77 %)36. Esta sensibilidad puede mejorar
si la altura uterina la realiza el mismo observador (sensibilidad del
86 %)37.

 
2.7.2. Peso fetal estimado mediante ecografía

La estimación ecográfica del peso fetal ha demostrado mejorar
los resultados en pacientes de riesgo al diagnosticar de forma
precoz estadios iniciales de RCIU, considerada la causa más
frecuente de mortalidad perinatal en países desarrollados.

 

2.7.2.1. Indicaciones

Se recomienda evaluar el crecimiento fetal cada 3-4 semanas,
con un mínimo de 15 días para objetivar diferencias significativas.
Varios estudios han concluido que la evaluación ecográfica del peso
fetal es mejor que la estimación del mismo mediante la medida de la
altura uterina, por lo que será la técnica de elección ante la
sospecha de RCIU5, así como también ante la sospecha de fetos



con crecimiento excesivo (peso fetal estimado > p90) o de
macrosomía fetal (>4500 g).

 

2.7.2.2. Metodología

La estimación ecográfica del peso fetal (PFE) se realizará según
el algoritmo que incluye el diámetro biparietal, perímetro cefálico,
perímetro abdominal y longitud del fémur. Estas medidas se tomarán
en cortes estandarizados (ISUOG Guidelines, 2010) y con ellas se
estimará el peso fetal mediante la utilización de la fórmula
matemática de Hadlock38. Esta fórmula cuenta con un margen de
error del 15-20 % en la estimación del verdadero peso fetal39.

 

Si los perímetros cefálicos no son valorables se usará el algoritmo
alternativo con LF y PA40. Una vez obtenido el PFE, se calculará el
percentil de crecimiento según la edad gestacional y el sexo
(calculadora gestacional disponible en:
http://medicinafetalbarcelona.org/calc/).

 

2.7.2.3. Interpretación y manejo clínico

Ante una anormalidad en el percentil de crecimiento, se remite al
lector al capítulo de RCIU de este libro, donde se detallan todos
estos aspectos.

 

2.8. Estudio Doppler
 

Mediante el estudio Doppler se puede evaluar la hemodinámica
fetal así como la perfusión placentaria, con la idea de descubrir
precozmente signos de disfunción placentaria. El efecto Doppler es
el aparente cambio de frecuencia de una onda producida por el
movimiento relativo de la fuente (flujo sanguíneo) respecto a su
observador (sonda ecográfica). Los objetos en movimiento producen

http://medicinafetalbarcelona.org/calc/


modificaciones en la onda que capta la sonda y este cambio se
puede mostrar como una onda o color. (Figura 2: Donde T1-T2 =
Frecuencia Doppler; Figura 3: Onda color)

Figura 2: Efecto Doppler. Exploración Doppler del corazón y
vasos fetales.    

 

 
 

El flujo identificado a nivel de las arterias umbilicales (AU) y a
nivel de las arterias uterinas (AUt) refleja la resistencia vascular a
nivel placentario. Las velocidades de flujo diastólico bajas en ambas
arterias suelen deberse a aumentos de las resistencias placentarias.
Por el contrario, los cambios en el flujo de los vasos fetales son
expresión de fenómenos adaptativos a la hipoxemia, con un
aumento a nivel del flujo diastólico a nivel de la arteria cerebral
media (ACM). Otros vasos tributarios de evaluación Doppler es a
nivel del ductus venoso fetal (DV). (Figura 3)

Figura 3: Onda color obtenida a nivel de los vasos fetales más estudiados en la
evaluación de la insuficiencia placentaria: A. Arteria umbilical fetal. B. Arteria uterina. C.
Ductus venoso.

 

2.8.1. Indicaciones y manejo clínico



 
- El estudio Doppler a nivel de los vasos fetales (AU, ACM y DV)

como método de vigilancia anteparto no tiene impacto importante
sobre la morbilidad o mortalidad en gestaciones de bajo riesgo41. No
obstante, tiene un papel muy importante en la monitorización
anteparto en gestantes con un riesgo incrementado de
hipoxemia fetal, como en la RCIU, así como también en procesos
capaces de producir restricciones crónicas de la función placentaria
(hipertensión materna, lupus eritematoso, síndrome antifosfolípido,
diabetes pregestacional, vasculopatías, etc.). El estudio Doppler de
la AU ha mostrado disminuir la mortalidad perinatal en un 29 % (RR
0.71, IC 95 %: 0.52 a 0.98) en embarazos de alto riesgo42,43, por lo
que la estrategia a aplicar en el control del bienestar fetal en el
contexto de un RCIU debe incluir la evaluación Doppler.

 

- El estudio Doppler de la arteria uterina (AUt) tiene como objetivo
identificar el flujo sanguíneo placentario anormal. Varios estudios
han evaluado el papel de la AUt tanto en el segundo como en el
tercer trimestre como marcador de muerte fetal intraútero de origen
placentario. Estos datos muestran cómo la sensibilidad es superior
sobre todo en la predicción de éxitus fetales precoces y en
pacientes de riesgo, mientras que la sensibilidad es baja y con
resultados heterogéneos entre los diferentes estudios en población
de bajo riesgo44, por lo que hoy en día no está estandarizada su
realización en población no seleccionada45. Por otro lado, estudios
recientes apuntan cómo la capacidad predictiva de la evaluación
Doppler de la AUt puede mejorar si, aparte del estudio Doppler, se
asocian además determinados marcadores bioquímicos como el
factor de crecimiento placentario (PIGF) medido a las 19-24
semanas de gestación46.

 

2.9. Percepción materna de los movimientos fetales
 



La ausencia o alteración del patrón normal de movimientos
fetales se asocia a un aumento del riesgo de complicaciones
perinatales (RCIU, parto prematuro, malformaciones fetales y éxitus
fetal), incluso en población de bajo riesgo47-49.

 

Se estima que hasta un 25 % de gestantes a término que
consultan por una disminución de los movimientos fetales (DMF)
presentan alguna complicación perinatal, y en más de la mitad de
los casos de éxitus fetal anteparto este acontece después de
episodios de DMF.

 

La DMF se ha relacionado con una incidencia de muerte fetal
anteparto que puede llegar a ser unas 60 veces más frecuente
comparada con pacientes gestantes sin DMF50.

 

2.9.1. Estrategia a aplicar e indicaciones

El «contaje diario de los movimientos fetales» se postuló como un
test de screening indicado a partir de las 24 semanas de
gestación51. Sin embargo, estudios recientes de alta evidencia han
observado que dicha estrategia no se asocia a un descenso
significativo del número de muertes fetales anteparto52, por lo que
actualmente guías internacionales desaconsejan su práctica53.

 

La recomendación actual es la de informar a toda gestante
sobre qué se considera como movimientos fetales normales e
instruir en qué situaciones concretas deberían consultar (signos de
alarma)47,54. En la Tabla IV se encuentra la información que se
facilitará a toda gestante.

 

Tabla IV: Información a toda gestante (19-23 semanas)

PATRÓN NORMAL DE LOS MOVIMIENTOS FETALES (MF)



-Inicio esperado de percepción de los movimientos: >22s en
primigestas y >18s en multigestas (en mujeres obesas hasta las
24s)

-Aparición de todo el abanico de movimientos: 20-22s

-Evolución de los movimientos: máximos alrededor de las 28
semanas. Posteriormente incremento de los episodios de sueño
fetal, aunque la intensidad y fuerza de los movimientos aumenta
hasta las 40-41 semanas

-Recomendar en pacientes con DMF: dormir sobre decúbito
lateral izquierdo —DLI— (ponerse una almohada en la espalda) e
insistir en el abandono de alcohol y tabaco

-Posibles factores confusores (tipo de actividad materna y
posición, ayuno prolongado, ingesta de fármacos sedantes,
ansiedad materna y estrés).

 

SIGNOS DE ALARMA

-No percepción movimientos fetales > 24 semanas

-Ausencia total de movimientos que dura >2 horas (no esperar
más de 24h)

-Disminución en la percepción habitual de los movimientos
fetales que dura >12 horas (no esperar más de 24h)

-Si dudas, realizar contaje dirigido y consultar si < 10
movimientos en 2 horas en algún momento del día que en
condiciones normales el feto está activo (después comidas + DLI)

 

 

PAUTA DE MONITORIZACIÓN ANTENATAL
 

¿Qué test?
 



De todos los test disponibles, la combinación de RCTG junto con
la evaluación del líquido amniótico (PFB modificado) se considera
como la estrategia más coste-efectiva en el seguimiento de las
gestaciones de alto riesgo.

 

Uno de los inconvenientes de este test es que presenta una alta
tasa de falsos positivos (60 %) y, por lo tanto, ante la anormalidad
de este, se recomendaría la realización de otras pruebas, como por
ejemplo el perfil biofísico completo32.

 

¿Cuándo iniciar la monitorización antenatal?

Un dilema importante es establecer qué pacientes se beneficiarán
de un control antenatal dirigido. Existe evidencia sobre el beneficio
de este en mujeres con patología de base o ante determinadas
complicaciones obstétricas. (Tabla I)

 

Sin embargo, hay determinados factores de riesgo, generalmente
epidemiológicos, que se asocian con mayor riesgo de muerte fetal,
pero para quienes los beneficios de realizar un control antenatal
dirigido son inciertos. Estos factores incluyen, por ejemplo, la edad
materna avanzada u obesidad sin otras comorbilidades55. Existe
una considerable variación en la práctica con respecto a las pruebas
prenatales en estas mujeres. Actualmente no se dispone de
estudios con elevada calidad metodológica sobre los beneficios, los
daños y la relación coste-efectividad de este control antenatal
dirigido en este subgrupo de pacientes56.

 

De forma global y con la evidencia actual disponible, se
recomienda indicar el control antenatal en función del grado de
riesgo. Diferenciaremos las gestaciones como de bajo riesgo versus
las gestaciones de alto riesgo. Se considerarán como gestaciones
de bajo riesgo aquellas en las que no se detecte ningún factor de



riesgo recogido en la Tabla 1, y de alto riesgo aquellas con algún
factor de riesgo.

 

1. En gestaciones de bajo riesgo: se recomendará iniciar un 
control semanal a partir de la semana 40, al haberse 
relacionado con un incremento del riesgo de muerte fetal a 
partir de esta edad gestacional. Se realizará un RCTG no 
estresante, y ante un patrón sospechoso se propondría la 
evaluación del líquido amniótico o incluso un perfil biofísico 
completo. Posteriormente, el control fetal anteparto se 
intensificará sobre todo a partir de las 41 semanas (ver más 
adelante).  
 

2. En pacientes de alto riesgo: el inicio se individualizará en
función de la historia obstétrica previa, otros factores de
riesgo asociados o severidad de la patología2.
Generalmente, en las gestaciones con determinadas
patologías maternas de base o ante determinadas
complicaciones obstétricas se iniciará el control antenatal
en torno a las 32-34 semanas. No obstante, en situaciones
de riesgo muy aumentado, este se podría iniciar ya en la
semana 26-28. Para pautas específicas del control
recomendado según tipo de patología y complicaciones
obstétricas se remite al lector a su capítulo específico. En
las gestaciones con factores de riesgo epidemiológico, el
inicio del control se individualizará según la situación clínica
y presencia o no de otros factores de riesgo añadidos.

 
¿Con qué periodicidad realizaremos la monitorización
antenatal?
 
En gestaciones de bajo riesgo y si la situación que motivó la
realización del control anteparto deja de persistir (por ejemplo,
episodio único de disminución de los movimientos fetales en una
paciente de bajo riesgo) y el control es normal, el control anteparto
no debería repetirse.



 
En gestaciones de alto riesgo o si la situación clínica persiste, el
control anteparto debería irse repitiendo hasta el momento del parto.
Generalmente se recomienda realizar controles semanales con
RCTG, PBF o PBFm28 hasta el momento del parto. Si se añade la
presencia de otros factores de riesgo o si la situación clínica así lo
requiere, la frecuencia del control debería realizarse más
frecuentemente (2 veces a la semana o incluso diariamente)18.
 

FINALIZACIÓN DE LA GESTACIÓN
 

La finalización médica de la gestación es una estrategia
potencialmente efectiva para reducir la muerte fetal, aunque esta
estrategia tiene varios inconvenientes, siendo el más importante el
riesgo de complicaciones derivadas de la prematuridad. Estas
complicaciones se reducen de manera significativa cuando el parto
sucede a partir de las 39 semanas de gestación, por lo que ante un
control antenatal anómalo se debe sopesar el potencial riesgo de
muerte fetal anteparto versus las complicaciones derivadas de
finalizar una gestación antes de la semana 39.
 

Tomando esta edad gestacional, actualmente existe la propuesta de
finalizar todas las gestaciones a las 39 semanas,
independientemente de la existencia o no de factores de riesgo.
Esto podría disminuir la morbimortalidad fetal, así como también la
morbilidad materna57. Sin embargo, esta estrategia podría conducir
a un aumento en el parto por cesárea, así como a un incremento de
los costes, etc. La evaluación de este enfoque está siendo
actualmente analizado en un ensayo aleatorizado y multicéntrico
(ARRIVE).
 

En referencia a gestaciones de alto riesgo, no existen estudios de
elevada calidad metodológica que hayan evaluado en estas de
forma específica el momento óptimo de finalizar la gestación. Sin
embargo, aun habiendo estas limitaciones, en la gran mayoría de



gestaciones de alto riesgo existe un consenso entre los expertos
sobre el momento óptimo de finalización de la gestación en función
del factor de riesgo (por ejemplo, finalización electiva de la gestación
ante una preeclampsia grave o una rotura prematura de membranas
a las 34 semanas de gestación)58. En referencia a los factores de
riesgo epidemiológico, no existen ni estudios ni recomendaciones
específicas acerca del momento óptimo de finalización.

 
 

CONTROL ANTENATAL EN SITUACIONES CLÍNICAS
FRECUENTES

 
A continuación, describiremos pautas de actuación en las
situaciones clínicas más relevantes. Otras situaciones concretas
consideradas de alto riesgo y que, por lo tanto, precisan de una
monitorización fetal específica, se desarrollan en los
correspondientes capítulos de este libro.

 
A. Disminución de los movimientos fetales (DMF)

 

Definición
 

Entendemos como DMF cualquier cambio del patrón normal en
los movimientos fetales que nos manifieste la paciente. (Tabla IV)

 

Constituye un motivo de consulta frecuente en los servicios de
urgencia (5-15 % durante el tercer trimestre de gestación).

 

Fisiopatología
 

La correcta adquisición del patrón normal de los movimientos
fetales a lo largo de la gestación nos indica un neurodesarrollo
fetal correcto. Por otra parte, la causa más frecuente de una



alteración en el patrón normal de los movimientos fetales en un feto
que los había adquirido de forma adecuada es la insuficiencia
placentaria.  

 

Control específico del bienestar fetal
 

Ante la queja de toda gestante con DMF es motivo de estudio, ya
que se ha asociado con un aumento en el riesgo de posibles
complicaciones perinatales (RCIU, parto prematuro, malformaciones
fetales y éxitus fetal), incluso en población de bajo riesgo. Esta
asociación es más fuerte sobre todo en aquellas pacientes con
episodios repetidos de DMF.

 

En un estudio retrospectivo, la asociación de DMF con la RCIU al
nacer en mujeres que presentan un solo episodio de DMF en
comparación con episodios repetidos fue del 9.8 y 44.2 %,
respectivamente (odds ratio, 7.3; intervalo de confianza del 95 %,
5.1-10.4; p <0,05)59.

 

Aunque no existe consenso acerca del control antenatal a realizar
ante la DMF60, se recomienda realizar un control específico dirigido
a evaluar tanto el bienestar fetal como intentar esclarecer el motivo
de esta DMF.

 

a. Control específico del bienestar fetal

-RCTG: constituye el primer escalón en la detección de la
hipoxia fetal.

-PBF: por su bajo valor predictivo positivo, solamente se
usará ante una RCTG no reactivo.

 



b.- Estudio de la causa de la DMF mediante la realización de una
ecografía fetal donde se evaluará

-PFE: la RCIU constituye una de las principales causas de
la DMF.

-MCV: el oligoamnios puede ir asociado a una disminución
de los movimientos fetales.

-Despistaje de la existencia de algún tipo de malformación
fetal.

-Estudio Doppler fetal para descartar anemia fetal o
alteración hemodinámica fetal: pico máximo de la velocidad
(PSV) de la arteria cerebral media (ACM) y evaluación del
índice de pulsatilidad de la ACM (IP ACM/IPAU)61.

 

Los resultados de un estudio prospectivo observacional que
evaluó esta estrategia observaron que la ecografía fue la técnica
con mayor rendimiento diagnóstico, al diagnosticar hasta un 50 %
de RCIU a término que no se habían diagnosticado previamente,
observándose además un descenso a la mitad del número de
muertes fetales anteparto sin incrementar el porcentaje de
finalizaciones62. Además, con la incorporación de la evaluación del
Doppler de la ACM se podrán detectar aquellos casos de
hemorragia fetomaterna como causa de DMF63.  

 

Manejo clínico
 

-Si las pruebas aplicadas salen negativas, se dará el alta a
la paciente.

-Si se repite el episodio de DMF59 o la DMF se asocia con
la presencia de factores de riesgo adicionales —tales como
edad materna ≥40 años, obesidad con IMC ≥30, raza negra,
alteración Doppler (PSV ACM>1.5 MoM o ICP <p5)— o
enfermedades concomitantes, se recomendará un control



antenatal seriado con la realización de un PBF modificado y
RCTG a las 48-72 horas, y posteriormente cada 1-2
semanas en función de la severidad del caso. En el caso de
que hubiera sospecha en el PBF modificado o en el RCTG,
se realizará un PBF completo. En función de los resultados
obtenidos se actuará según lo explicado para cada uno de
los test.

 

Finalización
 

-En aquellas pacientes con un episodio único de DMF, con
normalidad en todas las pruebas y sin presentar factores de
riesgo adicionales, es razonable no inducir el parto, ya que
es probable que el riesgo absoluto de muerte fetal sea <1
%.

-En aquellas pacientes con un episodio único de DMF, con
normalidad en las pruebas pero que presentan factores de
riesgo adicionales, parecería razonable plantear la
finalización a partir de las 39 semanas de gestación.

-En el subgrupo de pacientes con persistencia de la DMF,
aun con normalidad en todas las pruebas, aunque no hay
suficiente evidencia al respeto algunos autores
recomiendan plantear la finalización de la gestación una vez
llegada a término (37 semanas)64.

 
B. Gestación cronológicamente prolongada (GCP)
 

Definición
 

Aquella que sobrepasa las 42.0 semanas de duración (294 días),
situación que ocurre en un 5-10 % de las gestaciones.

 



El error en la datación de la gestación comporta frecuentemente
un falso diagnóstico GCP, por lo que lo primero que se realizará es
datar la gestación según la primera exploración ecográfica
disponible (FUR por ecografía). Con esta estrategia se ha
demostrado reducir hasta en un 70 % el número de finalizaciones
por GCP65.

 

Fisiopatología
 

La GCP se ha asociado a un incremento en la morbimortalidad
perinatal y de la morbilidad materna66,67. Se ha estimado que llegar
a la semana 42 está asociado a un riesgo de hasta 4 veces de
muerte fetal anteparto (1 cada 500) y de 3 en muerte neonatal
comparado con el parto a término (riesgo de muerte fetal anteparto
a las 37 semanas: 1 cada 2000 nacimientos)68. Este riesgo, sin
embargo, empieza ya a aumentar a partir de la semana 4169.

 

La insuficiencia placentaria podría estar relacionada con los
malos resultados de la GCP. Hasta un 11.5 % de las gestaciones de
41 semanas presentan un ILA por debajo de 570, hecho que en un
porcentaje no despreciable de los casos va asociado a un RCIU21.
Otras veces, la única alteración evidenciable es la presencia de una
vasodilatación cerebral (<percentil 5 utilizando curvas específicas
para gestaciones por encima de la semana 40)71, habiéndose
relacionado de forma concreta con peores resultados
neonatales72,73.

 

Manejo clínico a partir de la semana 41
 

En términos generales, existen dos opciones:

 



1. Finalización de la gestación llegadas las 40-41 semanas

 

La evidencia más reciente indica que la finalización de la
gestación a partir de las 41 semanas se asocia a una mejoría en los
resultados perinatales al haberse relacionado con una disminución
en la morbimortalidad perinatal (menor incidencia de síndrome de
aspiración meconial), sin aumentar el porcentaje de cesáreas74.
Incluso en gestaciones de muy alto riesgo —como puede ser en
pacientes con edad materna avanzada (≥40 años) u obesidad (IMC
≥30)—, dada la evidencia de que el riesgo empieza a ser
significativo incluso antes de la semana 41, se recomendará la
finalización de la gestación ≥ 40 semanas.

 

2. Conducta expectante hasta semana 42

 

Si después de informar a la paciente acerca de la recomendación
general de la finalización electiva de la gestación a las 40-41
semanas, esta prefiere optar por una conducta expectante, se
recomendará realizar un control antenatal estrecho en espera del
inicio del parto y finalización electiva no más tarde de las 42
semanas de gestación. Se informará de que no se dispone de
estudios randomizados que nos hayan demostrado que la
monitorización antenatal en la GCP disminuya el porcentaje de
complicaciones perinatales, así como tampoco se dispone de
estudios con elevada evidencia sobre qué test aplicar ni con qué
frecuencia.

 

Monitorización fetal anteparto en el grupo de conducta
expectante

 

•Durante la conducta expectante se aplicará una monitorización
del bienestar fetal cada 48-72 horas desde las 41.0 – 41.3



semanas hasta la 41.5 – 42.1 semanas.

•En cada una de las visitas se ofrecerá el despegamiento de las
membranas amnióticas si presentan dilatación suficiente y no
presentan contraindicaciones (máximo cada 48 horas)75.

•La monitorización fetal incluirá76:

-PFE: se realizará en la primera ecografía de control que se
realice siempre y cuando la última estimación del peso fetal
haya sido en un periodo de tiempo > a los 15 días. Se 
descartará tanto el RCIU como la macrosomía fetal 
(>4000g).  

-Valoración de la cantidad de líquido amniótico mediante la
evaluación de la MVC, realizándose en cada ecografía.

-Evaluación Doppler del índice de pulsatilidad de la arteria
cerebral media (IPACM): este ha sido el único parámetro
Doppler que ha sido capaz de predecir peores resultados
en la GCP (incremento de riesgo de meconio y de menor
pO2 en pH AU en cordón). Esta determinación se realizará
en cada ecografía de control. Se considerará anormal un
valor correspondiente del IPACM < al percentil 5 según
edad gestacional (ver IPACM a partir de las 41 semanas en
la Figura 4)71. El hallazgo de IPACM<p5 no requerirá su
confirmación para indicar la finalización de la gestación por
este motivo.

-RCTG: constituye el primer escalón en la detección de la
hipoxia fetal (elevado VPN).

-Perfil biofísico completo: por su bajo valor predictivo
positivo, solamente se usará en el contexto de la GCP
como back-up de un patrón no reactivo con el resto de
pruebas normales77.

-Información de los movimientos fetales: si no se ha
entregado anteriormente, se entregará la hoja informativa
de movimientos fetales.
 



Figura 4: IPACM a partir de las 41 semanas

 

•Se planificará la finalización en un periodo de tiempo no superior
a las 24 horas ante:

-Cualquier anormalidad (a excepción de RCTG no reactivo
con PBF normal).

-RCTG que persiste no reactivo a las 12-24 horas, aun
habiendo obtenido un PBF de 8/10.

-Percepción de disminución de los movimientos fetales.
 
C. Antecedentes obstétricos desfavorables (MAO)

 

Definición
 

Se entiende como antecedentes obstétricos desfavorables
aquellos antecedentes que pueden tener relación con la
morbimortalidad perinatal o materna en la gestación actual. En este
capítulo consideraremos como MAO el antecedente de muerte fetal
previa (sobre todo la de causa inexplicable), preeclampsia (PE),
RCIU y abortos de repetición.

 



Definiciones:

-Antecedente de muerte fetal previa: muerte fetal anteparto por
encima de las 22 semanas o con un peso fetal ≥500g (OMS).

-PE: HTA≥140/90 + proteinuria 24 horas >300mg/24 horas o IP
medio de arterias uterinas >p 95.

-RCIU: peso neonatal < percentil 10 de crecimiento.

-Abortos de repetición: ≥3 abortos previos durante el primer
trimestre de la gestación.

 

¿Cómo afectan estos antecedentes a la nueva gestación?
 

De forma global, se estima que las pacientes con MAO presentan
un riesgo incrementado de recidiva del mismo proceso (riesgo entre
2-10 veces), así como un riesgo entre 2-7 veces de desarrollar
alguna de las otras complicaciones (PE, RCIU, abortos o muerte
fetal anteparto) en futuras gestaciones. Se ha postulado que, muy
probablemente, esta relación cruzada de riesgos nos está reflejando
un sustrato común entre las diferentes entidades79-80:

 

-Sustrato fisiopatológico común (hipótesis placentaria): parte de
la premisa de que las diferentes entidades (abortos, PE, RCIU,
muerte fetal anteparto) corresponderían a diferentes
manifestaciones clínicas del problema placentario manifestadas
en diferentes momentos a lo largo de la gestación (primer,
segundo, tercer trimestre).

-Sustrato epidemiológico común: varios trabajos han identificado
determinadas características epidemiológicas (factores de riesgo)
que se encuentran de manera más frecuente en pacientes con
una PE, RCIU o muerte fetal. (Tabla I)

Especial mención a la asociación entre el éxitus fetal anteparto
de causa desconocida como de RCIU con la edad materna >35
años, la obesidad y el hábito tabáquico81.



 

De forma específica:

•Antecedente de muerte fetal previa de causa inexplicable

 

Se estima que afecta entre el 0.5-1 % de la población, con un
riesgo de 2-10 veces tanto de recurrencia del mismo como de
presentar una PE/RCIU/aborto (otros malos antecedentes) en
gestaciones siguientes82.

 

De forma global, ante cualquier muerte fetal anteparto debemos
realizar una evaluación precisa de cada caso con el objetivo de
poder determinar la causa específica de esta muerte, ya que el
riesgo de recidiva dependerá de la causa. La utilización de un
protocolo exhaustivo de estudio junto con la utilización de las
clasificaciones actuales de muerte fetal anteparto (que incluyen el
RCIU como causa relevante) ha conseguido disminuir de forma
considerable el porcentaje de muertes fetales de origen desconocido
(previamente era del 50 %, mientras que series actuales llegan a ser
del 15 %)83. El seguimiento posterior de estas pacientes va a
depender de la causa del éxitus.

 

En los casos con causa identificada, el manejo posterior de la
nueva gestación se realizará según lo establecido y estandarizado
por esa causa. Sin embargo, en los casos de éxitus de causa
desconocida, no existen estudios que hayan evaluado cuál debería
ser el control antenatal.

 

•Antecedente de PE o RCIU

 

Se estima que, de forma global, ambas situaciones pueden llegar
a afectar hasta un 10 % de la población, con un riesgo de 2-15



veces de recurrencia del mismo proceso o de alguna de las otras
entidades. Este riesgo está directamente relacionado con la edad
gestacional en la que apareció el problema: a menor edad
gestacional (RCIU <32; PE <37) mayor riesgo de recidiva y mayor
riesgo de otros problemas84.   

 

•Antecedente de ≥ 3 abortos

 

La evidencia que se tiene acerca de cómo el antecedente de ≥ 3
abortos afecta a gestaciones futuras es baja, dada la baja calidad
metodológica de los diferentes estudios de que se dispone. Aun así,
parece que el riesgo de presentar una complicación ante el
antecedente de ≥3 abortos estaría ligeramente elevado (x2)85.

 

Manejo clínico MAO
 

Aunque se tiene escasa evidencia de cuál debería ser nuestra
conducta, parece que la mejor estrategia estaría basada en:

 

1.- Estratificación del riesgo en función del riesgo de recurrencia

-Riesgo alto de recurrencia: antecedente de
PE/RCIU/muerte fetal anteparto o antecedentes de ≥3
abortos previos.

-Riesgo bajo de recurrencia: accidentes funiculares,
determinadas malformaciones fetales, etc.

-Valorar, además, la presencia de factores de riesgo
añadidos (obesidad, tabaquismo…) que puedan agravar el
riesgo de base.

 



2.- Determinar el control gestacional a realizar en pacientes con
alto riesgo de recurrencia:

-Aplicación de protocolos ya establecidos (si se dispone 
de un protocolo específico, por ejemplo, protocolo de PE, 
RCIU, diabetes, etc.).  

-Ante el antecedente de muerte fetal anterior de causa
desconocida86 se recomendará, en base a la mejor
evidencia disponible en el momento, la siguiente
estrategia:  

a).- Control antenatal:
- Aparte de la realización del control gestacional básico y 
general, se incluirán test específicos para la detección de la 
insuficiencia placentaria.  

1. Screening primer trimestre + Doppler arterias
uterinas en primer y segundo trimestre.

2. Percepción materna de la DMF; altura uterina;
evaluación adicional del peso fetal estimado en 28
semanas.

3. Test dirigidos a la detección de la pérdida de
bienestar fetal en fase aguda (RCTG) y en fase
crónica (evaluación del LA). Si existen dudas, se
realizará un PBF completo.

- Aunque no está bien establecido el momento de iniciar el
control del bienestar fetal, la gran mayoría de autores
coinciden en iniciarlo a partir de las 32 semanas, con una
periodicidad de 2-4 semanas87.

b).- Deliberación de la finalización de la gestación: aunque
no existe consenso, la gran mayoría de autores
recomiendan finalizar la gestación a las 39 semanas de
gestación, aunque siempre esta decisión tiene que ser
consensuada con la pareja (situación difícil por la elevada
ansiedad que presentan)87.  
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1. INTRODUCCIÓN
 

La inducción del parto es un procedimiento dirigido a 
desencadenar contracciones uterinas para conseguir un parto por 
vía vaginal.  

La maduración cervical es un procedimiento dirigido a facilitar el
proceso de ablandamiento, borramiento y dilatación del cuello
uterino.

La inducción se asocia con un aumento de complicaciones en
comparación con el trabajo de parto espontáneo, sobre todo en
primigestas, por ello siempre que se decide finalizar un embarazo
mediante una inducción es necesario:

• Establecer una correcta indicación.

• Evaluar cuidadosamente la relación riesgo-beneficio (evitar la
prematuridad iatrógena).

• Elegir el método más adecuado.
 

2. GENERALIDADES
 



2.1. Indicaciones de la inducción del parto

• Complicaciones maternas o fetales.

• Indicación «social» o «geográfica» (razones logísticas, riesgo
de parto precipitado, distancia al hospital, razones
psicosociales…).
 

2.2. Riesgos de la inducción

Los riesgos potenciales de la inducción incluyen: aumento del
riesgo de parto por cesárea (este riesgo no se demuestra en
algunas gestaciones seleccionadas ≥ 39 semanas

1
,
2
), hiperdinamia

e hipertono con o sin alteraciones de la frecuencia cardíaca fetal
(FCF), aspiración de meconio, rotura uterina, intoxicación hídrica y
prolapso de cordón tras la amniorrexis.

El riesgo relativo de rotura uterina se incrementa en la inducción
del parto, pero el riesgo absoluto es bajo y la mayoría de los casos
ocurren en mujeres con cicatrices uterinas. Se debe tener especial
precaución en casos de cesárea anterior (riesgo de rotura uterina
del 0.5 % en el parto espontáneo, 1 % con oxitocina y 1.25 % con
prostaglandina E2 vaginal) y cuando hay hiperdistensión uterina
(embarazo gemelar, polihidramnios, gran multiparidad y
macrosomía).

 

2.3. Contraindicaciones de la inducción

Incluye las contraindicaciones para el parto vaginal. Las más
frecuentes en nuestro medio son: más de una cesárea anterior;
cesárea anterior no segmentaria; cesárea anterior con incisión en T
invertida; miomectomía previa con entrada a la cavidad uterina;
antecedente de rotura uterina; situación no cefálica del feto único;
placenta previa oclusiva; vasa previa; herpes genital activo; y
pérdida de bienestar fetal.

Estas condiciones deberán ser excluidas antes de indicar una
inducción.



 

2.4 Inducción electiva

Una inducción se considerada «electiva» cuando no hay ninguna
indicación médica que sugiera que los beneficios del parto superan
claramente a los riesgos.

 

Inducción electiva ≥ 39 semanas

La inducción del trabajo de parto en mujeres de bajo riesgo a las
39 semanas con embarazos bien datados puede ser una opción
razonable. Existen estudios que sugieren que los resultados son al
menos tan buenos, si no en algunos casos mejores, que el manejo
expectante

3
.

Las posibles ventajas de la inducción electiva a las 39 semanas
son

4,5,6: disminución de la tasa de cesáreas, reducción de resultados
adversos maternos y neonatales, menor macrosomía, disminución
de la mortalidad perinatal, y posibilidad de controlar el momento del
parto en casos especiales (mujeres con antecedentes de trabajo de
parto rápido o que viven lejos del hospital).

La evidencia demuestra que en mujeres nulíparas o multíparas
inducidas electivamente comparadas con mujeres que siguen una
evolución espontánea, la inducción electiva no se asocia con un
mayor riesgo de cesáreas, independientemente de las condiciones
cervicales

7,8,9.

La inducción planificada a las 39 + 0 a 39 + 4 semanas
10

disminuye la tasa de cesárea, el riesgo de trastornos hipertensivos
del embarazo, el riesgo de reanimación neonatal, con una incidencia
similar de muerte perinatal o complicaciones neonatales graves. La
única consecuencia desfavorable es el aumento de la duración
media de la estancia en las unidades de trabajo de parto.

Las recomendaciones, en concordancia con otros grupos
11,12

,
concluyen el poder aceptar la inducción electiva del trabajo de parto



en mujeres nulíparas de bajo riesgo a las 39 semanas de gestación.
Esta decisión debe ser compartida con las pacientes y los
profesionales especialistas. Un requisito esencial es el disponer de
una datación correcta de la gestación.

 

Antes de las 39 semanas

Se debe evitarse la inducción electiva antes de las 39 + 0
semanas de gestación. El parto entre las 37 + 0 a 38 + 6 semanas
se asocia con una mayor morbilidad neonatal y una mayor
utilización de la atención médica durante todo el primer año de vida
en comparación con nacimiento a las 39 a 40 semanas

13
.

 

3. MADURACIÓN CERVICAL PREVIA A LA INDUCCIÓN DEL
PARTO

 

El estado del cuello uterino es uno de los factores más
importantes para predecir la probabilidad de éxito ante una
indicación de inducción. El índice de Bishop es la mejor herramienta
disponible para evaluar el estado del cuello uterino, así como el
mejor predictor de probabilidad de parto vaginal. (Tabla 1)

Revisiones sistemáticas concluyen que este índice es mejor que
el test de la fibronectina fetal (fFN) o la medición ecográfica de la
longitud cervical

14,15,16
.  

Si el índice de Bishop es alto, la probabilidad de parto vaginal es
similar al trabajo de parto espontáneo. Los umbrales para las
puntuaciones altas y bajas varían entre los estudios, pero una
puntuación >8 predice una baja tasa de inducción fallida y una
puntuación ≤6 generalmente define un cuello uterino desfavorable y,
por lo tanto, indicación de maduración cervical previa a la inducción
del parto

17
. La dilatación es el elemento más importante de la

puntuación de Bishop
18

.



La hora del día cuando se inicia la inducción no parece ser un
factor influyente

19
.

También existen factores no cervicales que influyen en la
predicción de la probabilidad de éxito de la inducción. La inducción
es más probable que tenga éxito en

20,21,22
: embarazos a término;

mujeres multíparas independientemente del Bishop; mujeres con
membranas rotas; mujeres con parto vaginal previo; mujeres altas y
no obesas; mujeres con un bebé <4000 g; y mujeres sin
comorbilidades asociadas a insuficiencia placentaria.

 

3.1. Requisitos para la preinducción del parto/maduración
cervical

 

Antes del inicio de la maduración cervical se deberán evaluar los
siguientes requisitos:

• Indicación de la inducción.

• Revisar la historia clínica: edad gestacional (FUR por
ecografía), paridad, antecedente de cesárea previa y
contraindicaciones de parto vaginal.

• Se debe informar a la paciente y firmar el consentimiento
informado según el método de maduración/inducción previsto.

• Valorar la presentación fetal y condiciones obstétricas mediante
test de Bishop.

• Evaluación del estado de las membranas amnióticas (íntegras o
rotas).

• Evaluación de la pelvis y el tamaño del feto por si existiera
sospecha franca de desproporción pelvifetal.

• Registro cardiotocográfico basal previo durante 20-30 minutos
para descartar sospecha de pérdida de bienestar fetal y dinámica
uterina (DU) regular.
 



3.2. Métodos de maduración cervical
 

a) Métodos farmacológicos

Prostaglandinas (PG)

Se trata de sustancias derivadas del ácido araquidónico. Existen
dos tipos fundamentales de PG: los derivados de la prostaglandina
E2 (PGE2) y los derivados de la prostaglandina E1 (PGE1).

La administración de PG para la maduración cervical puede
provocar el inicio del trabajo de parto en aproximadamente el 50 %
de las mujeres, y evitar de esta manera la necesidad de oxitocina

23
.

Las PG producen cambios histológicos en el tejido conectivo
similares a los que se observan al comienzo del trabajo de parto de
un embarazo a término (disolución de los haces de colágeno y
aumento del contenido hídrico de la submucosa).

Las complicaciones y efectos adversos de las PG son los
siguientes:

• Frecuentes (>1/100, <1/10): alteraciones FCF, hipertonía
uterina, taquisistolia, hiperestimulación uterina, hipotensión o
taquicardia.

• Poco frecuentes (>1/1000, <1/100): náuseas, vómitos, diarrea,
pérdida de bienestar fetal secundaria a hiperestimulación uterina.

• Raros (>1/10.000, <1/1000): coagulación intravascular
diseminada, rotura uterina.

 

No deben utilizarse prostaglandinas si:

 

• Trabajo de parto instaurado.

• Administración simultánea de oxitocina.

• Multiparidad (4 o más partos a término).



• Contraindicación parto vaginal.

• Antecedentes de hipersensibilidad a las PG o a alguno de los
excipientes.

• Cardiopatía moderada-grave (estenosis mitral o aórtica,
tetralogía Fallot, lesiones cianosantes, IAM previo, prótesis
valvular mecánica, TGA tras switch atrial, TGA corregida,
coartación de aorta, síndrome de Marfan, circulación Fontan IC
III-IV e hipertensión pulmonar).

Hay que tener especial precaución en caso de: hemorragia
uterina de causa desconocida; glaucoma; asma (a pesar de que la
PG E2 es un broncodilatador); patología pulmonar, renal o hepática
grave; epilepsia; cesárea anterior; embarazo múltiple; macrosomía o
polihidramnios.

 

Prostaglandina E2 de liberación controlada de inserción
vaginal (dinoprostona) de 10 mg

Consta de una base de polímero que contiene 10 mg de
dinoprostona con una cadena de recuperación de poliéster que se
coloca en el fondo de saco posterior de la vagina sin necesidad de
espéculo.

Las prostaglandinas PGE2 han demostrado acortar el intervalo
inducción-parto ya que producen una mejoría significativa del test de
Bishop sin incrementar la tasa de cesáreas

24
.

Se conserva en el congelador y produce una liberación vaginal
controlada y constante a una velocidad de 0.3 mg/h durante 12-24
horas en mujeres con bolsa íntegra, mientras que la liberación en
mujeres con rotura prematura de membranas es algo más alta (0.4
mg/h) y más variable.

La ventaja más importante es que se puede retirar fácilmente
ante cualquier complicación en la madre o en el feto (hiperdinamia o
pérdida del bienestar fetal). Hasta en un 4.4 % de las maduraciones



cervicales con PGE2 se puede producir una hiperestimulación
uterina con cambios en la FCF

25,26
.

• Antes de la administración se deberán valorar las
características del cérvix (Bishop), así como realizar una
monitorización de la actividad uterina, la FCF, durante al menos
20-30 minutos.

• Después de su administración se monitorizará la FCF y la
dinámica uterina (DU) durante 1-2 horas. Después se pueden
realizar monitorizaciones en ventanas de 30-60 minutos cada 8
horas hasta que se inicie una DU regular. Si se establece DU
regular, la monitorización FCF/ DU debe ser continua.

• La ventaja más importante es que se puede retirar fácilmente
ante cualquier complicación en la madre o en el feto
(hiperdinamia o pérdida del bienestar fetal).

• Si no hay complicación, se debe retirar cuando se ha
completado la maduración cervical (test de Bishop igual o mayor
de 6) o si han transcurrido 12-24 horas desde su colocación.

• Se extraerá el dispositivo vaginal de PGE2 en caso de que se
produzca: DU de parto, hiperestimulación uterina o hipertonía,
sospecha de pérdida de bienestar fetal o evidencia en la madre
de efectos sistémicos adversos.

• La administración simultánea de oxitocina y otros fármacos que
estimulen las contracciones uterinas está contraindicada.

• No se recomienda el empleo de una segunda dosis.

• Se debe esperar 30 minutos desde su retirada antes de utilizar
oxitocina.

 

PGE1 (misoprostol)

El misoprostol administrado por vía oral (50 mcg/4h) ha
demostrado ser tan eficaz como la dinoprostona (PGE2) para inducir
el parto. Las tasas de hiperestimulación uterina en las mujeres
inducidas con esta prostaglandina pueden llegar a un 4-12 %

27
.



En comparación con la prostaglandina E2 vaginal, la
prostaglandina E2 intracervical y la oxitocina, el misoprostol por vía
vaginal se asocia con un menor uso de analgesia epidural y con
mayores posibilidades de lograr un parto vaginal dentro de las 24
horas.

En comparación con la prostaglandina E2 vaginal o intracervical,
la posterior estimulación con oxitocina y las aguas teñidas son
menos frecuentes con misoprostol

28
.

El misoprostol administrado por vía vaginal a dosis >25 mcg/4h
ha demostrado ser más eficaz que los métodos convencionales de
inducción del parto, pero con más riesgo de hiperestimulación
uterina. Dosis más bajas de misoprostol vaginal fueron similares a
los métodos convencionales en cuanto a eficacia y los riesgos.
Actualmente existe consenso en que la mejor vía de administración
del misoprostol para la maduración cervical es la oral

29

.  

No se recomienda la utilización de misoprostol si existe el
antecedente de una cesárea previa (riesgo de rotura uterina),
tampoco en casos de trastornos hipertensivos del embarazo, ni en
gestaciones inferiores a 34 semanas.

Contraindicaciones relativas: macrosomía, polihidramnios,
multiparidad (>4).

Dosis: la eficacia por vía oral (dosis de 50 mcg) es similar a la vía
vaginal (25 mcg/4h) y tiene tasas más bajas de hiperestimulación.
Se recomiendan un mínimo de 3 dosis. El beneficio de la
administración de una 4.ª dosis es marginal y debería valorarse
según criterios clínicos. La frecuencia de administración no debe ser
superior a 3-6 horas. La dosis recomendada es de 50 microgramos
vía oral a intervalos de 4 horas

30,31,32,33
.

• Antes de su administración se valorarán las características del
cérvix y se monitorizará la actividad uterina y la FCF durante al
menos 20-30 minutos.



• Si se establece DU regular, la monitorización FCF/ DU debe ser
continua.

• Se debe interrumpir su administración en caso de que se
produzca: DU de parto, hiperestimulación uterina o hipertonía,
sospecha de pérdida de bienestar fetal o evidencia en la madre
de efectos sistémicos adversos tales como náuseas, vómitos,
hipotensión o taquicardia.

• Si se produce amniorrexis espontánea, valorar las condiciones
cervicales y la DU antes de una nueva administración.

• La administración simultánea de oxitocina y otros fármacos que
estimulen las contracciones uterinas está contraindicada. El
intervalo entre la última dosis de misoprostol y el inicio de
oxitocina se recomienda que sea mínimo de 4 horas.                      

 

Actuación ante actividad uterina excesiva durante el proceso
de maduración cervical

 

Puede ocurrir que durante el proceso de maduración cervical se
produzca una actividad uterina excesiva.

• Taquisistolia: más de cinco contracciones en 10 minutos.

• Hipertonía: contracción uterina mantenida más de 2 minutos, sin
producirse la relajación completa.

• Hiperestimulación: actividad excesiva del útero con alteraciones
en la FCF.

Cuando se produce una actividad uterina excesiva,
especialmente si se asocia a un registro cardiotocográfico atípico o
anormal, se deberán realizar las siguientes medidas:

• Si se está utilizando un dispositivo de liberación controlada de
PG, este debe retirarse inmediatamente.

• Medidas de reanimación:

- Evaluar las constantes maternas.



- Decúbito lateral derecho o izquierdo.

- Determinación de glucemia en pacientes diabéticas o si
ayuno prolongado (> 8 horas).

- Si fiebre materna (≥ 38 °C) administrar antitérmicos
(paracetamol 1g ev).

- Si hipotensión —disminución de la presión arterial sistólica
(PAS) del 20 % respecto a la basal o PAS <90 mmHg— o
sospecha de hipovolemia (dieta absoluta, déficit
sueroterapia, vómitos o bloqueo simpático) habrá que
administrar cristaloides ev + / - efedrina.

- La oxigenoterapia solo será valorada en pacientes con
criterios de hipoxemia.

- Si ayuno prolongado o glicemia capilar <60 mg,
administrar suero glucosado al 5 %.

- Evaluar si existe hipertonía (1 contracción de más de 2
minutos de duración) o polisistolia (> 5 contracciones en 10
minutos). En estos casos, considerar parar / reducir la
perfusión de oxitocina o administrar betamiméticos (ritodrina
ev 60 ml / h = 200 mcg / min).

- Realizar una exploración vaginal para descartar prolapso
de cordón, determinar la dilatación rápida del cuello uterino
o el descenso de la cabeza fetal.

 

Actuación clínica ante maduración cervical que resulta fallida
 

Si el cérvix uterino sigue siendo desfavorable (Bishop<6) después
de completar la pauta de maduración cervical, se deberá revisar
individualmente la situación clínica para valorar las diferentes
alternativas: proseguir con la inducción o finalización mediante
cesárea. (Figura 1)

Se informa a la mujer de las posibilidades de éxito y se actúa
según preferencias. En ausencia de las situaciones descritas en la



Figura 1, se iniciará inducción con oxitocina (probabilidad de parto
vaginal del 50 %).

 

b) Métodos no farmacológicos

El despegar las membranas es un método ampliamente utilizado,
pero a menudo indocumentado. Consiste en introducir el dedo del
examinador más allá del orificio cervical interno y luego girar el dedo
circunferencialmente a lo largo del segmento uterino inferior para
separar las membranas fetales. Esta práctica no se recomienda
como práctica habitual, ya que no está demostrado que mejore los
resultados maternos o neonatales. A pesar de esto, comparada con
una conducta expectante en gestaciones a término (≥39 semanas)
sí acorta el intervalo de tiempo de inicio de parto espontáneo y
reduce la necesidad de inducción formal.

La colonización de estreptococo grupo B agalactiae (EGB) no es
una contraindicación para el despegamiento de membranas, ya que
no hay evidencia directa de daño, pero dada la escasez de datos de
seguridad para el procedimiento en gestantes portadoras, se deben
ponderar cuidadosamente los riesgos potenciales y los beneficios
antes de realizar el procedimiento

34,35
.

Los dilatadores de laminaria naturales y sintéticos también son 
una opción no farmacológica.  Estos dilatadores están diseñados 
para absorber la humedad y así expandirse gradualmente dentro del 
canal cervical. Además, la interrupción de la interfaz entre las 
membranas fetales y la decidua puede conducir a la liberación de 
prostaglandinas, con los consiguientes cambios en el tejido cervical 
más allá del estiramiento mecánico pasivo proporcionado por el 
propio dilatador.

Estos dilatadores son tan seguros y eficaces como otros agentes
de maduración cervical

36,37
. Por lo general, las laminarias se extraen

de 12 a 24 horas después de la colocación, mientras que los
dilatadores sintéticos se pueden extraer antes, después de 6 a 8



horas. No hay evidencia en la que basar una recomendación que
favorezca su uso respecto a otros dilatadores de presión mecánica.

La estimulación del seno/pezón produce contracciones uterinas y
se ha utilizado para inducir el parto. Los autores advierten que ni la
eficacia ni la seguridad de la estimulación mamaria se han evaluado
adecuadamente

38
.

Existe una escasez de datos sobre la seguridad o eficacia de
glucocorticoides, aceite de ricino, hialuronidasa, mononitrato

de isosorbida, acupuntura, aceite de onagra, preparaciones a
base de hierbas o relaciones sexuales para la inducción del
parto

39,40,41
.

Los mecanismos de acción de los métodos aceptados no
farmacológicos para la maduración cervical consisten en la
dilatación del cuello uterino a través de la presión mecánica y el
aumento de la producción de prostaglandinas (PG).

Existen diferentes dispositivos: doble balón cervical, balón
cervical único y la sonda de Foley. La sonda de Foley es una
alternativa para la maduración cervical y ha demostrado tener
una eficacia similar a las PG

42,43,44,45
.   

Una revisión reciente concluye que, en pacientes con un cérvix
desfavorable, la colocación del catéter de Foley antes de la oxitocina
reduce significativamente la duración del trabajo de parto. La
colocación del catéter implica un menor riesgo de cesárea. Cuando
la sonda de Foley se compara con el gel de PGE2, la mayoría de los
estudios no han encontrado ninguna diferencia en la duración de la
inducción o la tasa de cesárea

46
. Sin embargo, el uso de

prostaglandinas (intravaginales intracervical, o misoprostol) se
asocia con un mayor riesgo de taquisistolia, con o sin cambios en la
FCF, en comparación con el catéter de Foley

47
. En comparación con

la oxitocina, en las mujeres con cuello desfavorable los métodos
mecánicos reducen el riesgo de cesárea.



Si comparamos el catéter de Foley transcervical con el
misoprostol, ha demostrado una eficacia similar en conseguir un
parto vaginal y no parece haber tampoco diferencias significativas
en cuanto el tiempo medio hasta el parto.

Las ventajas de la utilización de métodos mecánicos residen en la
confortabilidad de la paciente, porque pueden utilizarse en régimen
ambulatorio

48
, la potencial reversibilidad y, sobre todo, la reducción

de efectos secundarios (hiperestimulación uterina). El catéter de
Foley ofrece la mejor combinación de seguridad y comodidad de la
paciente

49 y, por otro lado, no parece incrementar el riesgo de
corioamnionitis.

No existen contraindicaciones absolutas para los métodos
mecánicos de maduración cervical en mujeres que son candidatas
para trabajo de parto y parto vaginal. La colonización por
estreptococos del grupo B no es una contraindicación para el uso de
métodos mecánicos de maduración cervical, y se debe usar
quimioprofilaxis estándar

50
.

La técnica de colocación del catéter endocervical es
relativamente sencilla. Con la ayuda de un espéculo y una pinza de
Pean se coloca la sonda de Foley (calibre 16) a través de canal
cervical, sobrepasando el orificio cervical interno. Seguidamente se
infla el balón con aproximadamente 30 cc de suero fisiológico y se
fija la sonda al muslo de la gestante.

En casos determinados (dilatación cervical mínima, obesidad…)
puede resultar de ayuda la utilización de unas pinzas de Pozzi para
fijar el labio cervical anterior, una guía rígida colocada a través de la
sonda o la utilización de sondas vesicales de silicona.

 

3.3. Inducción del parto domiciliario
 

Según los datos disponibles en la literatura hoy en día, la
inducción del parto en pacientes ambulatorios parece factible. En



este ámbito se deben seguir protocolos claros que describan:
evaluación de la paciente previa al procedimiento; enumerar las
contraindicaciones para la maduración ambulatoria, que son más
amplias que las de la maduración hospitalaria; e incluir un período
de monitorización transitorio después de iniciar la maduración para
evaluar las condiciones cervicales y obstétricas que impedirían el
alta de la paciente a casa. Los métodos de mecánicos de dilatación
cervical son preferibles al ofrecer menor tasas de hiperestimulación
uterina. A pesar de ello, todavía no hay datos suficientes sobre
cuáles son las intervenciones más eficaces y seguras

51,52
.   

 

 

4. INDUCCIÓN DEL PARTO
 

El objetivo de la inducción es conseguir contracciones cada 2-3
minutos, con una duración entre 60-90 segundos y una intensidad
de 50-60 mmHg, sin elevar el tono uterino por encima de los 20 mm
Hg.

 

4.1. Métodos de inducción del parto
 

a) Amniotomía

La amniotomía sola puede ser un método eficaz para la inducción
del parto, pero solo puede realizarse en mujeres con cuellos
parcialmente dilatados. Para reducir el riesgo de prolapso de
cordón, el médico debe asegurarse de que el vértice fetal apoya en
el cuello del útero. Se debe controlar la frecuencia cardíaca fetal
antes y después del procedimiento, y también observar el color del
líquido amniótico.

La combinación de la amniotomía más la administración de
oxitocina intravenosa es más eficaz que la amniotomía sola

53
,



aunque no es conocido si la amniotomía más oxitocina es más
efectiva que la oxitocina sola

54
. Para lograr un mayor impacto en la

duración del parto, la oxitocina se debe iniciar inmediatamente
después de la amniotomía y no retardarla

55
.

 

b) Oxitocina o amniotomía

● Generalidades

- Se debe informar a la paciente de la indicación de inducción y
obtener consentimiento informado.

- Se recomienda realizar la amniotomía al inicio de la inducción,
excepto cuando la presentación esté muy alta o cuando haya riesgo
infeccioso.

- Para minimizar el riesgo de prolapso de cordón con la maniobra
se debe evitar desalojar la cabeza fetal de la pelvis (ejerciendo
presión fúndica y suprapúbica simultáneamente) y controlar la FCF
antes e inmediatamente después del procedimiento.

La oxitocina tiene una semivida plasmática corta, estimada en 3 a
6 minutos

56
.

Los protocolos de dosis bajas se basan en estudios que
demuestran que se requieren aproximadamente 40 minutos para
que cualquier dosis particular de oxitocina alcance una
concentración en estado estacionario y una respuesta contráctil
uterina máxima

57
.

Cuando se comparan los regímenes de oxitocina de alta y baja
dosis para la inducción del trabajo de parto, la oxitocina en dosis
altas reduce el intervalo de inducción al parto en ensayos de alta
calidad, pero no disminuye la frecuencia de cesárea comparada con
la baja terapia de la dosis

58
. Los regímenes de dosis altas se

asocian con una mayor tasa de taquisistolia que los regímenes de
dosis bajas, pero las tasas de complicaciones maternas y
perinatales son similares en ambos regímenes.



Se recomienda mantener la infusión de oxitocina hasta el
momento del parto

59,60
. No disminuimos o discontinuamos la dosis

cuando se alcanza un patrón de trabajo y un progreso deseables, a
menos que se indique clínicamente (por ejemplo, anomalías de la
frecuencia cardiaca fetal, taquisistolia, trabajo precipitado).

La administración pulsátil de oxitocina intravenosa a intervalos de
6 a 10 minutos también es eficaz y puede simular mejor el trabajo
normal que la administración continua de oxitocina

61
. Las ventajas

de la administración pulsátil incluyen dosis totales significativamente
más bajas de oxitocina y menos hiperestimulación. Sin embargo, la
administración pulsátil no reduce la tasa de partos vaginales fallidos.
El tiempo desde el inicio de la infusión hasta la administración no se
acorta, y puede ser más largo que con la administración continua de
oxitocina. La administración de oxitocina pulsátil requiere equipo
especial y rara vez se utiliza en la obstetricia contemporánea.

● Monitorización: antes de administrar oxitocina hay que realizar 
monitorización externa continua de la FCF y DU.  En caso de no 
conseguir registrar la DU, si existe un progreso inadecuado del parto
o riesgo alto de rotura uterina se recomienda la monitorización de
DU a través de un catéter interno de presión.

● Dosificación (Tabla 2)

Bomba de infusión: la oxitocina se administra por vía intravenosa
mediante una bomba de infusión para permitir un control continuo y
preciso de la dosis administrada. Sugerimos a los hospitales
implementar un protocolo estandarizado para minimizar los errores
en la administración de oxitocina, así como las complicaciones de la
administración de oxitocina

62,63
.

• Preparación: 10 UI de oxitocina en un litro de solución salina
normal o Ringer lactato o 5 UI en 500ml solución salina normal o
Ringer lactato. Concentración final de 10 mU/ml.

• Debe administrarse con una bomba de infusión para permitir
una dosificación precisa. Para evitar la administración de bolus
inadvertidos se debe conectar a una vía secundaria.



• La dosis de oxitocina debe ajustarse para obtener la actividad
uterina adecuada.

La respuesta uterina a la infusión de oxitocina se presenta a los
3-5 minutos y se requieren 20-30 minutos para alcanzar una
concentración plasmática estable, motivo por el cual la dosis se
puede aumentar tras este intervalo. La respuesta depende
mucho de la sensibilidad miometrial, por lo que se empleará la
dosis mínima eficaz con la que se consiga dinámica uterina y una
progresión adecuada del parto, con un patrón de frecuencia
cardiaca fetal tranquilizador.

• La FCF y la DU deben ser evaluadas y documentadas con cada
aumento de la dosis.

• A partir de 48 ml/h (8 mU/min), el incremento de dosis se
reducirá a 2-3 mU/min (12-18 ml/h) cada 20 minutos para evitar
la aparición de hiperestimulación. Una vez que el trabajo de parto
avanza y la intensidad de las contracciones uterinas aumenta,
debe disminuirse la velocidad de infusión de oxitocina.

• La dosis máxima será de 30 mU/min (180 ml/h). Si se emplean
dosis más elevadas, el incremento debe ser muy prudente y con
una estrecha vigilancia de la infusión, siempre con bomba, y con
monitorización interna de FCF y dinámica uterina con el fin de
evitar una hiperestimulación.

• No debe superarse nunca la dosis máxima de 40 mU/min (240
ml/h).

• Cuando se suspende la oxitocina, la concentración plasmática
disminuye rápidamente porque su vida media es de 3-10
minutos.

 

● Complicaciones de la inducción con oxitocina

1. Hiperestimulación uterina:

Ocurre cuando la frecuencia de las contracciones es de una cada 
2 minutos o menos y duran más de 60-90 segundos, o bien cuando 
el tono uterino en reposo supera 20 mm de Hg.  



La polisistolia o la hipertonía pueden causar hipoperfusión
uteroplacentaria e hipoxia fetal. También pueden provocar rotura
uterina o desprendimiento prematuro de placenta, parto precipitado
y hemorragia posparto por atonía uterina.

Las medidas terapéuticas para controlar la hiperestimulación son:
interrumpir la infusión de oxitocina; colocar a la paciente en decúbito
lateral izquierdo y, si persiste, hiperestimulación; administrar
ritodrina endovenosa a dosis uteroinhibidora (60 ml/h=200 mcg/min).

2. Rotura uterina:

El primer signo suele ser una alteración de FCF de inicio brusco,
desaparición de la DU y pérdida de altura de la presentación.

3. Intoxicación hídrica y otras complicaciones:

La oxitocina tiene propiedades antidiuréticas. Por ello, si se
administra en altas dosis (más de 30 mU/min /180 ml/h) durante
periodos prolongados y en soluciones hipotónicas, puede producir
una hiponatremia sintomática.

La intoxicación hídrica conduce a hiponatremia, convulsiones, 
coma, insuficiencia cardiaca e, incluso, la muerte.  

Hay que evitar la administración intravenosa rápida de oxitocina
sin diluir ya que puede producir efectos cardiovasculares graves
(hipotensión).

El uso de oxitocina se ha asociado con un aumento del riesgo de
hiperbilirrubinemia neonatal en algunos estudios, pero no en todos.
La hiperbilirrubinemia puede estar relacionada más con factores
relacionados con la inducción (por ejemplo, complicaciones del
embarazo pretérmino) que con un efecto directo de la oxitocina.

Aunque se ha difundido una posible asociación entre la inducción
con oxitocina y el desarrollo de autismo, no hay evidencia científica
y es improbable una asociación. Los hallazgos de un solo estudio
epidemiológico sugieren esta asociación

64,65,66
. Sin embargo, el

reanálisis de estos datos por otros investigadores que aplican
criterios diagnósticos más apropiados para los trastornos autistas no



encuentra aumento en el riesgo de autismo desde el inicio ni
ninguna asociación entre el trabajo inducido y el autismo

67
. No se ha

podido demostrar esta asociación cuando se hicieron ajustes para
los factores ambientales y genéticos compartidos por los
hermanos

68
. Una fortaleza del estudio fue que la comparación de la

exposición en los diferentes nacimientos de la misma mujer permitió
el control de todos los factores no medidos compartida por los
hermanos.

 

4.2. Distocia por falta de progresión del trabajo de parto

La duración media de la fase latente del parto es
significativamente más larga en el trabajo inducido en comparación
con el trabajo espontáneo

69
. La duración de la segunda etapa es

similar en los trabajos de parto inducidos y espontáneos
70,71

.

Para poder definir una falta de progresión del trabajo de parto
debe cumplirse:

• Haber completado la fase latente e iniciada la fase activa del
trabajo de parto (cérvix dilatado 4 cm o más).

• El patrón de contracciones debe ser de 3 contracciones/10
minutos durante 2 horas sin cambios cervicales sin analgesia
epidural y 3 horas con analgesia epidural. Si disponemos de un
catéter de presión interno para la monitorización de la DU: 200-
225 UM (en un periodo de 10 minutos) durante 2 horas sin
cambios cervicales sin analgesia epidural y 3 horas con
analgesia epidural.

La desensibilización inducida por oxitocina del receptor de
oxitocina ha sido demostrada in vitro, pero se desconoce la
relevancia clínica de este hallazgo en mujeres que reciben
estimulación prolongada con oxitocina

72,73
. Aunque se ha planteado

la hipótesis de que parar la oxitocina si el trabajo de parto no está
progresando y luego reiniciar el fármaco varias horas más tarde
mejora la contractilidad miometrial, ninguna evidencia clínica apoya



esta teoría. Recomendamos no suspender la oxitocina y reiniciar la
infusión con el fin de mejorar la progresión del trabajo.

 

 

4.3. Fracaso de inducción

• Consideramos un fracaso de inducción cuando después de 12
horas de inducción, con DU adecuada, no se consigue que la
paciente entre en la fase activa del parto.

El tiempo dedicado a la maduración cervical no se incluye al
calcular la duración de la inducción o el diagnóstico de la inducción
fallida.

 

 

5. SITUACIONES ESPECIALES
 

5.1. Cesárea previa

La inducción del parto en estas pacientes aumenta el riesgo de 
rotura uterina (1.25 % con prostaglandina E2 vaginal y 1 % con 
oxitocina) y de cesárea urgente, incrementando el riesgo de mal 
resultado perinatal. Sin embargo, el parto vaginal después de una 
cesárea puede evitar las complicaciones a corto y largo plazo 
asociadas con la repetición de cesárea.  

Está contraindicada la inducción del parto vaginal después de
cesárea en las pacientes con: dos o más cesáreas previas; incisión
clásica o T invertida; miomectomía previa con entrada en cavidad
uterina; rotura uterina previa; placenta previa; presentación fetal
anómala; o período intergenésico inferior a 6 meses.

Si Bishop <6 se recomienda realizar maduración previa con PGE2
de liberación controlada (dinoprostona).

Si Bishop > 6 se realizará inducción con oxitocina:



• Monitorización externa continua de la FCF y DU (salvo en caso
de no conseguir registrar dinámica uterina, anormal progreso del
parto o alto riesgo de rotura).

• Iniciar la administración de oxitocina, siempre con bomba de
infusión y diluida en suero fisiológico (5 U en 500 ml o 10 U en
1000 ml).

• Dosis de inicio: 1 mU/min. (6 ml/h).

• El aumento de dosis, si fuera necesario: 1-2 mU/min (6-12 ml/h)
cada 20 min. Interrumpir la administración de oxitocina si se
registra polisistolia o más de 200 UM.

El parto estacionado o prolongado se asocia con un aumento del
riesgo de rotura uterina.

La analgesia epidural es el método de elección, ya que no
enmascara los síntomas de rotura uterina (registro de frecuencia
cardiaca fetal patológica de inicio brusco; desaparición de la
dinámica uterina; sangrado vaginal; pérdida de altura de la
presentación).

La sospecha de rotura uterina requerirá la realización de cesárea
urgente para disminuir la morbimortalidad materna y fetal.

Durante el periodo expulsivo no es necesaria la instrumentación
sistemática ni el examen digital de la cicatriz posparto.

Si en el posparto existe metrorragia o clínica sugestiva de rotura
uterina se debe realizar una laparotomía exploradora.

Al menos el 50 % de inducciones en mujeres con cesárea previa
tienen éxito, con mayor probabilidad en mujeres con un parto
vaginal previo y condiciones cervicales favorables.

En mujeres con cuello uterino favorable, sugerimos la amniotomía
y la administración de oxitocina. En mujeres con peores condiciones
cervicales, se discuten los riesgos y beneficios de las opciones
mecánicas y farmacológicas de la maduración cervical.

No se recomienda usar misoprostol en mujeres con cesáreas
previas. Otras prostaglandinas como la dinoprostona pueden ser



consideradas, pero el uso secuencial de prostaglandinas como el
misoprostol seguidas de oxitocina puede aumentar el riesgo de
ruptura uterina y deben evitarse.

 

5.2. Gestaciones múltiples
 

• No existen pautas específicas sobre la inducción del parto en
gestaciones múltiples.

• En caso de necesidad de maduración cervical se utilizará como
método de elección la dinoprostona, PGE2 de liberación
controlada.

• Si existe antecedente de cesárea previa está contraindicada la
maduración cervical con prostaglandinas.

 

 

6. PUNTOS CLAVE
 

• La inducción de un parto se debe indicar cuando continuar con
el embarazo se asocia a un riesgo materno o fetal mayor que la
intervención de finalizarlo, y no existe contraindicación de parto
vaginal.

• Se aconseja evitar la inducción electiva del parto antes de las
39 semanas de gestación. La inducción del trabajo de parto a las
39 semanas, en embarazos bien datados, puede ser opción
razonable al no aumentar la tasa de cesárea, disminuir el riesgo
de trastornos hipertensivos del embarazo, así como el riesgo de
reanimación neonatal.

• El índice de Bishop es la mejor herramienta disponible para
predecir la probabilidad de una inducción exitosa.

• Debido a que la inducción con oxitocina es menos exitosa
cuando se usa en las mujeres con un Bishop bajo, la maduración
cervical previa es aconsejable. Las prostaglandinas PGE2 han



demostrado acortar el intervalo inducción-parto ya que producen
una mejoría significativa del test de Bishop sin incrementar la
tasa de cesáreas.

• El misoprostol administrado por vía oral (50 mcg/4h) ha
demostrado ser tan eficaz como la dinoprostona (PGE2). Las
tasas de hiperestimulación pueden llegar al 4-12 %.

• Las ventajas de la utilización de métodos mecánicos residen en 
la confortabilidad de la paciente, que pueden utilizarse en 
régimen ambulatorio, la potencial reversibilidad y, sobre todo, la 
reducción de efectos secundarios (hiperestimulación uterina).   

• En mujeres con cuellos uterinos favorables se aconseja la
administración de oxitocina con o sin amniotomía en lugar de la
amniotomía sola.

• Se sugiere que los hospitales dispongan de protocolos
estandarizados para minimizar los errores de administración de
oxitocina, así como sus complicaciones.

• Los regímenes de oxitocina en dosis altas disminuyen el tiempo
desde la admisión a la administración vaginal, pero no parecen
disminuir la incidencia de parto por cesárea en comparación con
la terapia de dosis baja. Los regímenes de dosis altas se asocian
con una mayor tasa de taquisistolia que los regímenes de dosis
bajas, pero no hay diferencia significativa en los resultados
neonatales.

• No existen estándares en la definición de inducción fallida. Es
importante dar tiempo suficiente para la maduración y el
desarrollo de un modelo de trabajo activo antes de determinar
que una inducción ha fallado.

• La inducción del parto en pacientes ambulatorias parece
factible. En este ámbito se deben seguir protocolos claros que
describan la manera de proceder y monitorizar el curso de la
inducción. Por el momento, no hay datos suficientes sobre cuáles
son las intervenciones más eficaces y seguras.

 

 



Figura 1: Actuación e información ante una maduración
cervical fallida

PFE: peso fetal estimado. En ausencia de las situaciones
descritas en esta figura, se iniciará inducción con oxitocina
(probabilidad de parto vaginal del 50 %).

 

 

 

 

Tabla 1: Test de Bishop



 

 

 

 

 

Tabla 2: Dosificación oxitocina:
 

Siempre con bomba de infusión y diluida en solución salina
balanceada (ClNa 0.9 % o S. Ringer Lactato): 5UI en 500 ml o 10 UI
en 1000 ml. Concentración 10 mU/min.

 

 

 



 

*A partir de 48 ml/h (8 mU/min), el incremento de dosis se
reducirá a 2-3 mU/min (12-18 ml/h) cada 20 minutos para evitar la
aparición de hiperestimulación. Una vez que el trabajo de parto
avanza y la intensidad de las contracciones uterinas aumenta, debe
disminuirse la velocidad de infusión de oxitocina.

**La dosis máxima será de 30 mU/min (180 ml/h). Si se emplean
dosis más elevadas, el incremento debe ser muy prudente y con una
estrecha vigilancia de la infusión, siempre con bomba, y con
monitorización interna de FCF y dinámica uterina con el fin de evitar
una hiperestimulación.

 



 



14. CONTROL GESTACIONAL EN
GESTANTES CON CESÁREA ANTERIOR 

Isabel Matas, Elena Monterde, Marta López

 

1. INTRODUCCIÓN 

El número de mujeres con un antecedente de cesárea va en
aumento. La existencia de una cesárea anterior aumenta el riesgo
de anomalías de la implantación y de la placentación; además, es el
principal factor de riesgo de rotura uterina en un siguiente
embarazo.

En el control gestacional en estas mujeres se recomienda incluir
una visita precoz para valorar la localización de la gestación, una
valoración rigurosa de la placentación y un asesoramiento sobre la
vía del parto. Los riesgos y beneficios del parto vaginal y de la
cesárea deben ser valorados, aunque en la mayor parte de casos se
puede optar a un parto vaginal. La aplicación de modelos de
predicción puede ser útil para valorar la probabilidad de éxito de un
parto vaginal. Finalmente, el manejo intraparto debe ser como el de
una gestación de alto riesgo.  

 

2. CONTROL GESTACIONAL 

2.1. Anamnesis y factores de riesgo 

En el control gestacional de una paciente con cesárea anterior es
importante que se realice una correcta recogida de los datos
epidemiológicos maternos tales como la edad, el índice de masa
corporal (IMC) y la etnia, así como de los antecedentes obstétricos.
Se debe incluir la fecha de la cesárea anterior, la edad gestacional,
el tipo de cesárea, la indicación de la misma, el resultado perinatal y
posibles complicaciones intra o poscesárea, la existencia de un
parto vaginal previo y si este es posterior a la cesárea. 



 

2.2. Valoración en primer trimestre: anomalías de la
implantación. Gestación ectópica en cicatriz de cesárea 

La gestación ectópica en cicatriz de cesárea es una entidad muy
poco frecuente (0.4 % de las gestaciones y constituyen el 6 % del
total de gestaciones ectópicas en pacientes con antecedente de una
cesárea previa), pero que deberá descartarse en la primera
valoración ecográfica de la paciente. La gestación
ectópica en cicatriz de cesárea presenta una etiopatogenia común
con el acretismo placentario, por lo que ante la sospecha ecográfica
no deben demorarse el diagnóstico y tratamiento1.  

 

Diagnóstico ecográfico

En el diagnóstico ecográfico de la gestación ectópica en cicatriz
de cesárea nos encontraremos con los siguientes signos2: 

• Cavidad uterina y canal endocervical vacíos.

• Visualización de placenta o saco gestacional implantados en
cicatriz de histerotomía.

• Ausencia o fina capa (1-3 mm) de miometrio entre el
saco gestacional y la vejiga.

• Vascularización aumentada alrededor o en la zona de la cicatriz
de cesárea anterior.

 

A edades gestacionales precoces, entre las 5-10 semanas, la
gestación ectópica en cicatriz de cesárea (CSP) puede confundirse
con una gestación intrauterina normal de implantación baja (IUP).

En el screening ecográfico de primer trimestre (11-13 semanas)
es posible detectar pacientes con factores de riesgo para presentar
una anomalía de la placentación (placenta acreta). En aquellas
pacientes con historia de cirugía uterina (cesárea o miomectomía
con entrada en cavidad) y placenta previa o de inserción baja,



realizar una valoración específica a las 12-16 semanas puede ya
detectar los casos de alta sospecha de placenta acreta (ver punto
2.3)3.

 

Tratamiento

Tratamiento médico

El tratamiento de elección se considera el tratamiento
conservador con dosis múltiple de metotrexato intramuscular (IM) 1
mg/kg peso/día cada 48 horas por 4 dosis asociado
a levofolinato cálcico 5 mg vía oral/día cada 48 horas por 4 dosis
alternas.  

En los casos donde se objetive embriocardio positivo se
recomienda realizar tratamiento combinado:
metotrexato IM con inyección intrasacular de metotrexato (50 mg
diluido en 1 mL de suero salino). Esta combinación se asocia a una
negativización más temprana de los niveles de β-hCG, la
desaparición de la imagen de gestación ectópica más precoz y un
menor tiempo de hospitalización. De forma aislada, el tratamiento
intramuscular se ha asociado a una tasa de éxito del 56 %, el
tratamiento intrasacular del 60 % y la combinación de ambos del 77
%. Previamente a la inyección, se aspirará el contenido del saco. 

 

Tratamiento quirúrgico

En algunos casos se puede considerar la opción quirúrgica.
El legrado aspirativo ecoguiado puede ser una opción terapéutica
en aquellas pacientes con una implantación superficial con: <8
semanas de gestación, grosor miometrial entre vejiga y saco mayor
a 2 mm y paciente hemodinámicamente estable. Aun así, debe
tenerse en cuenta el riesgo hemorrágico de la intervención.  

La histeroscopia es una opción terapéutica con una tasa de
complicaciones baja que podría considerarse alternativa al legrado



en pacientes con los mismos criterios descritos para el legrado
uterino.  

La resección quirúrgica por laparoscopia o laparotomía es
una opción en los casos en los que haya infiltración vesical, así
como en caso de sospecha de rotura uterina.  

La histerectomía está indicada en casos de
sangrado incontrolable o no posibilidad de realizar un tratamiento
conservador. En los casos de sangrado agudo puede plantearse la
embolización selectiva de las arterias uterinas previa a la realización
de cualquiera de las opciones terapéuticas no médicas propuestas
anteriormente4. 

 

Seguimiento

El seguimiento de estas pacientes será clínico, analítico (niveles
de BHCG) y ecográfico. 

 

2.3. Valoración en segundo y tercer trimestre: anomalías de la
placentación. placenta acreta  

En cuanto al acretismo placentario, una placenta acreta se define
como aquella placenta que se adhiere al miometrio de forma
anormal. Su incidencia, que en la actualidad es de 3/1000, ha
aumentado en gran parte debido al aumento del número de
cesáreas5. Su morbilidad asociada está principalmente causada por
el elevado riesgo de hemorragia masiva, necesidad de
transfusiones, infección intraabdominal y lesión de órganos
adyacentes, asociándose a una elevada mortalidad materna de
hasta el 7 %.  

Se clasifica en función del grado de invasión de la misma sobre el
miometrio: 

•  Acreta: las vellosidades coriales se insertan directamente sobre
el miometrio (80 %). 



•  Increta: las vellosidades coriales invaden el miometrio (15 %). 

•  Percreta: las vellosidades invaden miometrio y serosa o,
incluso, órganos adyacentes como la vejiga (5 %). 

El principal factor de riesgo es la presencia de una placenta
previa insertada sobre la cicatriz de una cesárea previa, ya que el
segmento inferior es un área de pobre decidualización (el 88 % de
placentas acretas se asocian a una placenta previa). Otras cicatrices
uterinas como miomectomías, legrados o extracción manual de
placenta también confieren mayor riesgo. Otros factores de riesgo
son la edad materna, tabaquismo, raza negra y asiática,
multiparidad, gestaciones múltiples y tratamiento de reproducción
asistida6. 

El riesgo de placenta acreta si existe una placenta previa
aumenta en función del número de cesáreas previas: 3.3 % en
pacientes sin ninguna cesárea previa; 11 % en pacientes con 1
cesárea previa; 40 % en pacientes con 2 cesáreas previas; 61 % en
pacientes con 3 cesáreas previas; y 67 % en pacientes con 4 o 5
cesáreas previas.  

Si la placenta no es previa, el riesgo de placenta acreta será
menor (0.03 % sin el antecedente de cesárea previa,
a aproximadamente el 1 % si la paciente tiene 3 o 4 cesáreas
previas)7. 

 

Diagnóstico

El diagnóstico clásico del acretismo placentario se realizaba
intraparto, cuando aparece como extracción dificultosa o incompleta
de la placenta, acompañada o no de hemorragia posparto. En un
acretismo parcial se objetiva falta de cotiledones en la revisión de la
placenta, y en un acretismo total la imposibilidad total de
alumbramiento con ausencia de plano de clivaje entre placenta y
miometrio. 

En los últimos años se ha desarrollado el
diagnóstico anteparto del acretismo placentario gracias a la



ecografía. El diagnóstico ecográfico anteparto del acretismo
placentario es posible, permite planificar de forma óptima el manejo
intraparto e informar a la paciente de las posibles opciones
terapéuticas y complicaciones asociadas. La identificación de
factores de riesgo es importante para poder aplicar herramientas
diagnósticas que nos seleccionen los casos de alta sospecha de
acretismo placentario.

La ecografía representa la técnica de elección para el
diagnóstico de placenta acreta en segundo y tercer trimestre.
Actualmente es posible sospecharlo ya a las 12-16 semanas,
identificando a las pacientes con factores de riesgo en el screening
ecográfico de primer trimestre (antecedente de cirugía uterina y
placenta de inserción baja o placenta previa)3. El control ecográfico
de una paciente con una cesárea anterior que no presenta factores
de riesgo no debe diferir del screening ecográfico habitual. No
obstante, siempre debe valorarse la localización de la placenta,
teniendo en cuenta que la cesárea previa es un factor de riesgo de
placenta previa y acretismo placentario.  

Los criterios ecográficos propuestos en la literatura, con una
sensibilidad del 77-93 % y una especificidad del 71-97 %, son:  

• Desaparición o irregularidad
del área hipoecoica retroplacentaria.

• Grosor miometrial retroplacentario inferior a 1 mm.

• Lagunas vasculares múltiples con flujo turbulento en eco
Doppler.

• Presencia de tejido placentario o vasos en el margen
uteroplacentario, en la interfase entre la serosa uterina y la vejiga
urinaria, o invadiendo la vejiga urinaria.

• Alteraciones en interfase uterinavesical (interrupción,
engrosamiento, aumento de vascularización o cruce de
vasos…). 

• Extensión placentaria hacia serosa, vejiga
urinaria, parametrios u órganos vecinos. 



Figura 1: (a y b) Lagunas placentarias hipervascularizadas. (c) Grosor miometrial <1
mm, con pérdida de interfase miometrio-decidual. (d) Protrusión posterior y cervical

 

 

El uso de la resonancia magnética (RM) puede ser útil en el
diagnóstico de placenta acreta. Diversos estudios de la literatura no
han mostrado un aumento de la capacidad de detección de
placenta acreta respecto a la ecografía, pero ofrece un papel
complementario a la ecografía especialmente en pacientes en las
que la ecografía no sea concluyente (por ejemplo: IMC materno
elevado, placenta posterior), y en pacientes con alta sospecha de
placenta percreta, con mala visualización ecográfica, para definir
mejor el grado de invasión. 

Los signos diagnósticos son:  

• Presencia de placental bulging, abultamientos placentarios que
pueden abombar la superficie uterina e, incluso, invadir
estructuras adyacentes.

• Visualización de bandas hipointensas intraplacentarias en
secuencias potenciadas en T2, que se extienden desde la



interfase miometrial.

• Heterogenicidad placentaria, principalmente por aumento de la
vascularización.

• Disminución del grosor miometrial.

• Zonas focales de pérdida de la línea miometrial (delgada línea
hipointensa).

 

Por último, cabe destacar que el uso de gadolinio por vía
endovenosa mejora ostensiblemente la capacidad diagnóstica, ya
que permite delinear mejor el margen entre la placenta y el
miometrio, pero no se utiliza habitualmente en el embarazo ya
que no se considera seguro.

Manejo clínico

Ante la sospecha de un acretismo placentario, se realizará un
seguimiento ecográfico estricto para confirmación diagnóstica,
valorar el grado de invasión progresivo y óptima planificación de la
cirugía. 

La vía del parto será la cesárea electiva, según el grado de
sospecha y severidad, entre las 34-37 semanas. Dado el elevado
riesgo de complicaciones, será necesario realizar una correcta
planificación de la cirugía con un equipo multidisciplinar, la cual se
ha asociado a una disminución de la morbimortalidad. Es necesaria
la implicación y coordinación de medicina maternofetal, ginecología
con experiencia en cirugía ginecológica compleja u oncológica,
anestesiología, neonatología, banco de sangre, urología,
angiorradiología y UCI. La pérdida sanguínea media estimada en
estas pacientes puede llegar a ser de 3 a 5 litros, por lo que el
banco de sangre debe estar preparado para necesidades
transfusionales importantes. El tipo de incisión en piel y en útero
dependerá principalmente de la localización de la
placenta, intentando evitar la placenta al realizar la histerotomía. 

Si se trata de un caso de baja sospecha de placenta acreta,
puede intentarse extraer la placenta y proseguir con la extracción si



esta se separa con facilidad. Si se trata de un caso de alta sospecha
de placenta acreta o la placenta no se separa, se procede a
realizar la histerorrafia con la placenta in situ y posteriormente:  

• Histerectomía: es el tratamiento definitivo pero radical. Suele
ser necesaria una histerectomía total ya que es en el segmento
donde se inserta la placenta. 

 

• Tratamiento conservador: consiste en dejar la
placenta intraútero y no realizar histerectomía en pacientes sin
sangrado importante, estables hemodinámicamente y con deseo
de preservar la fertilidad. También está indicado en casos de
percretismo con invasión de órganos vecinos en los que el
tratamiento quirúrgico obligaría a una resección muy extensa. En
estos casos, la utilización de fármacos uterotónicos, la colocación
de un balón endouterino, la realización de suturas de compresión
uterina o de una embolización pueden ser útiles. Con el
tratamiento conservador, diversos estudios retrospectivos han
descrito tasas de éxito de un 78 % con un 6 % de morbilidad
materna severa, siendo la hemorragia y la infección las
complicaciones más frecuentes. En estas pacientes se realizará
tratamiento antibiótico profiláctico durante 7-10 días. Debemos
avisar a la paciente que será preciso un seguimiento largo y que
existe un riesgo no despreciable de complicaciones. El
seguimiento ambulatorio consistirá en el control clínico-ecográfico
y analítico. Se determinarán semanalmente los niveles de BHCG
hasta su desaparición o estabilización. La reabsorción
espontánea de la placenta se ha descrito en el 75 % de los
casos, con una media de unas 13 semanas. El tratamiento
conservador puede aplicarse también en caso de acretismo
parcial en el que se consigue extraer una parte de la placenta8. 

 

3. VÍA DEL PARTO

3.1. Asesoramiento del riesgo



En el control gestacional de la paciente con cesárea anterior debe
realizarse un asesoramiento específico sobre la vía del parto
(idealmente antes de las 37 semanas). Este debe incluir información
sobre los riesgos y beneficios del parto vaginal, sobre las
probabilidades de éxito individual y tener en cuenta los riesgos
específicos, especialmente en cuanto al riesgo de rotura uterina. La
tasa de éxito global del parto vaginal en mujeres con cesárea
anterior se sitúa entre el 60 y el 80 %, por lo que es razonable y
recomendado por la mayoría de sociedades científicas el intento de
parto vaginal en mujeres con cesárea previa9-10.

Es la gestante, una vez informada correctamente de los riesgos y
de la probabilidad de éxito de un parto vaginal, la que debe tomar
una decisión respecto a la vía del parto. En caso de contraindicación
o no aceptación de parto vaginal, la cesárea se debería realizar en
torno a la semana 39. 

Debe informarse a la gestante de los riesgos y beneficios
asociados al parto y a una siguiente cesárea (Tabla 1), basados en
la evidencia disponible procedente de estudios observacionales11.  

 

Tabla 1: Beneficios y riesgos del parto vaginal y la cesárea electiva 

 

 



Asesoramiento sobre el riesgo de cesárea o probabilidad de
éxito de parto vaginal 

Como se ha dicho anteriormente, la tasa de éxito global del parto
vaginal en cesárea anterior se sitúa entre el 60-80 %. Pero la
probabilidad de éxito de parto vaginal difiere de manera
considerable en función de características individuales demográficas
y obstétricas de la paciente.  

Entre los factores que aumentan la probabilidad de éxito de parto
vaginal en cesárea anterior destacan: el inicio espontáneo del parto,
el antecedente de un parto vaginal previo (especialmente si fue
después de la cesárea), o si la indicación de la cesárea no es
recurrente (presentación podálica, por ejemplo).  

En cambio, los factores que disminuyen la probabilidad de éxito
de parto vaginal tras cesárea anterior incluyen la edad materna, el
IMC elevado, la necesidad de inducción del parto, el antecedente
de cesárea en curso de parto por una indicación recurrente, la
gestación de más de 40 semanas, la sospecha de macrosoma, la
preeclampsia o la diabetes materna12. 

Por lo tanto, la probabilidad de que una mujer con cesárea
anterior consiga un parto vaginal depende de la combinación de
factores individuales. Se han desarrollado diferentes modelos de
predicción para valorar la probabilidad de éxito de un parto vaginal
teniendo en cuenta factores maternos, obstétricos y algunos
parámetros ecográficos. El modelo de predicción de Grobman13 es
el más utilizado y ha sido validado en muchas poblaciones, incluida
España14, e incluye los siguientes parámetros:  

• Edad materna 

• Etnia 

• IMC al inicio del embarazo 

• Parto vaginal previo 

• Parto vaginal previo tras cesárea 



• Indicación de cesárea recurrente (distocia de dilatación o de
descenso) 

 

Todos ellos son factores conocidos ya desde el primer trimestre y,
en todo caso, se recomienda su aplicación antes de la semana
37. Existen calculadoras gestacionales basadas en este modelo que
nos permiten aplicar el modelo de predicción a cada paciente,
obteniendo un porcentaje de éxito de parto vaginal.  

La decisión sobre la vía del parto debe ser tomada por la mujer,
pero la utilización de un modelo de predicción puede favorecer la
toma de decisiones. 

Existen otros modelos predictivos que incluyen otros parámetros
maternos, obstétricos o ecográficos, pero no han demostrado
mejorar la capacidad de predicción y pueden ser de más difícil
aplicabilidad clínica15. 

 

Asesoramiento sobre el riesgo de rotura uterina 

El riesgo genérico de rotura uterina en una mujer con cesárea
anterior se sitúa alrededor del 0.5 %, pero puede variar según
diferentes aspectos que deben ser tenidos en cuenta para efectuar
un asesoramiento individualizado. Los factores de mayor riesgo de
rotura suponen una contraindicación al parto vaginal (ver Tabla 2) y
condicionan la indicación de una cesárea electiva16. 

Los principales factores de riesgo asociados a la rotura uterina
son: 

• Los factores que suponen una contraindicación absoluta al
parto vaginal (ver Tabla 2):

• Antecedente de incisión uterina corporal vertical o
histerotomía transversa ampliada en T (riesgo de rotura
uterina de 1.6 y 6 %, respectivamente).  

• Antecedente de rotura uterina (riesgo de rotura del 5 %). 



• Antecedente de 3 o más cesáreas anteriores. 

• Los factores que suponen una contraindicación relativa para el
parto vaginal (ver Tabla 2):

• Antecedente de 2 cesáreas anteriores: el riesgo de rotura
uterina en pacientes con 2 cesáreas previas puede
aumentar hasta un 1.5 % aproximadamente, aunque
algunas series no muestran un riesgo incrementado de
rotura uterina respecto a mujeres con una única cesárea.
No obstante, la probabilidad de éxito del parto vaginal es
menor (60-70 %)17. 

• El riesgo de rotura uterina en pacientes con periodo entre
cesárea y siguiente parto menor a 18 meses puede ser de
alrededor del 1.5 %, aunque algunas series no muestran tal
incremento18.  

Tabla 2: Contraindicaciones para el parto vaginal 

 

En pacientes con contraindicación relativa al parto vaginal por
antecedente de 2 cesáreas anteriores o un periodo intergenésico
corto y que deseen un parto vaginal, puede plantearse la opción de
realizar una ecografía específica de segmento uterino para valorar el
grosor del segmento y del miometrio entre las semanas 34 y 36, y
añadir así un parámetro objetivo que pueda ayudar a seleccionar las
pacientes con menor o mayor riesgo de rotura uterina19.

 



Se puede optar a un parto vaginal en caso de cumplir los
siguientes criterios: 

• Aceptación por parte de la paciente de la opción a parto
vaginal, entendiendo el riesgo de rotura uterina y evaluando
de forma individualizada la posibilidad de éxito del parto
vaginal. 

• No existir otros factores de riesgo ni contraindicaciones
para el parto vaginal. 

• Grosor del segmento mayor a 3-3.5 mm y un grosor
miometrial mayor a 2 mm. 

• Inicio espontáneo de parto. En caso de necesidad de
inducción del parto, se planteará cesárea electiva. 

 

La inducción del parto aumenta el riesgo de rotura uterina a un 2
% aproximadamente, pudiendo variar según el método utilizado.
Tanto el uso de prostaglandina E2 (dinoprostona) como
de oxitocina incrementan el riesgo de rotura, y especialmente su
utilización secuencial (riesgo de rotura descrito de hasta el 4 %). El
uso de prostaglandina E1 (misoprostol) está contraindicado en
mujeres con una cesárea anterior20. 

Los factores maternos son también de especial relevancia para
realizar un correcto asesoramiento. La edad materna avanzada, la
obesidad y la cicatriz uterina previa complicada (fiebre, endometritis
significativas) se han considerado factores de riesgo de rotura,
aunque la evidencia científica al respecto es insuficiente.  

Los factores fetales como la macrosomía (entendido como peso
fetal estimado mayor al percentil 97) y la gestación múltiple también
se han visto implicados en un aumento del riesgo de
rotura uterina21.  

 

Uso de la ecografía para valoración del riesgo de rotura
uterina 



Como se ha dicho anteriormente, el uso de la ecografía con
valoración del grosor del segmento y del miometrio a nivel de la
cicatriz de la cesárea anterior se ha propuesto como un
factor predictor del riesgo de rotura uterina, aunque aún no está bien
establecida y deben estandarizarse mejor las condiciones de
medición (vía transvaginal o transabdominal, grosor del segmento
uterino o miometrial, edad gestacional).

Existe una correlación entre menor grosor y mayor riesgo de
rotura, aunque no existe un punto de corte por debajo del cual se
pueda contraindicar formalmente el parto vaginal. No obstante, un
grosor del segmento uterino por debajo de 2 mm se relaciona con
un mayor riesgo de rotura. También puede ser útil el elevado valor
predictivo negativo en caso de grosor de segmento mayor de
3.5 mm y grosor miometrial mayor de 2 mm22-23.  

 

4. SITUACIONES ESPECIALES 

4.1. Éxitus fetal 

Se ha demostrado que las mujeres con un parto por cesárea
anterior que se someten a una inducción del parto por diagnóstico
de éxitus fetal con prostaglandinas (incluido el misoprostol) tienen
resultados similares a los de aquellas mujeres con un útero sin
cicatrices. Además, la mayoría de las series muestran que la
frecuencia de rotura uterina con inducción del parto en este contexto
es inferior al 1 %. Para estas mujeres, la inducción del parto con
prostaglandinas es una opción razonable.

En gestantes de más de 28 semanas con muerte fetal intrauterina
y una cicatriz de cesárea previa, la maduración cervical con un
catéter de Foley transcervical se ha asociado con tasas de ruptura
uterina comparables con el trabajo de parto espontáneo y puede ser
un complemento útil en pacientes con un examen cervical
desfavorable24. En estos casos se recomienda la monitorización de
la dinámica uterina durante el proceso de parto y evitar la
polisistolia.



 

4.2. Parto prematuro

La valoración de la vía del parto no diferirá de la de una gestación
a término25.  

 

4.3. Versión externa 

Los datos limitados sugieren que la versión cefálica externa no
está contraindicada en mujeres con una incisión uterina transversal
baja previa.  

 

5. MANEJO INTRAPARTO  

Es importante asegurarse de la correcta valoración de la vía del
parto cuando una mujer ingresa en trabajo de parto o para
finalización de la gestación. El manejo será el de una gestación de
alto riesgo, por lo que tiene que incluir la monitorización fetal
continua durante todo el parto. La monitorización fetal de la
dinámica uterina (DU) puede ser externa o interna. 

En las pacientes con cesárea anterior es especialmente
importante el control de la dinámica uterina y evitar la polisistolia, ya
que constituye un factor de riesgo de rotura uterina.  Un
expulsivo prolongado en las pacientes con cesárea anterior
disminuye significativamente la probabilidad de parto vaginal e
incrementa significativamente el riesgo de rotura uterina, por lo que
se deberían evitar periodos expulsivos de más de 3 horas. 

La presencia de cesárea anterior no modificará la forma e
indicación de la asistencia al parto vaginal y al alumbramiento de la
placenta. Las indicaciones de parto instrumentado serán las mismas
que las pacientes sin cicatriz uterina previa. 

En caso de retención placentaria se deberá tener en cuenta la
posibilidad de acretismo placentario y su evacuación se debería



realizar de forma ecoguiada y con personal y recursos adecuados
para una eventual histerectomía. 

Tras un parto vaginal en paciente con cesárea previa no se
realizará una exploración del segmento uterino inferior de forma
rutinaria para valorar el grado de dehiscencia, solo en casos de
sospecha de rotura uterina.  

 

6. MANEJO POSPARTO 
 

Se deberán tener en cuenta las siguientes consideraciones tras
una cesárea: 

• Se recomienda un periodo intergenésico (periodo incluido entre
cesárea y próximo parto) mínimo de 18 meses, ya que un periodo
intergenésico corto puede aumentar el riesgo de rotura uterina. 

• En los casos de incisiones uterinas no segmentarias o rotura
uterina está indicada la realización de cesárea electiva en la
siguiente gestación antes del inicio espontáneo de parto y se
debe informar de esta situación a la paciente previamente al alta
hospitalaria. 

 

7. PUNTOS CLAVE 

• El antecedente de cesárea anterior se ha de considerar factor
de riesgo alto asociado a patologías de la implantación, de la
placentación y a posibles complicaciones graves en el momento
del parto que requieren un adecuado asesoramiento de la vía del
parto. 

• En pacientes con cesárea anterior se debe realizar un control
ecográfico precoz con una valoración dirigida de la placenta.

• El diagnóstico ecográfico anteparto del acretismo placentario es
posible y necesario para mejorar la morbimortalidad materna.



• Debe realizarse un asesoramiento individualizado de la vía del
parto, teniendo en cuenta los factores de riesgo de rotura uterina,
la probabilidad de éxito de parto vaginal, y los riesgos y
beneficios esperados.

• La mayoría de pacientes con cesárea anterior con histerectomía
segmentaria transversa son candidatas a intento de parto
vaginal. 

• El antecedente de 2 cesáreas anteriores o un periodo
intergenésico corto son factores de riesgo de rotura uterina, pero
no suponen una contraindicación absoluta al parto vaginal.

• Los modelos predictivos clínicos nos permiten aportar datos
objetivos al asesoramiento de la vía del parto tras una cesárea
anterior y pueden aplicarse ya al inicio del control gestacional.

• El asesoramiento sobre la vía del parto después de una cesárea
es de especial importancia, ya que las decisiones que se tomen
afectarán a futuros embarazos. La morbilidad materna aumenta
con el del número de cesáreas. 

 



BIBLIOGRAFÍA 

 

1.Miller R, Timor-Tritsch IE, Gyamfi-Bannerman C. Society for Maternal-Fetal Medicine
(SMFM) Consult Series #49: Cesarean scar pregnancy. Am J Obstet Gynecol.
2020;222(5):B2–14.

2.Timor-Tritsch IE, Monteagudo A, Cali G, El Refaey H, Kaelin Agten A, Arslan AA. Easy
sonographic differential diagnosis between intrauterine pregnancy and cesarean delivery
scar pregnancy in the early first trimester. Am J Obstet Gynecol. 2016;

3.Panaiotova J, Tokunaka M, Krajewska K, Zosmer N, Nicolaides KH. Screening for
morbidly adherent placenta in early pregnancy. Ultrasound Obstet Gynecol.
2019;53(1):101–6.

4.Maheux-Lacroix S, Li F, Bujold E, Nesbitt-Hawes E, Deans R, Abbott J. Cesarean Scar
Pregnancies: A Systematic Review of Treatment Options. J Minim Invasive Gynecol.
2017;24(6):915–25.

5.Fitzpatrick KE, Sellers S, Spark P, Kurinczuk JJ, Brocklehurst P, Knight M. Incidence
and Risk Factors for Placenta Accreta/Increta/Percreta in the UK: A National Case-Control
Study. PLoS One. 2012;

6.Silver RM. Abnormal Placentation: Placenta Previa, Vasa Previa, and Placenta
Accreta. Obstet Gynecol. 2015;

7.De Mucio B, Serruya S, Alemán A, Castellano G, Sosa CG. A systematic review and
meta-analysis of cesarean delivery and other uterine surgery as risk factors for placenta
accreta. International Journal of Gynecology and Obstetrics. 2019.

8.Jauniaux ERM, Alfirevic Z, Bhide AG, Belfort MA, Burton GJ, Collins SL, et al.
Placenta Praevia and Placenta Accreta: Diagnosis and Management: Green-top Guideline
No. 27a. BJOG An Int J Obstet Gynaecol. 2019;

9.ACOG. Clinical Management Guidelines for Obstetrician – Gynecologists. Obstet
Gynecol. 2019;133(76):168–86.

10.RCOG. Royal College of Obstetrician and Gynaecologists Green-top Guideline No.
45: Birth After Previous Caesarean Birth. Green-top Guidel. 2015;45(45):31.

11.Jardine JE, Knight HE, Carroll FE, Gurol-Urganci I. Risk of obstetric anal sphincter
injury in women having a vaginal birth after a previous caesarean section: A population-
based cohort study. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol. 2019;236:7–13.

12.Wu Y, Kataria Y, Wang Z, Ming WK, Ellervik C. Factors associated with successful
vaginal birth after a cesarean section: A systematic review and meta-analysis. BMC
Pregnancy Childbirth. 2019;19(1):1–12.

13.Grobman WA, Lai Y, Landon MB, Spong CY, Leveno KJ, Rouse DJ, et al.
Development of a nomogram for prediction of vaginal birth after cesarean delivery. Obstet
Gynecol. 2007;109(4):806–12.



14.Baranov A, Gratacós E, Vikhareva O, Figueras F. Validation of the prediction model
for success of vaginal birth after cesarean delivery at the university hospital in Barcelona. J
Matern Neonatal Med. 2017;30(24):2998–3003.

15.Comas M, Cochs B, Martí L, Ruiz R, Maireles S, Costa J, et al. Ultrasound
examination at term for predicting the outcome of delivery in women with a previous
cesarean section. J Matern Neonatal Med. 2016;29(23):3870–4.

16.Tanos V, Toney ZA. Uterine scar rupture - Prediction, prevention, diagnosis, and
management. Best Pract Res Clin Obstet Gynaecol. 2019;59:115–31.

17.Tahseen S, Griffiths M. Vaginal birth after two caesarean sections (VBAC-2) - A
systematic review with meta-analysis of success rate and adverse outcomes of VBAC-2
versus VBAC-1 and repeat (third) caesarean sections. BJOG: An International Journal of
Obstetrics and Gynaecology. 2010.

18.Al-Zirqi I, Daltveit AK, Forsén L, Stray-Pedersen B, Vangen S. Risk factors for
complete uterine rupture. Am J Obstet Gynecol. 2017;216(2):165.e1-165.e8.

19.Singh N, Tripathi R, Mala YM, Dixit R. Scar thickness measurement by transvaginal
sonography in late second trimester and third trimester in pregnant patients with previous
cesarean section: does sequential change in scar thickness with gestational age correlate
with mode of delivery? J Ultrasound. 2015;18(2):173–8.

20.Grobman WA. Induction of Labor and Cesarean Delivery. N Engl J Med.
2016;374(9):880–1.

21.Sentilhes L, Vayssière C, Beucher G, Deneux-Tharaux C, Deruelle P, Diemunsch P,
et al. Delivery for women with a previous cesarean: Guidelines for clinical practice from the
French College of Gynecologists and Obstetricians (CNGOF). Eur J Obstet Gynecol Reprod
Biol. 2013;170(1):25–32.

22.Jastrow N, Demers S, Chaillet N, Girard M, Gauthier RJ, Pasquier JC, et al. Lower
uterine segment thickness to prevent uterine rupture and adverse perinatal outcomes: a
multicenter prospective study. Am J Obstet Gynecol. 2016;215(5):604.e1-604.e6.

23.Bujold E, Jastrow N, Simoneau J, Brunet S, Gauthier RJ. Prediction of complete
uterine rupture by sonographic evaluation of the lower uterine segment. Am J Obstet
Gynecol. 2009;201(3):320.e1-320.e6.

24.Huisman CMA, ten Eikelder MLG, Mast K, Oude Rengerink K, Jozwiak M, van Dunné
F, et al. Balloon catheter for induction of labor in women with one previous cesarean and an
unfavorable cervix. Acta Obstet Gynecol Scand. 2019;98(7):920–8.

25.Mardy AH, Ananth C V., Grobman WA, Gyamfi-Bannerman C. A prediction model of
vaginal birth after cesarean in the preterm period. Am J Obstet Gynecol.
2016;215(4):513.e1-513.e7.

 



 



15. CONTROL DE BIENESTAR FETAL
INTRAPARTO

Sandra Hernández, Anna Peguero y Lorena Fernández

 

1. DEFINICIONES
 

- La hipoxia fetal es el déficit de aporte de oxígeno a los órganos
fetales secundaria al deterioro del intercambio de gases. Cuando es
persistente, progresa a acidosis hipóxica. La hipoxia y en última
instancia la acidosis, son los grandes contribuyentes en el desarrollo
de parálisis cerebral, la encefalopatía hipóxico-isquémica y otras
situaciones mórbidas del neonato.

 

- El riesgo de pérdida de bienestar fetal se define como la
presencia de signos o síntomas secundarios a una acidosis
hipóxica. Sustituye al término clásico de sufrimiento fetal.

 

- La acidosis hipóxica tiene dos formas clínico-analíticas que, en
la práctica, suelen combinarse en grado variable:

Acidosis respiratoria: disminución del pH y PCO2 elevada con un
exceso de bases normal. Refleja la alteración en el intercambio
de gases, pero limitada en el tiempo. Las complicaciones
secundarias posnatales son poco frecuentes y el pronóstico es
excelente. Si existe un deterioro más prolongado en el
intercambio de gases, se activan mecanismos fisiológicos
compensatorios para mejorar la disponibilidad de O2.

Acidosis metabólica: pH bajo y exceso de bases de más de 12
mmol/L. Ocurre en el 2 % de partos y la mayoría de estos recién
nacidos estarán asintomáticos (75 %). Sustituye al término
clásico de asfixia neonatal.



- La encefalopatía hipóxica-isquémica es la manifestación clínica
a nivel del sistema nervioso central de la acidosis metabólica.

En 2003, el International Cerebral Palsy Task Force, el American
College of Gynecologists (ACOG) y la American Academy of
Pediatrics publicaron una declaración de consenso que identificaba
los criterios necesarios para que una deprivación aguda de oxígeno
intraparto pueda considerarse posible causa de lesión neurológica.
Esta declaración de consenso concluye que la acidemia fetal
metabólica significativa (pH en arteria umbilical < 7.0; déficit de base
≥ 12 mmol/L) es una precondición esencial para la lesión
neurológica hipóxica aguda intraparto en forma de parálisis cerebral.

 

2. OBJETIVOS DEL CONTROL FETAL INTRAPARTO
 

El principal objetivo del control del bienestar fetal intraparto es
prevenir resultados perinatales adversos, identificando la acidemia y
la hipoxia fetal en un momento que todavía es reversible.

 

Diferentes situaciones clínicas maternas, uteroplacentarias o
fetales pueden afectar la oxigenación fetal durante el parto. (Tabla 1)

 

El cerebro fetal modula la frecuencia cardíaca fetal (FCF) a través
del sistema nervioso simpático y parasimpático. La activación
parasimpática ocasiona una disminución de la FCF (bradicardia),
mientras que la activación simpática causa la liberación de
hormonas de estrés, produciendo taquicardia.

 

Los cambios en los patrones normales de la FCF constituyen el
fundamento básico para la monitorización de la FCF intraparto.

 



3. MÉTODOS DE CONTROL DE BIENESTAR FETAL
INTRAPARTO

 

Existen diferentes métodos de control de bienestar fetal
intraparto:

1) Métodos de monitorización fetal

Registro cardiotocográfico (RCTG)

La vigilancia fetal se basa esencialmente en la monitorización
electrónica de la FCF en relación con las contracciones. El registro
cardiotocográfico tiene una buena sensibilidad pero una muy
deficiente especificidad, por lo que va a ser muy importante poder
discriminar los falsos positivos. Las principales desventajas son la
interpretación subjetiva, la gran variabilidad inter e intraobservador y
su alta tasa de resultados falsos positivos1.

La monitorización de la FCF se debe realizar preferentemente
con un registro externo. Las indicaciones para realizar
monitorización interna serían los casos de alto riesgo en los que la
calidad del registro externo sea insuficiente para su evaluación. Está
contraindicada en gestantes con infección por VIH, VHB y VHC.

La monitorización de la dinámica uterina (DU) puede ser externa
o interna.

- Control externo de DU: el trazado permite objetivar la frecuencia
de las contracciones y la relación entre las contracciones y la
FCF. Es el método de elección.

- Control interno de DU: permite una evaluación precisa del
registro del tono uterino en reposo, de la intensidad, duración y
frecuencia de las contracciones. Estaría indicada en los casos de
progresión inadecuada del parto en los que se necesite
monitorizar de manera segura la DU —hasta 200 Unidades
Montevideo (UM) en fase de dilatación y 250 UM en fase de
expulsivo— y en las inducciones con riesgo incrementado de
rotura uterina.



 

Determinación del pH de calota fetal

Estudia el pH de la sangre de la calota fetal en un momento
concreto en el tiempo y relaciona la aparición de acidosis que
conduce a la hipoxemia.

La metodología del procedimiento se basa en obtener una
muestra de sangre fetal a través del cérvix materno con las
membranas rotas y dilatación suficiente. La indicación de este test
es disminuir el porcentaje de diagnósticos falsos positivos de riesgo
de pérdida de bienestar fetal inherentes a la CTG y la información
puntual que aporta, implicando con ello determinaciones repetidas a
lo largo del trabajo de parto2.

Estimulación del polo cefálico

El estímulo del polo cefálico es una maniobra fácil de realizar. Se
realiza durante la exploración vaginal de la paciente y se considera
una respuesta positiva cuando se produce una aceleración de la
FCF de más de 15 latidos por minuto durante más de 15 segundos.
En este caso, la probabilidad de que el feto esté en riesgo de
acidosis es del 6 %. En caso de no producirse esta respuesta, el
riesgo de acidosis es del 50 %3; así, ante una respuesta positiva se
puede continuar el parto y ante una respuesta negativa se debe
realizar algún otro procedimiento para valorar el estado fetal.

2) Otros métodos de monitorización intraparto

Se ha intentado en los últimos años implementar estrategias para
obtener un diagnóstico mejor de la situación fetal.

Espectroscopia

Se utiliza para valorar la saturación de oxígeno en el cerebro fetal
a través de un sensor colocado en cuero cabelludo que cuantifica la
concentración de hemoglobina oxidada y reducida. Los valores
determinados como normales para el sensor en el cuero cabelludo
fetal son 59 +/- 12 % de saturación cerebral de oxígeno4.



Pulsioximetría fetal

Es una técnica de monitorización continua fetal que determina la
saturación arterial de oxígeno (SaO2) en sangre fetal, que es la
fracción de oxígeno que se transporta en la sangre unida a la
hemoglobina. Valores superiores al 30 % se consideran
tranquilizadores y reflejan un estado ácido-básico fetal normal, y
valores inferiores al 30 % indican un estado fetal comprometido5-6.

Actualmente no hay evidencia de la eficacia clínica de la
pulsioximetría y por ello no se apoya su uso en la práctica clínica
habitual.

Electrocardiograma fetal

Se obtiene a partir de una derivación unipolar del ECG a través
de un electrodo situado en cuero cabelludo. El sistema STAN®

identifica y analiza automáticamente los cambios producidos en el
ECG fetal. Este procedimiento de control fetal combina la tecnología
estándar de la cardiotocografía interna con el estudio del intervalo
ST (segmento ST y onda T) del ECG fetal.

Aporta información sobre la capacidad de respuesta del miocardio
a la hipoxia, pudiéndose diferenciar cuatro patrones, con un
pronóstico progresivamente peor:

- Morfología ST normal: ausencia de hipoxia.

- Elevación del intervalo ST transitoria (duración menor a 10 min):
traduce un episodio breve de hipoxia, bien tolerado, ante el que el
feto se ve obligado a utilizar el metabolismo anaerobio para apoyar
su función cardíaca.

- Elevación del segmento ST persistente (duración mayor a 10
min): guarda relación con una hipoxia mantenida, aunque los
mecanismos compensadores todavía están siendo eficaces.

- Depresión del segmento ST: significa el fracaso de los
mecanismos de compensación.



En 2013 se publicó un metaanálisis que concluyó que el análisis
del segmento ST no reduce el riesgo de acidosis metabólica, pero sí
reduce la necesidad de realizar determinaciones de pH de calota
fetal y los partos vaginales instrumentados7.

 

4. MONITORIZACIÓN ELECTRÓNICA FETAL INTRAPARTO
 

Principios fundamentales para interpretar la monitorización
electrónica fetal

 

El oxígeno es transportado desde el entorno al feto por medio de
la sangre materna y fetal a través de una vía que incluye los
pulmones maternos, el corazón, los vasos, el útero, la placenta y el
cordón umbilical. La interrupción del camino del oxígeno, en uno o
más puntos, puede dar lugar a deceleraciones de la FCF. La
interrupción del oxígeno por compresión del cordón umbilical puede
dar lugar a deceleraciones variables.

Una disminución de la perfusión placentaria durante la
contracción uterina puede dar lugar a deceleraciones tardías. Una
interrupción en cualquier punto del camino puede dar lugar a una
deceleración prolongada. Aunque las deceleraciones variables,
tardías y prolongadas tienen un mecanismo fisiológico levemente
diferente, todas ellas tienen un elemento común desencadenante: la
interrupción del camino del oxígeno en uno o más puntos.

La interrupción de la oxigenación fetal puede dar lugar a una
lesión hipóxica neurológica fetal. El camino que va desde una
oxigenación fetal normal a una potencial lesión hipóxica incluye una
serie de etapas fisiológicas. La primera etapa, hipoxemia, se define
como la disminución del contenido de oxígeno en la sangre. La
hipoxemia puede llevar a una disminución del contenido de oxígeno
en los tejidos denominada hipoxia. La hipoxia tisular puede provocar
metabolismo anaeróbico, producción de ácido láctico y acidosis
metabólica en los tejidos. Eventualmente, el pH de la sangre puede



caer, dando lugar a acidemia metabólica. El año 2008, el National
Institute of Child Health and Human Development Planning
Workshop identificó dos características de la FCF que predicen
fiablemente la ausencia de acidemia metabólica: la variabilidad
moderada y las aceleraciones.

Son muchos los factores, aparte de la hipoxia, que influyen sobre
la variabilidad de la FCF. La situación hemodinámica y el estado del
sistema nervioso central son los principales factores que influyen
sobre la variabilidad de la frecuencia cardíaca fetal, y determinadas
situaciones durante el parto pueden también modificar los patrones
de FCF:

- Efecto farmacológico: anestésicos, tranquilizantes, opiáceos,
barbitúricos.

- Prematuridad importante.

- Acidosis metabólica fetal: hipoxia crónica.

- Alteración neurológica: daño cerebral, enfermedad neurológica
fetal.

- Sueño fetal: inactividad fetal.

- Arritmias cardíacas (bradiarritmias, taquiarritmias, depresión del
nodo sinusal con ritmo de escape).

- Hidrops fetal.

4.1. Monitorización fetal intermitente

La RCOG8, el ACOG y la SOGC recomiendan en mujeres sin
factores de riesgo, para el control de bienestar fetal intraparto,
realizar una auscultación fetal intermitente (nivel de evidencia A). La
monitorización intermitente, comparada con la continua, no aumenta
las secuelas neurológicas y disminuye en un 40 % las cesáreas por
riesgo de pérdida de bienestar fetal, los partos instrumentados y las
necesidades de anestesia peridural.



La auscultación intermitente, por lo tanto, es el método de
elección para la monitorización fetal en gestantes de bajo riesgo9-11.

En la fase activa del parto, la auscultación intermitente se debería
realizar:

- En el primer período del parto: cada 15-30 minutos durante 60
segundos en el período poscontracción inmediato, o bien
ventanas de 20 minutos cada hora.

- En el segundo período del parto: el riesgo de acidosis fetal es
mayor, por lo que se recomienda realizar una monitorización
continua de la FCF. No obstante, si se decide realizar una
auscultación intermitente, se realizará cada 5 minutos durante 60
segundos después de la contracción.

Se aconseja pasar a monitorización continua si aparece algún riesgo
nuevo8.

Evaluación de la FCF:

- FC normal: FC 110-160x’

- FC anómala: FC > 160x’ o < 110x’ o presencia de
desaceleraciones

Actitud si FC anómala:

1. Colocar a la paciente en decúbito lateral (derecho o
izquierdo).

2. Evaluar las constantes maternas: FC, PA, T.ª.

Si hipotensión, administrar cristaloides endovenosos.

Si fiebre materna (>38 °C), administrar antitérmicos
(paracetamol 1g endovenoso).

3- Realizar una exploración vaginal para descartar
procidencia/prolapso de cordón umbilical.
4- Asegurarse de la persistencia de una FCF anómala
auscultando nuevamente la FCF en la siguiente
contracción. Si la FCF anómala persiste, se realizará una
monitorización continua de la FCF.



 

4.2. Monitorización fetal continua
 

Indicaciones:

- Gestantes de alto riesgo.   

- Si se cumple alguna de las siguientes condiciones:  

Sangrado vaginal materno durante el trabajo de parto.

Infección intrauterina / corioamnionitis.

Inducción del parto con oxitocina.

Hipertonía uterina.

Gestación > 41.3 semanas.

Líquido amniótico meconial.

Analgesia peridural.

- Gestantes de bajo riesgo con FCF anómala durante la 
auscultación intermitente.  

 

5. INTERPRETACIÓN DEL RCTG
 

El National Institute of Child Health and Human Development
(NICHD) de Estados Unidos realizó a mediados de los años 90
talleres de especialistas para crear una terminología estandarizada y
no ambigua con respecto a los trazados de FCF.

 

Al valorar un trazado CTG, se han de tener en cuenta los
siguientes aspectos:

1. Contracciones uterinas

2. Frecuencia cardíaca fetal de la línea de base

3. Variabilidad de la FCF de la línea de base



4. Presencia de aceleraciones

5. Deceleraciones periódicas o episódicas

6. Cambios o tendencias de los patrones de FCF a lo largo del
tiempo

 

No siempre es fácil interpretar adecuadamente el registro de la
FCF. Además, existe una gran variabilidad intrainterobservador; por
lo tanto, es muy importante utilizar una nomenclatura
estandarizada12-14. La formación continuada en interpretación de
RCTG ha demostrado ser muy eficaz para aumentar la fiabilidad de
la interpretación.

Evaluación del RCTG:

Dado que la FCF es un proceso dinámico que varía en el tiempo,
los trazados de FCF son dinámicos y transitorios, precisando una
valoración periódica frecuente. Los trazados de FCF han de
interpretarse en el contexto clínico y su inclusión en una
determinada categoría solo sirve para el período estudiado.

El RCTG se debe evaluar idealmente cada hora y debe quedar
registrado en el partograma.

Dinámica uterina

- Polisistolia: > 5 contracciones en 10 minutos, en un promedio
durante una ventana de 30 minutos

- Bradisistolia: < 2 contracciones en 10 minutos, en un promedio
durante una ventana de 30 minutos,

- Hipertonía: después de la contracción no se consigue relajación
uterina (tono uterino> 12 mmHg).

FCF basal

- La FCF media aproximada por minuto durante un segmento de
10 minutos. Es normal entre 110 y 160 latidos por minuto.



- Los β-miméticos y la fiebre materna son las causas más
frecuentes de aumento de la FCF. 

Variabilidad

Se define como las fluctuaciones de la FCF basal. Es la medida
de la diferencia entre la FCF mínima y máxima de un segmento sin
aceleraciones ni deceleraciones. Es normal entre 5-25 lpm.

La variabilidad cardíaca fetal es episódica y puede ser mínima de
forma intermitente, incluso en el feto sano durante períodos de
sueño, por fármacos (narcóticos, sedantes, betabloqueantes,
betametasona), prematuridad, taquicardia fetal sostenida o
anomalías congénitas.

Se ha descrito un incremento de parálisis cerebral asociado a una
disminución de la variabilidad de la FCF, sin determinarse
específicamente a partir de qué límite aparece este riesgo. Si se
evalúa la correlación de la variabilidad con los resultados
perinatales, se interpreta una variabilidad inferior a 5 lpm como
límite más sensible, y una variabilidad inferior a 3 lpm como límite
más específico para la detección de un pH<7.20 y Apgar <7 a los 5
minutos15,16.

Aceleraciones

Consisten en el aumento brusco de la FCF por encima de la línea
de base: 15 lpm por encima de la línea de base (10 lpm en
gestaciones de <32 semanas), durante 15 segundos y <2 minutos.

Los sedantes y narcóticos disminuyen las aceleraciones.

La presencia de aceleraciones es un indicador de buen resultado
perinatal. Más de 2 aceleraciones en 20 minutos tienen una
sensibilidad del 97 % para predecir un Apgar a los 5 minutos >715,16.

 

Desaceleraciones

1. Desaceleración variable: disminución abrupta de la FCF con
un intervalo desde el inicio de la desaceleración hasta el pico



mínimo de la FCF de <30 segundos, con una duración> 15 seg y <2
minutos y de 15 latidos por debajo de la FC basal.

Son una respuesta de la FCF a compresión del cordón y son las
más frecuentes.

a) Típicas o no complicadas:

Consisten en una aceleración inicial, una rápida desaceleración
de la FCF en el punto más bajo, seguido de un rápido retorno a la
línea de base, con una aceleración secundaria.

 No se asocian a mal resultado perinatal.

b) Atípicas o complicadas: si cumplen alguna de las siguientes
características:

 - <70 latidos por minuto> 60 segundos

- Pérdida de la variabilidad de la FCF basal <5 lpm tras la
desaceleración

- Pérdida del ascenso transitorio inicial

- Desaceleraciones bifásicas

- Aceleración prolongada secundaria (más de 20 latidos/min o
que dura más de 20 segundos)

- Taquicardia o bradicardia basal

- Continuación de la FCF basal de referencia en un nivel inferior
al previo de antes de la desaceleración

 - Regreso lento en la línea de base de la FCF previa

No han demostrado su asociación con peores resultados
perinatales si son aisladas, pero sí se asocian a otras alteraciones
de la FCF.

2. Desaceleración precoz

- Disminución de la FCF coincidiendo con una contracción
uterina: el inicio, el nadir y la recuperación de la desaceleración
coinciden con el inicio, el pico y el final de la contracción,
respectivamente.

 - Visualmente son simétricas a la contracción (imagen especular).



- Se asocian con compresión de la cabeza fetal, se consideran
benignas y sin trascendencia (generalmente no están asociadas con
acidosis fetal).

3. Desaceleración tardía

- Disminución de la FCF y retorno a la FCF basal, desde el inicio
hasta la FCF mínima de > 30 segundos de duración.

- El inicio de la desaceleración no coincide con el inicio de la
contracción (inicio después de 20-30 segundos desde el inicio de la
contracción) y la recuperación de la desaceleración se produce tras
el final de la contracción.

- Se asocian con insuficiencia uteroplacentaria e hipoxia. El riesgo
de parálisis cerebral se incrementa si coexisten con variabilidad
disminuida.

La variabilidad normal se asocia fuertemente a pH>7.15, Apgar
>7. La variabilidad disminuida en presencia de desaceleraciones
tardías es el factor predictor de acidemia más consistente, a pesar
de que la sensibilidad es solo del 23 %15,16.

Existe una relación positiva entre el grado de acidemia y la
profundidad de las desaceleraciones o bradicardia.

La taquicardia leve tiene un valor predictivo positivo bajo para 
pH<7.20; no obstante, este valor aumenta si se prolonga en el 
tiempo la taquicardia.  

Clasificación del RCTG (Tabla 2)

1. RCTG normal: 3 criterios normales

- Altamente predictivo de la normalidad del estado ácido-base
fetal en el momento de la observación.

- No precisan controles especiales y es suficiente con
observación rutinaria.

2. RCTG sospechoso: un criterio atípico y el resto normales



- No son predictivos de acidosis fetal.

- Requieren una vigilancia continua y la reevaluación teniendo en
cuenta las circunstancias clínicas asociadas.

- En algunas circunstancias, para garantizar el bienestar fetal
serán necesarias pruebas complementarias o medidas de
resucitación intrauterina.

3. RCTG patológico: 2 o más criterios atípicos o uno o más
criterios anormales

- Se asocian con alteraciones del estado ácido-base fetal en el
momento de la observación.

- Requieren una rápida evaluación.

 

Actitud clínica ante las diferentes clasificaciones del RCTG:

1. RCTG normal: catalogar y registrar en el partograma cada
hora

2. RCTG sospechoso

Se recomienda realizar una evaluación de la paciente y adoptar
unas medidas generales.

Se consideran medidas de resucitación intraútero:

- Decúbito lateral derecho o izquierdo, hidratación y
determinación de glucemia en pacientes diabéticas.

- Evaluar las constantes maternas: frecuencia cardíaca, presión
arterial, temperatura.

- Si hipotensión: disminución de la presión arterial sistólica (PAS)
del 20 % respecto a la basal o presión arterial sistólica PAS <90
mmHg, administrar cristaloides endovenosos y valorar la
administración efedrina.

Cristaloides: infusión rápida de 250 ml de Ringer lactato o suero
fisiológico.



Efedrina: administración endovenosa (bolus de 5 mg).

- Si fiebre materna (> 38 °C) administrar antitérmicos
(paracetamol 1g endovenoso).

- Evaluar si existe hipertonía (1 contracción de más de 2 minutos
de duración) o polisistolia (> 5 contracciones en 10 minutos). En
estos casos, considerar parar/reducir la perfusión de oxitocina o
administrar betamiméticos (ritodrina endovenosa 60 ml / h = 200
mcg / min).

- Realizar una exploración vaginal para descartar prolapso de
cordón, determinar la dilatación rápida del cuello uterino o descenso
de la cabeza fetal.

- Si desaceleraciones variables típicas + oligoamnios / meconio:
valorar amnioinfusión.

Si a pesar de estas medidas generales persiste un RCTG atípico,
se realizará la estimulación de la calota fetal durante la exploración
vaginal (puede disminuir hasta en un 45 % la necesidad de
realización de un pH de calota fetal). La estimulación debe ser
suave, se evitará una presión digital excesiva, ya que puede
producir bradicardia vagal, y no se debe hacer durante una
desaceleración, ya que impide establecer una respuesta simpática
durante la estimulación. Si la estimulación no provoca la aparición
de aceleraciones, se procederá a realizar un pH de calota fetal.

 

3. RCTG patológico

Se recomienda realizar una evaluación inmediata de la paciente y
adoptar unas medidas generales.

Medidas generales

- Colocar a la paciente en decúbito lateral derecho o izquierdo,
hidratación y determinación de glucemia en pacientes diabéticas.

- Evaluar las constantes maternas: frecuencia cardíaca, presión
arterial, temperatura.



- Si hipotensión, administrar cristaloides endovenosos y valorar la
administración de efedrina 5 mg endovenosa / en bolo.

- Si fiebre materna (> 38 °C) administrar antitérmicos
(paracetamol 1g endovenoso).

- Si existe un ayuno prolongado o una glucemia capilar <60 mg,
administrar suero glucosado al 5 %.

- Evaluar si existe hipertonía (1 contracción de más de 2 minutos
de duración) o polisistolia (> 5 contracciones en 10 minutos). En
estos casos, considerar parar/reducir la perfusión de oxitocina o
administrar betamiméticos (ritodrina endovenosa).

- Realizar una exploración vaginal para descartar prolapso de
cordón, determinar la dilatación rápida del cuello uterino o descenso
de la cabeza fetal.

- Realizar pH de calota fetal. Si existe imposibilidad o
contraindicaciones para la realización del pH de calota, se
procederá a la administración de betamiméticos endovenosos y
extracción fetal inmediata (vía vaginal, si factible, o cesárea
urgente).

Ante un RCTG patológico siempre se individualizará el caso, y se
actuará teniendo en cuenta la situación clínica de la mujer y las
condiciones cervicales.

Mientras se realizan los intentos de reanimación intrauterina, se
recomienda preparar el parto e informar a los anestesiólogos.

 

6. CONTROL BIOQUÍMICO: EQUILIBRIO ÁCIDO-BASE (PH DE
CALOTA FETAL)

La sensibilidad y el valor predictivo positivo del pH de calota fetal
para la acidosis metabólica es de aproximadamente el 10-40 %, y
para la encefalopatía hipóxico-isquémica es de aproximadamente un
3-50 %. La utilidad más importante de pH de calota fetal está en su



alto valor predictivo negativo (97-99 %). Por lo tanto, nos permite
discriminar los falsos positivos del RCTG (17-19).

La técnica de realización del pH de calota es una técnica
incómoda, invasiva, que requiere experiencia. El tiempo de
realización de la prueba es variable dependiendo de las condiciones
obstétricas y la experiencia del ginecólogo. Los resultados solo son
válidos por un período corto de tiempo (20-30 minutos).

Indicaciones

- RCTG sospechoso en el que la estimulación de la cabeza fetal
no produce una respuesta positiva (aceleraciones).

- RCTG patológico.

Contraindicaciones

- Infecciones maternas: VIH, hepatitis B, hepatitis C.

- Sospecha de enfermedad hematológica fetal: trombocitopenia,
hemofilia.

- EG <34 semanas.

Actuación en función del resultado del pH de calota fetal:

• Si pH> 7.25:

- Actitud expectante.

- Repetir si persisten anomalías.

• Si pH 7.21-7.25:

- Parar la perfusión de oxitocina (si llevaba).

- Valorar administrar betamiméticos endovenosos (ritodrina) si
polisistolia o hipertonía.

- Repetir el pH de calota a los 30 minutos o antes si se evidencia
empeoramiento del RCTG.

• Si pH 7.15-7.20:



- Parar la perfusión de oxitocina (si llevaba).

- Administrar betamiméticos endovenosos (ritodrina).

- Repetir pH de la calota a los 15 minutos y preparar una posible
extracción fetal:

> Si incremento de pH ≥ 0.05 repetir pH a los 30 minutos, o antes
si empeoramiento del RCTG.

> Si incremento de pH ≤ 0.05 seguir administrando betamiméticos
endovenosos (ritodrina) y extracción fetal inmediata (vía vaginal, si
factible, o cesárea urgente). No se detendrá la perfusión de
betamiméticos hasta la extracción fetal.

• Si pH <7.15:

- Se procederá a la administración de betamiméticos
endovenosos y extracción fetal inmediata (vía vaginal, si factible, o
cesárea urgente). Se considera como tiempo óptimo para la
extracción fetal 30 minutos20,21.

 

7. ADMINISTRACIÓN DE BETAMIMÉTICOS ENDOVENOSOS
(RESUCITACIÓN INTRAÚTERO)

Dosis y forma de administración:

- Presentación: Ritodrine10 mg / ml. Total vial 50 mg en 5 ml.

- 2 cc de Ritodrine en 100 cc de suero glucosado al 5 %.
Velocidad de 200 mcg / min (60ml / h). Siempre administrar en
bomba.

Indicaciones

- Bradicardia fetal sostenida (FCF <100, 5-7 minutos), en relación
o no con hipertonía uterina o polisistolia.

- PH de calota fetal <7.15: mantener hasta la extracción fetal.

- PH de calota fetal 7.15-7.20: mantener durante 15 minutos hasta
repetir el pH. Si después de repetir el pH el incremento es <0.05,



mantener betamiméticos hasta la extracción fetal.

Se detendrá la perfusión de Ritodrine si: FC materna> 140x ', TAS
<80, sensación de ahogo, opresión torácica u otros síntomas
atribuibles a los efectos secundarios de los betamiméticos.

Contraindicaciones absolutas del Ritodrine

- Patología cardiovascular grave.

- Patología pulmonar (hipertensión pulmonar).

La utilización de ritodrina como método de resucitación intraútero
ha demostrado en algunos estudios mejorar los resultados
perinatales y la disminución de la tasa de cesáreas emergentes22,23.

 

8. EQUILIBRIO ÁCIDO-BASE DE SANGRE DE CORDÓN
FETAL

Se debería realizar sistemáticamente en todos los partos ya que
nos permiten realizar una atención adecuada al recién nacido,
planificar un manejo posterior y establecer el tipo (metabólica o
respiratoria) y la gravedad de la acidosis fetal.

Será necesario obtener dos muestras (arterial y venosa) para
estudio del equilibrio ácido-base (pH, la base, el déficit, PCO2,
HCO3, pO2, saturación O2).

 

 



PUNTOS CLAVE

- El RCTG es un método de control de bienestar intraparto muy
sensible, pero poco específico, que condiciona intervenciones
innecesarias.

- En mujeres sin factores de riesgo, la recomendación para el
control de bienestar fetal intraparto es realizar auscultación fetal
intermitente.
- Si se utiliza monitorización continua de frecuencia cardíaca y
DU, se debería tener rápido acceso a la determinación de pH de
calota fetal.

El tratamiento conservador (resucitación intraútero) en caso de
pérdida de bienestar fetal es posible. Los betamiméticos pueden
mejorar los resultados perinatales en caso de pérdida de
bienestar fetal y, probablemente, disminuir la tasa de cesáreas.

- Es necesaria una formación continuada de RCTG
(interpretación, clasificación) a nivel de todos los estamentos.
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Tabla 1: Factores que pueden comprometer la oxigenación fetal durante el parto

 

 

 

 

 

Tabla 2. Clasificación del RCTG externo.



 



 



16. HEMORRAGIA POSPARTO
 

Marta Camacho, Sandra Hernández, Marta López

 

1. INTRODUCCIÓN. DEFINICIÓN
 

La definición más aceptada de la hemorragia posparto (HPP) es
la clínica, la cual considera la HPP como una pérdida hemática en el
posparto mayor a la esperada que desencadena signos o síntomas
de hipovolemia. La hemorragia posparto se produce en un 1-5 % de
los partos y es considerada la primera causa de mortalidad materna
en todo el mundo. En función de su aparición, se clasifica en1:

-Primaria/precoz: ocurre durante las primeras 24 horas posparto.

-Secundaria/tardía: ocurre entre las 24 horas y las 6-12 semanas
posparto.

Debemos saber que una pérdida hemática en el parto de hasta 
500 ml se considera fisiológica y, de hecho, se piensa que forma 
parte de los mecanismos adaptativos que llevan a la madre a los 
valores sanguíneos «pregestacionales».  

 
2. ETIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO

Las causas de HPP se pueden simplificar en las «4T»: tono,
trauma, tejido y trombina2, siendo la atonía uterina (tono) la
principal. Múltiples factores predisponentes pueden relacionarse con
estas causas3. (Tabla 1)

Aun así, la valoración de los factores de riesgo antenatales
predice únicamente el 40 % de los casos de HPP, siendo la placenta
previa y el acretismo placentario los factores de riesgo identificables



más importantes en caso de hemorragia grave. Un 60 % de las HPP
se producen en mujeres sin factores de riesgo conocidos.

 

Tabla 1. Causas de hemorragia posparto

 

 

Siempre hay que estar preparado para una hemorragia posparto
y es especialmente importante preverla en aquellas pacientes con
factores de riesgo. Podemos diferenciar factores de riesgo alto y
medio2:



Factores de riesgo alto: placenta previa o sospecha de acretismo,
gestación múltiple, antecedente de HPP, trombocitopenia o
trastornos de la coagulación, preeclampsia grave y sangrado activo
intraparto.

Factores de riesgo medio: multiparidad (>4 partos), edad materna
avanzada (>40 años), miomas múltiples, hematocrito <30 %, peso
fetal estimado >4000 gr, polihidramnios severo, segundo estadio del
parto prolongado (>3 horas), corioamnionitis y tratamiento con
sulfato de magnesio.

Las pacientes con mayor riesgo de presentar una HPP son las
que presentan un factor de alto riesgo o dos o más factores de
riesgo medio. En estos casos sería recomendable realizar una
analítica y una reserva de sangre en el momento del parto.

 

3. PREVENCIÓN
 

Las medidas para la prevención de la HPP hay que aplicarlas en
todas las pacientes. Se deben evitar, en la medida de lo posible,
factores predisponentes y realizar un manejo activo de la 3.ª fase
del parto. El manejo activo ha demostrado disminuir hasta en un 65
% la incidencia de HPP, anemia posparto, la necesidad de utilización
de fármacos uterotónicos y la necesidad de transfusión1.

 

El concepto de manejo activo de la tercera fase del parto ha ido
cambiando en los últimos años y en la actualidad se entiende
principalmente como el uso profiláctico de uterotónicos (oxitocina o
carbetocina). Se recomienda también la tracción controlada del
cordón hasta obtener la placenta y la comprobación de tono
uterino4. En relación con el masaje uterino y al pinzamiento precoz
del cordón, actualmente no hay evidencia de que sean estrategias
útiles y, por tanto, ya no forman parte del manejo activo, parece que
no influye en el riesgo de HPP5.  



En cuanto a la utilización de fármacos uterotónicos, se empleará
la oxitocina como primera elección, reservando la carbetocina para
pacientes con alto riesgo de hemorragia posparto (1 criterio de alto
riesgo o >2 de riesgo intermedio) a las que se realiza cesárea.

 

- Oxitocina: la dosis es de 3-5UI en bolus endovenoso diluido o
10 UI intramuscular (IM)6. Es preferible la vía endovenosa a la
intramuscular. Es el tratamiento más efectivo y con menos
efectos secundarios. La administración rápida de oxitocina (< 30
segundos) produce efectos hemodinámicos maternos
(hipotensión y taquicardia) y, en algunos casos, alteraciones
electrocardiográficas que pueden ser graves. Puede
administrarse a la salida del hombro anterior, justo después del
nacimiento, o bien a la salida de la placenta, ya que no aumenta
el riesgo de retención placentaria1. No hay diferencias
significativas entre cualquiera de estos momentos de
administración. Dada la vida media de la oxitocina (10-15
minutos), se recomienda complementar la prevención de la HPP
con la administración posterior sistémica de oxitocina en
perfusión endovenosa (10-40 UI diluidas en un SSF 0.9 % 500cc
a 125ml/h)6.

- Carbetocina: la dosis es 100µg en infusión intravenosa lenta. No
es el fármaco de primera línea, a excepción de pacientes a las
que se les realice una cesárea y tengan riesgo elevado de
hemorragia posparto7. Es un análogo sintético de la oxitocina de
mayor vida media (40 min versus 10-15min). Debe administrarse
tras la salida del recién nacido y previo a la salida de la
placenta7. Los efectos secundarios y los efectos hemodinámicos
son los mismos que los de la oxitocina, por tanto, también se
debe vigilar posible hiponatremia, tener precaución en pacientes
asmáticas, migrañosas o con enfermedades cardiovasculares.
No es un fármaco de primera línea, ya que tiene la misma
eficacia que la oxitocina y los mismos efectos secundarios, con
un análisis coste-efectividad no favorable (es más caro). De
todas formas, las ventajas potenciales del mismo son su larga



duración de acción (ha demostrado disminuir la necesidad de
uterotónicos adicionales) y la disponibilidad de una formulación
termoestable (no requiere refrigeración), por lo que puede ser
adecuado en algunos medios8.

 
La utilización de otros fármacos en la prevención de la HPP como 

la metilergometrina, misoprostol y prostaglandinas inyectables ha 
sido propuesta como administración sola o en regímenes 
combinados con oxitocina o carbetocina, pero presentan un perfil 
menos eficaz o con mayores efectos secundarios respecto al uso 
aislado de oxitocina o carbetocina.  

4. DIAGNÓSTICO
 

El diagnóstico de la HPP se basa en la observación clínica con un
adecuado control de constantes vitales y examen físico, teniendo en
cuenta que a menudo se infraestima la pérdida hemática. Para
cuantificar la misma, se considera que los métodos cuantitativos son
más precisos que los visuales.

 

Se clasifica la hemorragia posparto en diferentes estadios de
gravedad según los cambios hemodinámicos y signos clínicos que
presente la paciente)2. (Tabla 2)

 

Se considera HPP grave (0.2-0.4 % de los partos, 3.7/1000)
cuando se produce un sangrado superior a 1500 ml o en aquellos
casos en los que se tienen que transfundir > 4 concentrados de
hematíes en las primeras 24 horas.

 

Tabla 2. Clasificación de la gravedad de la hemorragia posparto



 

 

Ante una HPP primaria es muy importante efectuar un correcto
diagnóstico etiológico, sin olvidar que en muchos casos puede ser
de etiología mixta, con un factor causal inicial que acaba
desencadenando el resto. Para un correcto diagnóstico etiológico
siempre hay que tener presentes las «4T» con los correspondientes
factores predisponentes. (Tabla 1)

 

5. MANEJO DE LA HEMORRAGIA POSPARTO
 

El manejo de la hemorragia posparto debe ser sistemático y
progresivo. El manejo inicial de la misma consiste en una primera
valoración en la que se llevan a cabo de forma simultánea las
medidas de monitorización, reanimación, diagnóstico y tratamiento
etiológico. El manejo avanzado, cuando la HPP es grave, consiste
en intensificar el tratamiento uterotónico, valorar la posibilidad de
tratamiento conservador no farmacológico y tratamiento quirúrgico.
Si la gravedad sigue progresando, podrá ocurrir un shock
hemorrágico y habrá que realizar una reanimación avanzada de la
HPP. En la Figura 1 se muestra un ejemplo de posible algoritmo a
seguir para el manejo de una hemorragia obstétrica.

 



Un reconocimiento precoz de la HPP, determinación de la causa
etiológica y un inicio del tratamiento es fundamental, ya que casi el
90 % de las muertes por HPP ocurren dentro de las primeras cuatro
horas posteriores al parto.

 

5.1 Manejo inicial
 

Es necesario que se lleve a cabo por un equipo multidisciplinar
experimentado (obstetra, anestesiólogo, personal de enfermería,
camilleros y auxiliares), capaz de dar una respuesta rápida con tal
de evitar un agravamiento y prevenir eventuales complicaciones. Es
imprescindible una adecuada comunicación entre los miembros del
equipo y el seguimiento del algoritmo de actuación específico de
cada centro para asegurar una actuación coordinada y basada en
pasos progresivos bien establecidos.

El uso de la simulación como parte de la formación continuada
del equipo multidisciplinar en el manejo de la HPP es una
herramienta útil que permite optimizar su manejo y mejorar los
resultados.

 

Tal y como comentamos previamente, en el manejo inicial se 
deben realizar de forma simultánea medidas de monitorización y 
reanimación, así como un adecuado tratamiento etiológico.  

 

5.1.1. Monitorización y reanimación inicial
 

Para llevar a cabo una adecuada monitorización y reanimación
inicial es imprescindible una adecuada monitorización de las
constantes vitales (TA no invasiva, FC y SatO2), oxigenoterapia si
necesario, fluidoterapia (administración de cristaloides o coloides de
forma no agresiva), prevención de la hipotermia, sondaje vesical
permanente con control horario de diuresis y cateterización de una



segunda vía periférica de calibre superior (14-16G), solicitando una
determinación basal de laboratorio (hemograma, coagulación,
fibrinógeno, bioquímica con lactato, gasometría) y reserva de
sangre. Se pueden emplear vasopresores (efedrina/fenilefrina) sin
olvidar que son un tratamiento coadyuvante, no etiológico9.  

 

El uso precoz de ácido tranexámico 1 g (10 ml de solución
100mg/ml) a pasar en 10-20 minutos (infusión >1ml por minuto
provoca hipotensión) ha demostrado reducir la mortalidad materna y
la necesidad de una laparotomía posparto sin aumentar el riesgo de
trombosis10. No es un fármaco uterotónico, sino un agente
antifibrinolítico, por tanto, útil ante el estado de hiperfibrinólisis y
depleción de fibrinógeno que se suele instaurar en las primeras
etapas de la hemorragia posparto. Se aconseja administrarlo lo
antes posible una vez se ha diagnosticado la HPP (según el estudio
WOMAN trial11, el uso a partir de las 3 horas posparto no demuestra
beneficio) y se debe administrar siempre de forma precoz y
concomitante a los otros tratamientos médicos y procedimientos del
manejo de la HPP. Si el sangrado persiste a los 30 minutos, se
puede administrar una segunda dosis de 1 g2.

 

La concentración en leche materna es aproximadamente una
centésima parte de la concentración sérica máxima materna, por lo
que es poco probable que tenga efectos antifibrinolíticos en el
lactante.

 

5.1.2. Tratamiento etiológico
 

El algoritmo terapéutico depende de la causa sospechada
teniendo en cuenta las «4T», tal como se detalla a continuación:

 



Tono uterino: el tratamiento médico de la atonía uterina se debe
aplicar en todos los casos mientras se progresa en el diagnóstico y
tratamiento etiológico, pues al estimular las contracciones
miometriales conseguiremos la constricción de los vasos
sanguíneos con la consecuente hemostasis y disminución de
sangrado. Por tanto, ante la sospecha de atonía se debe realizar un
masaje uterino abdominal o bimanual y emplear fármacos
uterotónicos. Los fármacos de primera línea son:

• Oxitocina: la dosis de tratamiento de la HPP es 10-40 UI EV.
Como efectos secundarios, aunque son poco frecuentes,
podemos destacar: efecto antidiurético (aumenta el riesgo de
edema cerebral y pulmonar), náuseas y vómitos; y si se
administra rápido: hipotensión súbita, arritmias e, incluso, parada
cardiorrespiratoria6.

• Metilergometrina: derivado alcaloide de la ergometrina, actúa
directamente sobre la musculatura del músculo liso del útero e
incrementa el tono basal, la frecuencia y la amplitud de las
contracciones. La dosis recomendada es de 0.2mg IM o 0.125mg
intramiometrial (IMM) cada 2-4 horas, con un máximo de 5
dosis12.

Como efecto secundario más relevante, caben destacar las crisis
hipertensivas. Por ello, está contraindicado en casos de HTA o
preeclampsia12. Se debe tener precaución en pacientes con
insuficiencia hepática o renal y su uso concomitante con algunos
fármacos como los macrólidos.

• Carboprost: es una prostaglandina F2a que induce la
contracción de la musculatura lisa uterina. Se administra vía
intramuscular (0.25mg), nunca endovenosa. La dosis se puede
repetir cada 15 minutos hasta un máximo de 8 dosis12.
Contraindicado en pacientes con asma severo, cardiopatía, HTA
severa, insuficiencia renal y hepática.

• Misoprostol: es un análogo de la prostaglandina E1. Para el
tratamiento de la HPP se administran 1000µg vía rectal, pudiendo
repetir la dosis a las 2-6 horas2. Pese a que no es tan eficaz



como los demás uterotónicos, la principal ventaja es su precio,
que no requiere refrigeración y la posibilidad de administrarlo vía
rectal o incluso oral (vaginal no sería eficaz ante presencia de
sangrado).

 

Entre las causas relacionadas con el «tono» uterino cabe
mencionar la inversión uterina. Es una causa infrecuente de HPP y
se caracteriza por la aparición de una masa a nivel cervical o vaginal
junto con la no palpación de fundus uterino. Es un cuadro grave, con
hemorragia, dolor y shock neurogénico, que requiere de una
actuación rápida y necesidad de una adecuada anestesia. El
tratamiento de elección es la reducción rápida vía vaginal
empujando el fundus uterino en sentido inverso. En caso de
contracción uterina intensa pueden requerirse fármacos
uterorrelajantes (betamiméticos, SOMg4, nitroglicerina, gases
halogenados…). Si fracasa la reducción manual puede valorarse un
método hidrostático con infusión de suero fisiológico a presión, o
bien, en caso de cesárea o tras realizar laparotomía en un segundo
tiempo tras un parto vaginal, traccionar de los ligamentos redondos,
emplear un punto tractor en fundus o incluso colocar un vacuum a
nivel fúndico. Una vez reducida la inversión, se deben emplear
fármacos uterotónicos para evitar la recidiva y el mantenimiento del
tono uterino.

 

Trauma: ante sospecha de una lesión en el canal del parto, es
indispensable un buen campo quirúrgico, instrumental adecuado y
una correcta analgesia. Se debe sospechar ante hemorragia
posparto con el útero correctamente contraído, una vez se produce
el alumbramiento y tras una correcta revisión de la integridad de la
placenta y membranas amnióticas. Ante un desgarro, la primera
elección terapéutica es la reparación mediante sutura; no obstante,
la embolización puede aplicarse en algunos casos de vasos de difícil
acceso. En pacientes con factores de riesgo, como cirugía uterina
previa, se debe tener en cuenta la posibilidad de que se haya
producido una rotura uterina, que puede manifestarse como una



HPP, hemoperitoneo o shock, requiriendo reparación quirúrgica
inmediata.

 

Tejido (retención de restos ovulares): ante la sospecha de
retención de restos inmediatamente posparto, debe realizarse una
revisión manual de la cavidad uterina, utilizando soporte ecográfico
si existe duda clínica. Si no puede realizarse una extracción manual,
el tratamiento de elección es el legrado uterino ecoguiado, con la
posterior administración de fármacos uterotónicos.

Si se trata de un caso de alta sospecha de placenta acreta o la
placenta no se separa fácilmente, hay que tener en cuenta que no
se debe traccionar en exceso, ya que puede aumentar el riesgo de
hemorragia masiva. En este supuesto se recomienda realizar la
histerorrafia con la placenta in situ y posteriormente valorar una 
histerectomía o tratamiento conservador en función del deseo 
genésico y la estabilidad de la paciente.  

Si la placenta se extrae de forma dificultosa y se sospecha que 
existen zonas de acretismo parcial, puede considerarse como 
tratamiento inicial el legrado ecoguiado y la administración de 
fármacos uterotónicos. La colocación de un balón intrauterino, 
realización de suturas de compresión uterina o la embolización 
también pueden ser estrategias útiles.  

En caso de manipulación intrauterina (por extracción manual de
placenta o legrado), está indicada la profilaxis antibiótica.

Trombina (alteraciones de la coagulación): las alteraciones de la
coagulación, ya sean hereditarias o adquiridas, requerirán un
tratamiento específico en función del factor causal (transfusión de
plaquetas, plasma o crioprecipitados). En el caso de la enfermedad
de von Willebrand (coagulopatía hereditaria más frecuente), se
puede utilizar desmopresina o DDAVP (análogo sintético de la
vasopresina)13.

 

5.2. Manejo avanzado



 

Cuando la hemorragia es grave, se debe proseguir un algoritmo
terapéutico con pasos secuenciales preestablecidos tanto a nivel
obstétrico como de reanimación anestésica. (Figura 1)

 

Se deberá intensificar el tratamiento uterotónico y valorar
tratamiento conservador no farmacológico y quirúrgico3.

 

Tratamiento conservador no farmacológico: la eficacia de las
técnicas conservadoras parece ser comparable entre ellas14, por lo
que para la elección habrá que tener en cuenta factores como la vía
del parto, posibilidad de embolización o la experiencia de los
profesionales.

- Balón intrauterino (Bakri): es un método eficaz, rápido y de fácil
aplicación. Tiene una tasa de éxito del 85-90 %. En caso de no
disponer de un modelo de balón intrauterino específicamente, se
podrían utilizar gasas, una sonda Foley, balón esofágico de
Sengstaken o balón urológico de Rusch. El balón de Bakri no
tiene látex. Para su colocación es importante descartar la
retención de restos, lesiones en el canal de parto y ruptura
uterina. Se debe realizar un sondaje vesical permanente y se
debe llenar con 300-500ml de suero salino estéril. Puede
realizarse una colocación ecoguiada y, tras su colocación, se
recomienda realizar un taponamiento vaginal. Es posible su
colocación en caso de parto vaginal o cesárea (bien vía vaginal o
abdominal previo a la histerorrafia), con una tasa de éxito del 87
y del 81.7 %, respectivamente15. Si una vez colocado persiste el
sangrado, se debe proseguir con una técnica alternativa,
valorando la necesidad de cirugía. Si con el balón cede la
hemorragia, este se mantendrá durante 12-24 horas y
posteriormente se retirará (preferiblemente con vaciado en dos
tiempos). Durante el tiempo que esté colocado, está indicada la
profilaxis antibiótica endovenosa.

 



- Suturas de compresión uterina: técnica conservadora de fácil
aplicación con una eficacia entre el 75-100 %. Las técnicas más
conocidas son la sutura de B-Lynch y la sutura de Hayman, y
tienen una eficacia y tasa de complicaciones similares16. Son 
técnicas más útiles en caso de cesárea; no obstante, también se 
podrían aplicar en caso de parto vaginal. Todas se realizarán con 
sutura reabsorbible y aguja cilíndrica grande y curva.  

Sutura de B-Lynch: requiere de histerotomía. En el dibujo se
pueden ver los pasos a seguir para su realización. Tras el paso 6
(cierre de sutura de B-Lynch) se realizará la histerorrafia.

 

Sutura de B-Lynch

 

Sutura de Hayman: modificación de sutura de B-Lynch que no
requiere histerotomía. Técnica más sencilla y rápida. En el dibujo
se detallan los pasos a seguir. Los pasos del 1 al 4 se deberán
repetir para realizar la segunda sutura.

 

Sutura de Hayman



 

 

En ambas técnicas se aconseja realizar un punto de sutura en
fundus para evitar el desplazamiento lateral de los hilos.

 

- Embolización: es un tratamiento conservador endovascular
mínimamente invasivo que consiste en la realización de una
arteriografía para localizar el vaso sangrante y ocluirlo
posteriormente con partículas absorbibles de gelatina (Gelfoam)
como primera elección. Se suele realizar bajo anestesia local,
pero puede realizarse también bajo anestesia general. El
procedimiento dura 30-60 minutos, se lleva a cabo por
angiorradiólogos y presenta una eficacia del 88-97 %17. Se
puede realizar en pacientes con HPP estables
hemodinámicamente, útil en caso de laceraciones
cervicovaginales o acretismo placentario. Se considera una
técnica con igual tasa de éxito que el balón intrauterino y mejor
opción que la histerectomía18. Su principal inconveniente es la
disponibilidad. Como complicaciones a tener en cuenta están la
posibilidad de fiebre tras el procedimiento y el riesgo de necrosis.

 

- Ligadura de vasos pélvicos: la ligadura bilateral de las arterias
uterinas o rama anterior de iliacas internas son técnicas útiles,
sobre todo en caso de no disponer de embolización y si se
realiza por cirujanos entrenados. También puede ser útil como
técnica de rescate posterior a una histerectomía2.



 

La ligadura de arterias uterinas puede realizarse mediante una
ligadura simple con Vicryl 1, realizar la sutura de O´Leary (ligadura
en masa de arterias y venas uterinas incluyendo 2-3 cm de
miometrio), o bien, realizar la ligadura en la parte terminal de la
arteria (rama ascendente). La complicación más frecuente en este
último supuesto sería la lesión del uréter.

 

La ligadura de la rama anterior de ambas arterias hipogástricas
(o internas) se debe realizar por laparotomía (incisión Pfannestiel
o laparotomía media infraumbilical). Se debe realizar una
apertura del peritoneo desde la bifurcación de los vasos iliacos,
en sentido caudal a unos 8 cm. Se debe identificar y separar de
forma medial el uréter y posteriormente individualizar la arteria
iliaca interna con un disector (de lateral a medial para evitar
lesión venosa) y ligarla a unos 2-3 cm de la bifurcación para así
ligar únicamente la rama anterior (respetando la posterior). Para
asegurar que no se ha ligado la arteria iliaca externa se puede
comprobar la presencia de pulsos pedios. Este procedimiento
tiene mayor riesgo de necrosis que la ligadura de las arterias
uterinas, pero menos riesgo de lesión ureteral.

 

Tratamiento quirúrgico radical. Histerectomía: es una estrategia
eficaz y con la que los ginecólogos suelen estar familiarizados, con
la evidente desventaja de la no conservación de la fertilidad. Por su
radicalidad no se debe considerar una técnica de primera elección
sino de rescate en caso de fracaso de técnicas conservadoras. En
caso de dificultad técnica, una histerectomía subtotal es más fácil y
rápida que una total. Una histerectomía total se debe considerar en
casos de laceración que se prolonga a cérvix, o en caso de placenta
previa o acreta de inserción baja.

 

La técnica es la ya conocida de intervenciones ginecológicas, con
la principal variante de que primero se deben ligar o clampar los
vasos uterinos y después el resto de pedículos.



 

5.3. Reanimación avanzada. Tratamiento shock hemorrágico
 

Una de las principales características de la hemorragia obstétrica,
además de su aparición súbita, es que puede evolucionar
rápidamente hacia shock hemorrágico. Se estima que 600-700ml
atraviesan el espacio de intercambio placentario cada minuto, de
manera que el manejo inicial ha de ser agresivo.

 

Existe una tendencia a infravalorar los estados de hipoperfusión
subclínicos en pacientes con HPP, pues los parámetros utilizados
para la evaluación del shock (como la tensión arterial, frecuencia
cardiaca, estado mental y oliguria) son parámetros con baja
sensibilidad y especificidad. Por ello, existen unas recomendaciones
de objetivos hemodinámicos y analíticos (Tabla 4) que guiarán la
reanimación mediante reposición de volemia y administración de
hemoderivados (+ administración de drogas vasoactivas),
independientemente del momento en que se inicie9.

 

Tabla 4. Objetivos hemodinámicos y analíticos

  

En el nivel de reanimación avanzada se incluyen las siguientes
medidas:



 

5.3.1. Monitorización hemodinámica y analítica

Se aconseja canalizar una vía arterial y un acceso venoso central
no solo para monitorizar la presión arterial de forma invasiva y la
presión venosa central, sino para poder tratar la hipovolemia, la
anemia y para la correcta extracción de muestras de laboratorio. Es
importante realizar una adecuada monitorización analítica de la
paciente, con determinaciones rápidas en la propia sala de partos
(gasometría, hematocrito, calcio iónico) y determinaciones sucesivas
en laboratorio (hemograma, coagulación incluyendo fibrinógeno y
bioquímica con lactato), cuya frecuencia se adecuará al estado
clínico de la paciente13.

 

5.3.2. Asegurar oxigenación
 

Asegurar la oxigenación, aumentar la FiO2 o proceder a la
intubación y ventilación mecánica si hay obnubilación o inestabilidad
hemodinámica progresiva.

 

5.3.3. Fluidoterapia
 

Se recomienda la utilización de cristaloides y coloides
balanceados, evitando la reanimación agresiva con mucho volumen,
ya que provoca hemodilución y empeora la coagulación.

 

5.3.4. Transfusión de hemoderivados, plaquetas y plasma
fresco congelado

 

Es útil la existencia de protocolos de transfusión masiva con el
objetivo de facilitar la actuación transfusional en caso de hemorragia



obstétrica grave, y que permita una administración precoz de
concentrados de hematíes y plasma fresco con un ratio 1:1.

 

Un hematocrito subóptimo en la fase aguda de la HPP se asocia
con disfunción orgánica severa, pese a que no existe evidencia
científica respecto al trigger transfusional óptimo, que sería cuando
los valores de hemoglobina están en torno a 7-8g/dl.

 

La transfusión de plasma fresco congelado está indicada si el INR
es mayor a 1.5 y de 4 g de fibrinógeno si este es inferior a 2 gr/L (1g
cada 10 minutos)19.

 

En relación con las plaquetas, estaría indicada transfusión de
plaquetas si el recuento es inferior a 50 000 y teniendo en cuenta
que se transfundirá 1 unidad terapéutica de plaquetas por cada 4-5
unidades de hematíes.

 

En relación con el uso de complejo protrombínico (factores de la
coagulación II, VII, IX y X), solamente está indicado en pacientes
que están en tratamiento con dicumarínicos, tal y como indica la
ficha técnica. Por otro lado, el factor VII recombinante no es un
fármaco de primera línea.

 

5.3.5. Valorar necesidad de traslado a unidad de cuidados
intensivos

En una hemorragia posparto grave puede requerirse el ingreso en
unidad de cuidados intensivos. Si el centro en el cual ocurre la
hemorragia posparto grave no dispone de dicha unidad, puede
valorarse el traslado de la paciente una vez estabilizada
hemodinámicamente y en ambulancia medicalizada.

6. MANEJO POSTERIOR A LA HEMORRAGIA POSPARTO



 

Una vez resuelta la hemorragia posparto, aparte de las medidas
puerperales generales, se deben tener en cuenta algunos aspectos
específicos.

 

En relación con el control puerperal de la anemia, es importante
realizar un hemograma de control una vez superado el momento
agudo, mínimo 4-6 horas posteriores a la última transfusión (en
pacientes estables hemodinámicamente). Las opciones terapéuticas
son:

- Hierro oral: si hemoglobina entre 6-9.9gr/dl.

- Hierro endovenoso: en pacientes sin criterios de transfusión que
presentan intolerancia a hierro oral, mala absorción, o mal
cumplimiento terapéutico.

- Transfusión: indicada en caso de Hb < 6gr/dl (plantear si Hb
>6gr/dl y paciente sintomática o comorbilidad asociada).

 

La presencia de hipotensión significativa persistente tras una HPP
ya resuelta puede indicar una insuficiencia suprarrenal secundaria a
síndrome de Sheehan precoz, que podría detectarse mediante un
control analítico de glucosa, ionograma, equilibrio ácido-base, urea,
creatinina y sodio en orina.

 

La HPP es un factor de riesgo para trombosis puerperal, por 
tanto, puede estar indicada la tromboprofilaxis con HBPM a partir de 
las 12-24h de la resolución del cuadro, siempre y cuando las 
pruebas de coagulación sean normales. Durante las primeras horas 
posteriores a la hemorragia posparto, el uso de medias compresivas 
o vendaje compresivo es recomendable mientras no se inicie la 
profilaxis tromboembólica con HBPM.  
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Figura 1 Manejo de la hemorragia obstétrica

 



 



17.TÉCNICAS DE CRIBADO CONVENCIONAL
Virginia Borobio, Mar Bennasar, Antoni Borrell

 

1. INTRODUCCIÓN
 

El objetivo del diagnóstico prenatal (DP) es la detección de los
defectos congénitos en vida prenatal. Se consideran defectos
congénitos aquellas anomalías cromosómicas, morfológicas,
estructurales, funcionales o moleculares presentes en el momento
del nacimiento. En este capítulo nos centraremos en el diagnóstico
prenatal de las anomalías de origen cromosómico. Las más
frecuentes son las aneuploidías (anomalía cromosómica numérica).
El síndrome de Down (trisomía 21 o T21) es la aneuploidía
autosómica más frecuente junto con la trisomía 18 (T18 o síndrome
de Edwards) y la trisomía 13 (T13 o síndrome de Patau), mientras
que las aneuploidías sexuales más frecuentes son la monosomía X,
trisomías XXY, XXX y XYY. Su prevalencia ha aumentado en los
últimos años, asociado a un aumento en la edad materna de las
gestantes.

 

El cribado consiste en un programa epidemiológico de aplicación
sistemática o universal, que tiene la finalidad de detectar en una
población determinada y asintomática una enfermedad grave. La
trisomía 21 es la primera causa conocida de retraso mental y es la
más frecuente de las anomalías cromosómicas viables, con una
prevalencia de 1/250 en primer trimestre en nuestro medio. Más allá
de la presencia de retraso mental, la asociación de esta
cromosomopatía a cardiopatía u otras malformaciones hace que
empeore su pronóstico, por lo que sus repercusiones tanto a nivel
familiar como en nuestro sistema sanitario justifican que se haya
desarrollado un programa de cribado universal.

 



El objetivo de los programas de cribado de diagnóstico prenatal
será calcular el riesgo de una gestante de ser portadora de un feto
con trisomía 21 o trisomía 18, seleccionando aquellas gestantes con
más riesgo de presentar una anomalía cromosómica1. Los factores
de riesgo «clásicos» de aneuploidía que clásicamente se habían
utilizado como método de cribado son:

- Anomalía parental (generalmente equilibrada) de uno de los
progenitores.

- Anomalía en una gestación anterior: aumenta hasta en un
0.75 % el riesgo de aneuploidía en una futura gestación.

- Edad materna: la prevalencia de la trisomía 21 aumenta a
medida que aumenta la edad materna, hasta que el riesgo se
estanca a partir de los 45 años2. La edad ≥ 35 años como
indicación de amniocentesis fue la primera estrategia de
diagnóstico prenatal de aneuploidías. Inicialmente suponía
realizar un procedimiento invasivo al 5 % de la población,
seleccionando el 30 % de la población afecta de síndrome de
Down. Con el aumento de la edad materna de la población
obstétrica, la aplicación de este método de cribado supondría
realizar un procedimiento invasivo a aproximadamente un 30 %
de la población, aumentando el número de pérdidas fetales con
mínimo impacto poblacional. Si utilizamos 38 años como punto
de corte estaríamos seleccionando aproximadamente un 5 % de
la población, con una tasa de detección del 25-30 %.
Actualmente existen métodos más precisos de cribado, por lo
que la edad materna en el momento del parto establece el riesgo
de base, a priori, de aquella gestación, sin ser indicación de
realizar un procedimiento invasivo por sí misma3.

 

Se define marcador de aneuploidía a cualquier parámetro que
presente diferencias entre fetos normales y afectos. Los programas
de cribado actuales modifican el riesgo a priori (edad materna) por
los valores obtenidos de diferentes marcadores de aneuploidía. Los
principales programas de cribado se describen a continuación.



 

2. CRIBADO DE PRIMER TRIMESTRE
 

Uno de los objetivos del diagnóstico prenatal es conseguir un
diagnóstico fiable lo más precozmente posible, ofreciendo a las
pacientes la posibilidad de asesoramiento por parte de diferentes
especialistas y, en casos de interrupción, que esta sea más segura y
menos traumática que en el segundo trimestre de gestación. La
utilización de métodos de cribado de primer trimestre presenta las
siguientes ventajas4-5:

• Permite un diagnóstico precoz y fiable de las aneuploidías más
frecuentes.

• Datación más precisa de la gestación.

• Diagnóstico precoz de malformaciones fetales.

• Valoración de la corionicidad de las gestaciones gemelares.
 

A. Cribado bioquímico: edad materna + marcadores
bioquímicos

 

Los marcadores bioquímicos utilizados en el screening de primer
trimestre son la fracción libre de la gonadotropina coriónica (fβ-hCG)
y la proteína plasmática A asociada a la placenta (PAAP-A)
valorados entre semana 8 y 12 (preferentemente 8-10 semanas). En
la Tabla I podemos valorar su correlación con las aneuploidías más
frecuentes y su tasa de detección como marcador aislado. El efecto
discriminatorio máximo de la PAAP-A es entre las 8-10 semanas,
reduciéndose a partir de la semana 12 (contrario a lo que sucede
con la fβ-hCG). La tasa de detección del cribado bioquímico de
primer trimestre (edad materna + fβ-hCG + PAAP-A) es de un 65
%6.

 

Tabla I. Correlación de los diferentes marcadores de aneuploidía con T21, 18 y 13



* De forma aislada, para un 5 % falsos positivos

 

B. Cribado ecográfico: edad materna + translucencia nucal
(TN)

Descrita por Nicolaides en 1994. La TN es el acúmulo de líquido
en la zona correspondiente a la nuca del feto. Se encuentra
aumentada en aneuploidías (T21, 18, 13, monosomía X, triploidías)
y otros defectos congénitos fetales como cardiopatías, hernia
diafragmática, displasia esquelética y otros síndromes variados. El
periodo óptimo para su valoración es entre las 112-136 semanas
(CRL entre 45 y 80 mm). La sistemática para la medición de la TN,
descrita por la Fetal Medicine Foundation
(www.studiolift.com/fetal/site/FMF-spanish.pdf), debe incluir un plano
sagital del feto, imagen ampliada hasta que el feto ocupe ¾ partes
de la pantalla, visión de la punta de la nariz y del paladar como
formación rectangular, distinguir bien entre amnios y piel, colocación
de los calipers en el margen interno (on-to-on).

 



Figura 1. Medida de la translucencia nucal según las guías de la Fetal Medicine
Foundation

El valor obtenido se expresa en múltiplos de la mediana (MoMs)
en función de la distancia cráneo-caudal, por lo que es
imprescindible informar de la medida del embrión para su
valoración7. La tasa de detección de síndrome de Down combinada
con la edad materna es del 70 %. Debido a la alta asociación con
otros defectos congénitos, la presencia de una TN aumentada (>
percentil 99) es indicación de un estudio detallado.

Se puede considerar como método de screening en aquellas
gestantes que consulten entre semana 13 y 14 semanas, en las
que no se hayan valorado los parámetros bioquímicos antes de
las 13 semanas.

 

C. Cribado combinado: edad materna + marcadores
bioquímicos + TN

 

Es el método de cribado de elección cuando la gestante
consulte antes de las 13 semanas. Se propuso a finales de los 90.
Para ello se debe programar una analítica entre semana 8-12 y una
ecografía entre la semana 112-136. El riesgo de síndrome de Down
y síndrome Edwards se calcula multiplicando el riesgo a priori de la
gestante por el likelihood ratio correspondiente a los múltiplos de la
mediana (MoMs), es decir, desviaciones respecto a la mediana para
una edad gestacional de los parámetros bioquímicos y ecográficos.

 

La gestación de riesgo de aneuploidía será aquella con un riesgo
³1/250. La tasa de detección del screening combinado en primer
trimestre para síndrome de Down es de 90 %, con un 4 % de falsos
positivos. Dado que los fetos afectos de T18 o T13, monosomía X y
triploidías comparten los dos marcadores con más peso (TN y
PAAP-A), este programa permite la detección de la mayoría de las 5
anomalías cromosómicas más frecuentes6,8-9.



 

 

 

3. CRIBADO DE SEGUNDO TRIMESTRE
 

A. Cribado bioquímico (edad materna + marcadores
bioquímicos)

 

Es el cribado de elección en aquellas gestantes que se
valoren a partir de las 14 semanas.

 

El cribado bioquímico de segundo trimestre fue el primer
programa establecido de detección de síndrome de Down.
Actualmente los marcadores bioquímicos de aneuploidía de
segundo trimestre son: AFP (α-fetoproteína), ß-hCG (gonadotropina
coriónica), μE3 (estriol no conjugado) e inhibina A. Se valoran
expresados en múltiples de la mediana (MoMs). Se recomienda su
determinación entre la semana 15-18 de la gestación, siendo útiles
entre la 14-1910-12. El patrón asociado a las aneuploidías más
frecuentes y su tasa de detección se muestra en la Tabla I.

 

La gestación de riesgo de aneuploidía será aquella con un riesgo
1/250. Se han descrito diferentes sistemas de cribado en función de
los marcadores valorados:

 

Triple screening o triple test: fue el primer test combinado de
cribado de aneuploidías. Se describió en 1988. Estudios
prospectivos mostraron una tasa de detección del 65 %, con un 5 %
de falsos positivos cuando se utiliza 1/250 como punto de corte.

 



En Europa, gran parte de países optaron por el doble test,
excluyendo el análisis del estriol no conjugado, con similares tasas
de detección que el triple test, aunque los falsos positivos
aumentaron hasta el 11 %.

 

El test cuádruple es el screening bioquímico que presenta mayor
tasa de detección, alcanzando el 75-80 %, y es en la actualidad el
test electivo de screening en el segundo trimestre.

 

La utilización de los test de screening para el diagnóstico de otras
aneuploidías como la trisomía 18, 13 y monosomía X permite una
detección menor, del 60 % aproximadamente.

 

En la Tabla II se comparan los diferentes programas de cribado
bioquímico de segundo trimestre y en la Tabla III la tasa de
detección de los cribados más utilizados actualmente.

 

Tabla II. Cribado bioquímico de segundo trimestre

*La tendencia actual es sustituir la hCG por la fracción libre de la β-hCG

 

 

 

 

 

Tabla III. Índice de detección para trisomía 21 de diferentes programas de cribado



 

 

 

 

B. Cribado ecográfico
 

El cribado ecográfico de las aneuploidías basado en la detección
de malformaciones no ha mejorado de forma significativa la tasa de
detección, probablemente porque solo un tercio de las gestaciones
afectas de síndrome de Down (aneuploidía más frecuente)
presentan malformaciones. A este hecho debemos añadir que las
malformaciones más frecuentes son las cardíacas, las que más
frecuentemente pasan desapercibidas en nuestro medio.

 

Los llamados marcadores ecográficos no son malformaciones per
se, pero sí signos de alerta que presentan en mayor frecuencia los
fetos afectos de síndrome de Down que los fetos normales.

 

Los primeros que se describieron fueron los marcadores
ecográficos de segundo trimestre, que se han ido modificando a
lo largo de las 2 últimas décadas y se pueden valorar en la ecografía
morfológica de las 20-22 semanas. Estos marcadores nos permiten
modificar el riesgo previo de la gestante en función del número y tipo
de marcador. Si recalculamos el riesgo de Down deberemos valorar



todos los marcadores secundarios descritos en la Tabla III y
multiplicar cada uno por el likelihood ratio (LR) positivo o negativo,
en función de si está presente o ausente. La última columna
muestra el LR por el que debemos multiplicar el riesgo si
únicamente aparece un marcador. (Tabla III)

 

Es el método de cribado de elección en las gestaciones que
consultan a partir de las 20 semanas y se conoce como sonograma
genético de segundo trimestre. De manera similar a los screenings
previos, se considerará riesgo alto de síndrome de Down cuando el
riesgo resultante de modificar el riesgo de la edad materna sea
≥1/250. Su tasa de detección se sitúa alrededor del 70 % para un 5
% de falsos positivos14.

 

Más recientemente se han estudiado marcadores ecográficos
de primer trimestre, que también nos permiten modificar un riesgo
a priori y que, si bien tampoco aumentan significativamente la tasa
de detección de T21, sí que disminuyen la tasa de falsos positivos17.
Tabla IV

 

Tabla III. Likelihood ratio (LHR) de los marcadores de T21 de segundo trimestre13

LR: Likelihood ratio; ARSA: arteria subclavia derecha aberrante; HN: hueso nasal



 

 

Tabla IV. Likelihood ratio de los marcadores de T21 de primer trimestre

 

 

 

 

4. CRIBADO DE ANEUPLOIDÍAS EN GESTACIONES
MÚLTIPLES

 

A. GESTACIONES GEMELARES
 

Deberemos establecer la corionicidad antes de aplicar un método
de cribado de aneuploidía. Las gestaciones bicoriales tienen un
riesgo independiente para cada feto y, globalmente, el riesgo de
presentar una cromosomopatía es mayor en gestaciones únicas.
Las gestaciones monocoriales tienen el mismo cariotipo y, por tanto,
un riesgo similar que en las gestaciones únicas. En los embarazos
gemelares cromosómicamente normales, en comparación con los
embarazos únicos, la mediana de las concentraciones séricas de fβ-
hCG, PAPP-A, AFP, hCG y uE3 ajustada al peso materno es
alrededor de 2.0 MoM15.



 

Screening combinado de primer trimestre: cálculo de riesgo:
edad + parámetros bioquímicos modificados + TN

Gestaciones bicoriales: riesgo independiente para cada feto en
función de la TN de cada uno.

Gestaciones monocoriales: riesgo único para ambos fetos
calculado a partir de la media de las dos TN.

 

Tasa de detección similar a las gestaciones únicas (alrededor del
89 %), con un 5-6 % de falsos positivos16.

 

Screening bioquímico de segundo trimestre: la tasa de
detección es de aproximadamente el 50 %.

 

Sonograma genético de primer y segundo trimestre: es un
método de screening equiparable al screening bioquímico de
segundo trimestre. En el primer trimestre puede aumentar los falsos
positivos por fenómenos precoces de TFF en gestaciones
monocoriales, como ductus venoso patológico.

 

B. GESTACIONES TRIPLES
 

El cálculo de riesgo se realizará a partir de la edad materna + TN
y a partir de las 14 semanas con el sonograma genético. La
bioquímica no es aplicable.

 

CRIBADO DE DEFECTOS DE TUBO NEURAL

Los defectos de tubo neural (DTN) son una de las
malformaciones más frecuentes tras las cardiopatías congénitas.

 



Screening ecográfico: la ecografía de screening presenta una
sensibilidad > 85 % para la detección de DTN abierto. Es por ello
que, con el desplazamiento del screening de aneuploidías al primer
trimestre, que no permite la detección de los DTN, la mayoría de los
centros consideran la ecografía como método electivo de screening
de los DTN. Asimismo, se están evaluando unas mediciones de la
fosa posterior fetal (índice BS/BSOB o cisterna magna) como
marcadores de DTN del primer trimestre.

 

Screening bioquímico: AFP. La primera asociación de AFP
aumentada DTN data de 1972. La determinación de AFP en suero
materno demostró ser una medida eficaz en el diagnóstico prenatal
de los DTN abiertos entre la semana 14-18 (preferentemente 16-18
semanas). Se considera riesgo aumentado valores superiores a 2.5
MoMs, con una tasa de detección de DTN del 80 %. Existen
múltiples falsos positivos: defectos de pared abdominal, alteraciones
renales, gestación múltiple, anomalías placentarias, éxitus fetal,
patología materna. Ante un valor aumentado de AFP se realizará
ecografía dirigida para detectar anomalías asociadas (detección >
95 %).

 

 



PUNTOS CLAVE
 

• La edad materna avanzada es el método de cribado con una
tasa de detección más baja (30 %). Los métodos de cribado de
primer y segundo trimestre incluyen la valoración de la edad de la
gestante y presentan tasas de detección muy superiores.

 

• El método de cribado de elección es el combinado de primer
trimestre (edad + TN + PAAP-A + fβ-hCG) ya que ofrece la mayor
tasa de detección (90 %) para un 4 % de falsos positivos.

 

• Una TN aumentada (> percentil 99) seleccionará fetos con más
riesgo de cromosomopatía, malformaciones mayores y otras
anomalías genéticas tributarias de estudios más detallados.

 

• En segundo trimestre, entre las 14-19 semanas, el método de
cribado de elección se basa en la edad materna y la utilización de
4 marcadores bioquímicos, presentando unas tasas de detección
entre el 75-80 %.

• A partir de las 20 semanas, el único método de screening
disponible es el sonograma genético, que consiste en evaluar 9
marcadores ecográficos y modificar el riesgo de la edad materna
con los likelihood ratios correspondientes.

• En gestaciones gemelares deberemos establecer la
corionicidad para valorar el riesgo de aneuploidía. Los métodos
de cribado presentan tasas discretamente menores, con un
aumento de los falsos positivos.

-En gestaciones gemelares dicoriales se realizará una
estimación del riesgo para cada feto después de aplicarse
unos factores de corrección para los marcadores
bioquímicos.

-En gestaciones gemelares monocoriales se calculará un
riesgo único a partir de la media de las dos TN.



 

• En gestaciones gemelares a partir de las 14 semanas se
pueden utilizar el screening bioquímico de segundo trimestre o el
sonograma genético.
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INTRODUCCIÓN

1.1. ADN FETAL LIBRE

En la sangre materna existen fragmentos de ADN fetal libre
(ADNfl) de procedencia placentaria que se pueden analizar para
determinar el número de copias de unos cromosomas determinados
(habitualmente 21, 18, 13, X e Y) en el feto1-2. Se considera un
método de cribado avanzado de aneuploidía, que requiere
confirmación mediante una prueba diagnóstica invasiva en caso de
resultado positivo.

1.2. MÉTODOS DE ANÁLISIS DEL ADNfl

Los principales métodos de análisis de la ADNfl para la detección
de aneuploidías son: a) Shotgun Massive Parellel Sequencing, que
secuencia fragmentos de todos los cromosomas y luego determina
el número de copias de unos cromosomas determinados3-4; b)
enriquecimiento mediante sondas específicas de regiones de los
cromosomas de interés e hibridación en arrays5 (antes Targeted
Massive Parallel Sequencing); y c) secuenciación de SNPs



(polimorfismos de nucleótido único), que analiza las distribuciones
de polimorfismos en los cromosomas estudiados en la madre y el
feto6 . Aparte de estas 3 técnicas, hay nuevas en desarrollo. No hay
evidencia científica para decantarse por un método u otro, con la
excepción de las gestaciones múltiples y la ovodonación, donde la
presencia de un tercer genoma dificulta el estudio de las
distribuciones de SNPs. Los diferentes métodos disponibles ofrecen
sensibilidades similares para las trisomías autosómicas y para las
aneuploidías sexuales, y la mayoría ofrecen el estudio opcional de
algunos síndromes de microdeleción. La técnica basada en SNP se
puede realizar a partir de las 9 semanas de gestación y el resto a
partir de las 10 semanas.

1.3. EFECTIVIDAD DEL ESTUDIO DEL ADNfl EN
GESTACIONES ÚNICAS

Una reciente revisión sistemática y metaanálisis recoge que la
tasa de detección del ADNfl es actualmente del 99.3 % para la
trisomía 21, el 97.4 % para la trisomía 18 y el 97.4 % para la
trisomía 13, con una tasa de falsos positivos del 0.1 % para cada
una de estas trisomías7 . Una parte de estos falsos positivos
podrían explicarse por causas biológicas como son el mosaicismo
placentario o materno, un gemelo no evolutivo y, más raramente,
una neoplasia materna, un trasplante de médula ósea o de un
órgano. Así pues, el estudio de la ADNfl presenta una sensibilidad y
especificidad muy altas para la trisomía 21 y menor para las
trisomías 18 y 13. Estas tasas de detección disminuyen si solo se
tienen en cuenta las series de casos de gestaciones de primer
trimestre (96.0 %, 92.5 % y 85.0 % para las trisomías 21,18 y 13),
las series provenientes de población general (95.9 %, 86.5 % y 77.5
% respectivamente), o las cohortes de casos consecutivos (93.2 %,
86.8 % y 85.1 %, respectivamente)7 . El valor predictivo positivo
(VPP) (la probabilidad de que se confirme un resultado positivo en
una gestante determinada) varía en función de la prevalencia de las
trisomías en la población estudiada. Para la trisomía 21, el VPP es
del 91 % en población de alto riesgo y del 82 % en la población
general. Para la trisomía 18 los VPP son del 84 % y el 37 %, y para
la trisomía 13 son 87 % y 49 %, respectivamente.



El valor predictivo positivo (VPP) (la probabi- lidad de que se
confirme un resultado positivo en una gestante determinada) varía
en función de la prevalencia de las trisomías en la población
estudiada. Para la trisomía 21, el VPP es del 91

% en población de alto riesgo y del 82 % en la población general.
Para la trisomía 18 los VPP son del 84 % y el 37 %, y para la
trisomía 13 son 87 % y 49 %, respectivamente.

 

1.4 FRACCIÓN FETAL Y NO OBTENCIÓN DE RESULTADO
 

Todos los informes de resultados deberían incluir la fracción fetal
(FF) de ADNfl, calculado como porcentaje del ADNfl sobre el total del
ADN libre en circulación materna. La FF está situada alrededor del
10 %, aumenta con la edad gestacional y disminuye con el peso
materno y con un bajo volumen placentario. A medida que aumenta la
FF aumenta la fiabilidad del resultado, y también a la inversa. La
mayoría de los laboratorios consideran que no es lo suficientemente
fiable dar un resultado cuando la FF <4%, a excepción de alguna
técnica más reciente que parece mantener una alta fiabilidad en FF
bajas8.

 

Las técnicas de ADNfl presentan una tasa de no-resultado
relativamente elevada, que varía entre el 0 y el 12 %. Un metaanálisis
muestra la existencia de un 4.3 % de muestras inadecua- das y un
5.1 % de fallos de laboratorio, la mitad debidas a una baja FF y la otra
mitad por un fallo del ensayo9. Se ha observado un alto riesgo de
aneuploidía (3% -4 %)10 en caso de resultado fallido. En esta
circunstancia, se puede optar por la repetición de la extracción de
sangre materna en una edad gestacional más avanzada o bien por
la realización de un procedimiento invasivo, opción que está
especialmente indi- cada en bajas FF y en gestantes con un alto
índice de masa corporal11. Si se consideran los no-resultados como
resultados positivos12, por el alto riesgo de aneuploidía asociado, las



tasas de falsos positivos aumentan al 1.9 % para la trisomía 21, 1.7
% para la trisomía 18 y 1.9 % por la trisomía 13 7.

1.5 EFECTIVIDAD DEL ESTUDIO DEL ADNfl EN
GESTACIONES GEMELARES

En gestaciones múltiples la efectividad de la ADNfl disminuye,
con unas tasas de detección del 89.4 % para la trisomía 21 y del
73.3 % para la trisomía 187 . En las gestaciones gemelares
dicoriales existen dos FF diferentes que deberían constar en el
informe. Algunos laboratorios que analizan las FF de los 2 gemelos,
requieren una FF mínima del 4 % para cada gemelo para dar un
resultado, lo que conlleva que la tasa de fallo de laboratorio
aumente hasta el 7.2 %9 . Como las series publicadas incluyen un
número relativamente pequeño de trisomías, hay que ser cautos en
la oferta del ADNfl en las gestaciones gemelares13. Teóricamente
no debería haber diferencias entre las gestaciones monocoriales y
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ciones únicas, ya que solo hay una FF, pero en la práctica no hay
datos que lo demuestren. En las gestaciones con un gemelo no
evolutivo sería de esperar una tasa superior de falsos positivos
debido la alta probabilidad de que el gemelo no viable sea
aneuploide.

1.6 EFECTIVIDAD DEL ESTUDIO DEL ADNfl EN LA
DETECCIÓN DE ANEUPLOIDÍAS SEXUALES

La inclusión del estudio de los cromosomas sexuales es
controvertida debido a que las consecuencias clínicas de las
aneuploidías sexuales son relativamente leves y no comprometen el
estado neurocognitivo del individuo. El hallazgo de determinadas
anomalías ecográficas puede sugerir la presencia de una
monosomía X, pero en este caso estaría indicada la realización de
un procedimiento invasivo. Si se estudian los cromosomas sexuales,
la tasa de detección de la monosomía X es del 90.3 % y para las
otras aneuploidías sexuales es del 93.0 %, con unas tasas de falsos
positivos del 0.23 % y el 0.14 %, respectivamente9 . Así, si se
estudia la dotación de 5 cromosomas (21,18,13, X e Y), la tasa total
de falsos positivos es de un 0.67 %.



1.7 EFECTIVIDAD DEL ADNfl EN LA DETECCIÓN DE
MICRODELECIONES.

A pesar de que hay síndromes de microdeleción bastante
prevalentes (1 / 2000-1 / 4000 para la microdeleción 22q11,
causante del síndrome de DiGeorge) y que su detección se oferta
comercialmente desde hace años, su inclusión en el cribado
prenatal a partir del ADNfl es actualmente controvertida debido a la
falta de estudios de validación clínica. Así pues, las tasas de
detección y valores predictivos positivos y negativos reales de las
técnicas de ADNfl en la detección de microdeleciones son
actualmente desconocidas. En el caso de la deleción 22q11, la
microdeleción más prevalente y de la que disponemos de más
información, tan solo se han publicado tres estudios que presentan
varios problemas metodológicos14-16. El valor predictivo positivo se
estima en un 4 % en población de bajo riesgo, muy inferior al
reportado para la trisomía 2117. Los síndromes de microduplicación
no son tan prevalentes, tienen un menor impacto clínico y presentan
más dificultades para su detección mediante ADNfl, por estos
motivos no se ofertan en la actualidad.

2. RECOMENDACIONES

2.1. GESTACIONES DE MUY ALTO RIESGO (ANOMALÍAS
FETALES)

Si existe un alto riesgo de aneuploidía, como es en caso de
anomalía fetal ecográfica, translucencia nucal aumentada o
restricción de crecimiento de segundo trimestre, se recomienda
realizar directamente una prueba invasiva con estudio de dosis del
genoma fetal mediante un microarray. En caso de anomalía
cromosómica en los progenitores también estará indicada una
técnica invasiva.

2.2 GESTACIONES DE ALTO RIESGO (CRIBADO
SECUNDARIO)

En nuestro entorno asistencial, el alto riesgo se define como un
riesgo ≥ 1/250 en el cribado combinado de primer trimestre o en el
cribado bioquímico de segundo trimestre y también incluiría las



gestaciones con trisomía previa. La mayoría de los estudios de
ADNfl publicados se han realizado en población de alto riesgo de
trisomía 21, 18 y 13 y es en esta población donde está bien
establecida la indicación del estudio del ADNfl, como cribado
secundario y en sustitución del procedimiento invasivo de
entrada3,6,9.

La principal ventaja del estudio del ADNfl es que evita el riesgo de
pérdida fetal inherente a los procedimientos invasivos, que un
reciente metaanálisis cuantifica del 0,11 % (1 en 910)
posamniocentesis y del 0,22 % (1 en 455) posbiopsia corial18. El
tema del coste en un cribado secundario es bastante neutro, ya que
en el caso del ADNfl es similar o discretamente superior al de la
prueba invasiva actual con realización de cariotipo.
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principales inconvenientes del estudio del ADNfl en sustitución de un
procedimiento invasivo es que no detecta el 100 % de las trisomías
estudiadas, no detecta las triploidías y que solo estudia entre 3 y 5
cromosomas. Se ha calculado que en la población general se
dejarían de detectar un 12 % de las anomalías citogenéticas
clínicamente significativas detectables en un cariotipo19, que
representan una incidencia aproximada del 0.1 %20. Estas
anomalías no detectables aumentan en incidencia en la población
de alto riesgo, aunque su tasa disminuye en el contexto del total de
anomalías cromosómicas20. Estos porcentajes aumentarían hasta
el 45 % si se tuvieran en cuenta también las anomalías
submicroscópicas21,22.

Otra limitación es que los resultados positivos se deben de
confirmar finalmente con un procedimiento invasivo, ya que se trata
de un test de cribado. De todas formas, los casos doblemente
positivos para la trisomía 21 (combinado + ADNfl) presentarán un
valor predictivo positivo muy superior en comparación con el del
cribado convencional, ya que aumenta del 10 % al 90 %.

Hasta que el estudio del ADNfl no esté cubierto por el sistema
público de salud, se contempla mantener la oferta de la prueba
invasiva como primera elección, por razones de equidad y porque



ofrece la posibilidad de realizar diferentes tipos de estudios, según
la indicación.

2.3. GESTACIONES DE LA POBLACIÓN GENERAL (CRIBADO
PRIMARIO)

Publicaciones más recientes en que se ha aplicado al estudio del
ADNfl en gestantes de la población general, han confirmado que
mantiene una alta tasa de detección y una baja tasa de falsos
positivos, independientemente del nivel de riesgo basal23. Esto ha
comportado que varias sociedades científicas (ACOG-SMFM,
ACMG, ISPD) actualmente consideren el estudio del ADNfl como
una estrategia válida de cribado de primera intención (cribado
primario)7,24-26. La principal ventaja del ADNfl como método de
cribado primario es su alta efectividad, con una tasa de detección
superior para las trisomías 21 y 18 y una tasa de falsos positivos
muy inferior a la del cribado combinado de primer trimestre que se
está ofreciendo en Cataluña en la actualidad, el cual detecta el 90 %
de las 3 trisomías, con un 4-5 % de falsos positivos.

El principal inconveniente del estudio del ADNfl como cribado
primario es su coste muy superior al cribado combinado, sobre todo
si se tiene en cuenta que la ecografía de primer trimestre se debe
mantener con otros fines, como la confirmación de la viabilidad de la
gestación, su datación, la detección de gestaciones múltiples y el
estudio precoz de la anatomía fetal. Los estudios de coste-
efectividad presentan unos resultados controvertidos, ya que el
precio de la ecografía y de los procedimientos invasivos es muy
variable según los países y los hay que incluyen en su evaluación el
coste sanitario total de los síndromes de Down. La mayoría de
estudios consideran que la aplicación de la ADNfl es coste-efectivo
solo en una estrategia contingente, en el que se ofrece la ADNfl en
un grupo de riesgo intermedio. De todos modos, otros estudios
demuestran que el cribado primario en la población general es
coste-efectivo, o bien que solo lo sería el cribado secundario27-29.

2.4 GESTACIONES DE RIESGO INTERMEDIO (CRIBADO
CONTINGENTE)



A medio camino entre las opciones de ofrecer el estudio de ADNfl
solo en población de alto riesgo, o de oferta universal a toda la
población gestante, en la sanidad pública de Europa se abrió
camino la estrategia de definir un grupo de riesgo intermedio
después del cribado combinado de primer trimestre (por ejemplo el
modelo suizo entre 1/380 y 1/1000, o el modelo danés hasta 2016
entre 1/300 y 1/1000) a quien se ofrece este test. En gestaciones de
más alto riesgo se ofrecería la realización de una biopsia corial o
amniocentesis y en los de más bajo riesgo no ofrecería ninguna
prueba más.

En nuestro entorno esta parece ser la opción más coste efectiva:
establecer un intervalo de corte de riesgo intermedio donde ofrecer
el ADNfl como test para cribado de aneuploidías autosómicas,
después de haber realizado un test combinado convencional. El
intervalo de riesgo intermedio es arbitrario y puede variar en función
de los recursos disponibles. Esta estrategia, dirigida a reducir
costes, ya se ha comenzado a explorar en nuestro país en el marco
de un plan piloto.

2.5. CONFIRMACIÓN DE RESULTADOS

Debido a que el estudio del ADNfl es una técnica de cribado, se
deberán confirmar todos los resultados positivos con una prueba
invasiva. Antes de las 15 semanas, la técnica de obtención de
muestra fetal será preferentemente la biopsia corial para no diferir
los resultados hasta el segundo trimestre. En caso de sospecha de
trisomía 13 o monosomía X sin que se observen anomalías fetales
en la ecografía, se deberá optar preferentemente por la realización
de una amniocentesis30. La primera técnica genética de elección en
caso de sospecha de aneuploidía será la QF-PCR para la obtención
rápida de un resultado, seguida de un cariotipo para descartar
translocaciones robertsonianas en caso de trisomía 21 o 13, o bien
mosaicismos de bajo grado en caso de resultado normal. En caso
de sospecha de microdeleción habrá que realizar un microarray,
aunque se realice una QF-PCR previa para descartar contaminación
celular materna y determinar el sexo fetal.

3. FORMACIÓN Y ASESORAMIENTO GENÉTICO



3.1 FORMACIÓN DE LOS PROFESIONALES

El estudio de las anomalías genéticas fetales a partir de
fragmentos de ADN fetal en la sangre materna es un ejemplo claro
de cómo las nuevas tecnologías permiten mejorar los programas de
cribado y de cómo se pueden crear grandes expectativas, tanto por
parte de los profesionales implicados como en la población en
general. De todas formas, para conseguir una aplicación eficiente y
equitativa en la práctica clínica es indispensable lograr una buena
formación de los profesionales de la salud, que amplíen su
conocimiento sobre esta tecnología, especialmente en relación a las
indicaciones y limitaciones de la técnica. También es importante que
los profesionales adquieran las habilidades necesarias para poder
explicar de forma clara estos conceptos, que a menudo serán
nuevos para la gestante / pareja, y para poder resolver
satisfactoriamente sus dudas.

3.2 ASESORAMIENTO GENÉTICO PRETEST

Como en cualquier test genético y según la ley 14/2007 de
investigación biomédica que regula y ordena el derecho a ser
informado y consentir, hay que realizar un asesoramiento genético
pretest por parte de profesionales cualificados. Hay que asegurar
que la gestante / pareja haya recibido y entendido la información
sobre la utilidad de la prueba, sus limitaciones y posibles resultados.
El objetivo inmediato de este asesoramiento no es la toma de
decisiones, sino aportar información sobre ventajas y limitaciones
del test, de forma objetiva y comprensible. Solo así la gestante /
pareja podrá escoger libremente entre realizar el test, solicitar otra
prueba genética, o no someterse a ningún cribado o prueba
prenatal. Finalmente habrá un consentimiento explícito y por escrito
de la gestante, para asegurar una aplicación libre y voluntaria31-34.

El asesoramiento pretest debe contener información sobre:

• El concepto de cribado, test no diagnóstico que solo da
información sobre el riesgo de trisomías, algunas
microdeleciones y/o de otras anomalías, y que no reemplaza las
pruebas invasivas.



• La posibilidad de falsos negativos y falsos p ositivos y en este
caso la necesidad de pruebas invasivas para confirmar o
descartar el diagnóstico inicial.

•El tiempo de respuesta necesario para obtener un resultado del
test y, en caso de test positivo, para la confirmación diagnóstica.

• Las consecuencias clínicas de las anomalías genéticas objeto
del cribado

• Se debe preguntar la opinión de la gestante / pareja sobre si
están interesados en ser informados sobre la detección de:

• Aneuploidías sexuales, ya que son anomalías
cromosómicas que no incluyen la discapacidad intelectual
entre sus consecuencias fenotípicas

• Anomalías submicroscópicas, algunas de las cuales
presentan una gran variabilidad en sus consecuencias
clínicas22,35.
 

3.3 ASESORAMIENTO GENÉTICO POSTEST

En el asesoramiento postest en caso de resultado positivo se
deberá informar sobre la conveniencia de confirmar los resultados
mediante una prueba invasiva y solicitar su consentimiento. En el
curso de este nuevo asesoramiento pretest invasivo, se deberá
escoger la técnica diagnóstica más adecuada para confirmar la
anomalía sospechada: preferentemente cariotipo en las trisomías 21
y 13, y microarray en las microdeleciones.

En caso de resultado negativo también es importante dar una
información precisa, para no transmitir una falsa garantía de
normalidad. Aunque algunas veces es difícil transmitir el concepto
de riesgo residual, la gestante / pareja deben saber cuál es este
riesgo para poder optar a otras pruebas de diagnóstico36.

4. ANEXO: SITUACIÓN ACTUAL EN EUROPA

A fecha de 1 de diciembre de 2017, 5 estados europeos financian
el cribado prenatal de aneuploidías mediante ADNfl, según nos
consta. Hay 2 que ofrecen la ADNfl como alternativa a la prueba



invasiva en un cribado secundario a partir de un riesgo de 1/300
(Dinamarca), 1/250 (Finlandia). En Suiza se ofrece en riesgos altos
(1 /11-1/380) como alternativa a la prueba invasiva y en riesgos
intermedios como opción única (1/381-1/1000). En Holanda se
ofrece como cribado primario con copago y en Bélgica solo para la
trisomía 21. A partir del 1 de enero de 2018, el Reino Unido lo
ofrecerá como cribado secundario a partir de un riesgo 1/150.
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19. ANEMIA Y TROMBOCITOPENIA FETAL
Antoni Borrell

 

 

ANEMIA FETAL EN LA ISOINMUNIZACIÓN
 

La causa más frecuente de anemia fetal es la isoinmunización,
especialmente la isoinmunización anti-D. Otras causas conocidas de
anemia en el feto son la isoinmunización por otros antígenos, la
infección por parvovirus, la hemorragia fetomaterna y la hemorragia
fetofetal en gemelos monocoriales. (Tabla I)

 

La isoinmunización se define por el desarrollo de anticuerpos
maternos, del tipo IgG, contra antígenos de membrana de los
hematíes fetales en respuesta a un contacto previo con el antígeno.
Sin tratamiento, estos anticuerpos provocan un cuadro de hemólisis
en el feto conocido como enfermedad hemolítica fetal o
eritroblastosis perinatal.

 

En función del grado de anemia hemolítica las manifestaciones
clínicas de la isoinmunización variarán. En la anemia leve, que
aparece en un 45-50 % de casos, el feto está asintomático. En la
anemia moderada, presente en un 25-30 % de los casos, existe
hepatoesplenomegalia e ictericia neonatal, que puede progresar a
daño cerebral (kernícterus), secuelas mayores (sordera,
espasticidad, coreoatetosis) y eventual muerte posnatal. En el 20-25
% de casos más severos, la enfermedad se manifiesta con hidrops
fetal y muerte intraútero o en el período perinatal.

 



Existen al menos 100 antígenos de superficie de hematíes
diferentes y, de estos, aproximadamente 30 pueden desencadenar
enfermedad hemolítica fetal. La gran mayoría de casos son el
resultado de incompatibilidad ABO (2/3) o incompatibilidad Rhesus.
La incompatibilidad ABO no presenta nunca anemia prenatal y sus
anticuerpos son los únicos que se consideran «regulares» y, por
tanto, no incluidos en el test de Coombs indirecto. El manejo clínico
es similar para los diferentes tipos de isoinmunización con mayor
riesgo de isoinmunización, anti-D, anti-Kell y anti-c, con la
particularidad de que la anemia en isoinmunización Kell no es
exclusivamente de origen hemolítico y, por lo tanto, el análisis
espectral de líquido amniótico no sería fiable ni existe buena
correlación entre el título de anticuerpos con la severidad de la
enfermedad. (Tabla II)

 

 

TIPOS DE ISOINMUNIZACIÓN
 

Incompatibilidad ABO
 

Es el tipo más frecuente de isoinmunización (2/3 de los casos).
Aparece en un 20 % de los embarazos, en fetos del grupo A y B de
madres del grupo O que han desarrollado anticuerpos IgG anti-A y
anti-B los cuales atraviesan la placenta. Raramente se asocia a
enfermedad hemolítica fetal (<2 %), por lo que el diagnóstico suele
ser posnatal por la aparición de hiperbilirrubinemia, que
excepcionalmente requerirá de exanguinotransfusiones. Los
anticuerpos antieritrocitarios anti-A y anti-B son los únicos que se
consideran anticuerpos regulares.

 

Incompatibilidad RhD
 



Es la segunda causa más frecuente de isoinmunización. El locus
Rhesus se localiza en el brazo corto del cromosoma 1. Se han
identificados dos genes en el locus Rhesus: gen RhD y gen
RhCcEe. En madres RhD negativas, el estatus RhD lo determina el
padre. La transmisión es autosómica codominante. Si un padre RhD
positivo es homocigoto para el antígeno D, todos sus hijos serán
RhD positivos. Si en cambio es heterocigoto, presentará un 50 % de
riesgo en cada embarazo de tener descendencia RhD positiva.

 

La incidencia de la incompatibilidad RhD varía en función de la
raza y etnia. Aproximadamente un 15 % de los blancos, un 5-8 % de
los africanos americanos y un 1-2 % de los asiáticos y americanos
nativos son RhD negativos. La isoinmunización RhD requiere de al
menos dos exposiciones al antígeno RhD. La primera exposición
produce una inmunización primaria («sensibilización»). La segunda
exposición se caracteriza por una rápida y marcada producción de
anticuerpos («anamnésica»). La exposición prolongada al antígeno
RhD activa la producción de anticuerpos maternos del tipo IgM, que
rápidamente son sustituidos por IgG que pueden atravesar la
barrera placentaria. Estos anticuerpos IgG producen la hemólisis de
los hematíes RhD-positivos fetales, dando lugar a un cuadro de
anemia fetal que puede culminar en hidrops y éxitus fetal.

 

Incompatibilidad no-ABO no-RhD
 

Derivada de transfusiones sanguíneas, entre 1-2 % de los
receptores desarrollan anticuerpos atípicos. El tipo más frecuente es
Lewis (LeA o LeB). La mayoría o producen IgM que no atraviesan la
barrera placentaria o son poco inmunogénicos y no producen
enfermedad hemolítica fetal (por ejemplo, anti-P, anti-Lewis, anti-I) o
su prevalencia es muy baja (por ejemplo, anti-M, anti-N, anti-S).
Algunos de estos, sin embargo, como el anti-Kell y anti-c pueden
provocar cuadros de enfermedad hemolítica severa y muerte
intrauterina. El manejo antenatal de este tipo de isoinmunización es



el mismo que en el caso de isoinmunización RhD, con la
particularidad que en la isoinmunización anti-Kell la concentración
de anticuerpos maternos no se correlaciona con la severidad de la
anemia.

 

 

FISIOPATOLOGÍA DE LA ANEMIA
 

La isoinmunización RhD requiere de al menos dos exposiciones 
al antígeno RhD. Inicialmente, la  paciente sintetiza IgM que no 
pueden atravesar la placenta y que rápidamente son substituidos 
por anticuerpos del tipo IgG. Los anticuerpos IgG atraviesan la 
barrera placentaria y se unen a los antígenos de membrana de los 
hematíes fetales, produciendo su hemólisis por parte del sistema 
retículo-endotelial. Si el proceso hemolítico es leve, el feto 
compensa la situación de hemólisis aumentando la producción de 
eritrocitos. En estos casos, la concentración de hemoglobina y de 
bilirrubina en sangre de cordón umbilical suelen ser normales. Si la 
anemia es severa puede provocar un cuadro de hidrops fetal (ya sea 
por aumento del gasto cardíaco o bien por hipoproteinemia 
secundaria al aumento de eritropoyesis extramedular consecuencia 
del estado anémico) que puede culminar en la muerte fetal. 

 

 

DIAGNÓSTICO DE ANEMIA FETAL
 

Factores predictores de anemia fetal
 

1. Historia obstétrica de embarazos previos afectos. La historia
natural tiende a ser progresivamente más severa en embarazos
sucesivos. Así, con el antecedente de hidrops, muerte intrauterina o



neonatal por isoinmunización RhD existe un 90 % de riesgo de
muerte in-útero en el siguiente feto RhD-positivo.

 

2. Titulación de anticuerpos irregulares maternos que se detectan
en suero materno (test de Coombs indirecto):

• Títulos <1/16 se relacionan con enfermedad hemolítica fetal
leve.

• Títulos ≥ 1/16 se relacionan con enfermedad hemolítica severa.

 

La titulación a partir de la cual puede correlacionarse con anemia
fetal debe definirse en cada centro. Alternativamente, la
concentración de anticuerpos maternos puede medirse mediante
unidades internacionales por mililitro.

 

3. Actividad de los anticuerpos in vitro: se puede medir la
actividad de los anticuerpos, aunque no mejora de manera
significativa la predicción de anemia fetal.

 

4. Determinación del estatus antigénico paterno. Si es
homocigoto para antígeno RhD, 100 % de riesgo RhD positivo en la
descendencia. Ha quedado en desuso con la introducción del
genotipado fetal en sangre materna, a excepción de su uso como
asesoramiento para gestaciones posteriores.

 

5. Genotipado fetal mediante técnicas de PCR en plasma
materno, líquido amniótico, tejido corial o preimplantacional para
conocer el estatus RhD fetal. En la actualidad, el genotipado RHD
fetal en sangre materna es un método asequible y muy fiable a partir
del segundo trimestre.

 



6. Concentración de bilirrubina en líquido amniótico. Es un
método indirecto de valoración del grado de hemólisis fetal. Liley
observó cambios en la densidad óptica a 450 nm (delta OD450)
predictores de severidad en la enfermedad hemolítica fetal. Este
análisis espectral del líquido amniótico está en desuso desde la
introducción del estudio Doppler de la arteria cerebral media, ya que
este último es un método indirecto no invasivo, con una mejor
correlación con la anemia fetal.

 

7. Alteraciones ecográficas sugestivas de anemia fetal: ascitis,
derrame pericárdico, hepatomegalia, esplenomegalia,
polihidramnios y engrosamiento placentario. Son signos ecográficos
tardíos.

 

8. Patrón sinusoidal en el registro cardiotocográfico: relacionado
con anemia severa fetal o déficit severo de oxígeno.

 

9. Estudios hemodinámicos mediante Doppler. El aumento del
gasto cardíaco debido a la anemia produce una hiperdinamia
circulatoria que es observable a nivel de la vena umbilical, vena
cava inferior, aorta torácica descendente, arteria carótida y arteria
cerebral media. Sin embrago, se utiliza casi exclusivamente la
arteria cerebral media por ser un vaso en que su isonación con un
ángulo de 0° es factible en la mayoría de los casos. Existe una
relación inversamente proporcional entre la medición de la velocidad
del pico sistólico (PVS) en la arteria cerebral media y la
concentración de hemoglobina fetal. Valores de PVS > 1.5 MoM se
asocian a anemia moderada o severa con una alta sensibilidad
(cercana al 100 %) y un porcentaje de falsos positivos cercano al 12
%. Mediante estudio Doppler podemos hallar también regurgitación
tricuspídea que precede el desarrollo de ascitis e hidrops.

 



10. Hemograma en sangre fetal. La cordocentesis permite el
acceso a la sangre fetal para poder realizar la medición de la
concentración de hemoglobina o del hematocrito fetal, así como de
otros valores bioquímicos y hematológicos predictores del grado de
anemia como la reticulocitosis.

 

DOPPLER ARTERIA CEREBRAL MEDIA
 

Técnica de medición de la velocidad del pico sistólico de la
arteria cerebral media (ACM)

 

1-Feto en reposo y madre en apnea.

2-Sección transversal de la cabeza a nivel del esfenoides sin
ejercer presión.

3-Color Doppler para identificación del polígono de Willis.

4-Zoom del polígono de Willis.

5-Ventana del Doppler pulsado a nivel porción proximal ACM con
un ángulo de isonación cercano a 0°.

6-Zoom de la ACM.

7-Doppler espectral con 5-10 ondas de velocidad de flujo
señalando el pico sistólico. Repetir la secuencia en 3 ocasiones.

8-Calcular la velocidad máxima del pico sistólico. Los valores son
normales si no superan 1.5 MoM para la edad gestacional. (Tabla
III)

 

MANEJO CLÍNICO EN CASO DE ISOINMUNIZACIÓN RhD
 

1. Gestantes con isoinmunización RhD sin antecedentes con
titulación inferior a 1/16:



• Determinación mensual o bimensual de títulos de anticuerpos
irregulares (test de Coombs indirecto).

• Genotipado RHD fetal en sangre materna a partir de la semana
16 de gestación.

• Monitorización de PSV mensual de la ACM. Indicación de
cordocentesis si PS > 1.5 MoM para la edad gestacional.

 

2. Gestantes con isoinmunización RhD sin antecedentes con
titulación ≥ a 1/16:

• Determinación periódica de títulos de anticuerpos irregulares
(test de Coombs indirecto).

• Genotipado RHD fetal en sangre materna a partir de la semana
16 de gestación.

• Monitorización de PSV de la ACM semanal o bisemanal.
Indicación de cordocentesis si PS > 1.5 MoM para la edad
gestacional.

• Inducción del parto a las 38 semanas de gestación.

 

3. Gestantes con antecedentes previos de feto o recién nacido
afecto de enfermedad hemolítica o transfusión intrauterina previa o
exanguinotransfusión previas:

• Derivación a un centro hospitalario de nivel III. En estos casos
los títulos maternos no son predictivos del grado de anemia.

• Genotipado RHD fetal a partir de la semana 16 de gestación.

• Monitorización de PS de ACM desde las 17 semanas con un
intervalo de 1-2 semanas.

• Indicación de cordocentesis cuando PS ACM > 1.5 MoM para la
edad gestacional.



• Indicación de transfusión cuando el hematocrito fetal sea < 30 %
o la hemoglobina fetal < 2 SD para la edad gestacional.

 

4. Gestantes con antecedentes de hidrops fetal o muerte fetal
antes de las 20 semanas de gestación. Son los casos más
complejos debido a la temprana aparición de la anemia fetal. Se
tendrán en cuenta como alternativas terapéuticas el uso de
inmunoglobulinas endovenosas a altas dosis y la plasmaféresis.

 

 

TRATAMIENTO DE LA ANEMIA
 

Monitorización de la anemia fetal
 

El método diagnóstico más importante como predictor de anemia
es la medición de la velocidad del pico sistólico de la arteria cerebral
media (PS-ACM). Una velocidad > 1.5 MoM en función de la edad
gestacional tiene una sensibilidad del 70-100 % para predecir
anemia moderada o grave, con un 12 % de falsos positivos. El
diagnóstico certero de la anemia fetal necesita un método invasivo
fetal para obtener sangre fetal.

 

Indicaciones de cordocentesis
 

1-Feto hidrópico o con ascitis.

2-Estado de hiperdinamia circulatoria con PS-ACM > 1.5 MoM
para edad gestacional.

 

Indicación de la primera transfusión intravascular
 



Hematocrito fetal < 30 % o hemoglobina fetal < 2 SD para edad
gestacional.

 

Complicaciones transfusión intravascular
 

Las transfusiones intravasculares se pueden realizar a nivel de la
inserción placentaria del cordón umbilical (en placentas anteriores),
trayecto intrahepático de la vena umbilical (en placentas posteriores)
o en un asa libre de cordón (como última opción).

 

El riesgo de complicaciones se estima en 1-5 %, pero si el feto
está hidrópico el riesgo de complicaciones en relación con la
transfusión aumenta al 20 %:

 

1-Bradicardia fetal (sobre todo en punción de la arteria umbilical).

2-Hemorragia intraamniótica (sobre todo en punción de la arteria
umbilical).

3-Hematoma de cordón (en punción del cordón).

4-Corioamnionitis.

5-Muerte fetal.
 

Indicación de transfusiones sucesivas
 

Generalmente, las transfusiones se repiten en intervalos de 3 a 5
semanas hasta la semana 35 y el parto se planificará a las 36-38
semanas. Si existe alguna complicación relacionada con la
transfusión intravascular más allá de las 32 semanas de gestación,
se optará por finalizar la gestación. Las transfusiones sucesivas se
planificarán en función de los siguientes parámetros:

 



1-Hemoglobina fetal conseguida postransfusión.

2-Aparición de ascitis o hidrops.

3-Hiperdinamia circulatoria (estudio Doppler): PS-ACM > 1.5
MoM para la edad gestacional.

4-Después de 2 o más transfusiones se estimará la caída del
hematocrito fetal en un 0.9 % diario después de 2 transfusiones,
y del 0.6 % después de 3 transfusiones.

 

Técnica transfusión intravascular
 

1-Electivamente se transfunde la vena umbilical a nivel de 
inserción placentaria o en su porción intrahepática.  

2-Administración de un agente paralizante para provocar el cese
del movimiento fetal (vecuronio 0.1 mg/kg del peso fetal
estimado) por vía intravascular en punción de la inserción
placentaria y por vía intramuscular previa en trayecto
intrahepático.

3-Determinación del hematocrito fetal.

4-El total de hematíes transfundidos dependerá del hematocrito
pretransfusión, de la edad gestacional y del hematocrito del
donante (generalmente este último suele ser 70-80 %).

5-Ritmo de infusión de la transfusión 10 ml/min para evitar
bradicardias fetales.

6-Determinación del hematocrito postransfusión (se considera
exitoso si el hematocrito fetal se remonta por encima del 40 %).

 

 

RESULTADOS NEONATALES POS-TRa
 

El porcentaje de supervivencia de los embarazos con
isoinmunización tratados con transfusiones intravasculares es



superior al 85 %. El porcentaje de supervivencia en fetos no
hidrópicos es del 94 %; en cambio, en fetos hidrópicos la
supervivencia es aproximadamente del 75 %. Signos de mal
pronóstico son la isoinmunización anti-Kell, la aparición de hidrops
antes de las 21 semanas y la no reversión de un hidrops
postransfusión.

 

Al nacimiento pueden presentar un cuadro de anemia como
consecuencia del paso pasivo de anticuerpos maternos. La
indicación de exanguinotransfusión dependerá del incremento de la
bilirrubina a niveles que no respondan a fototerapia. En casos de
fetos politransfundidos in-útero puede desarrollarse una anemia
aplásica durante algunas semanas —y hasta meses— que requiera
el tratamiento con transfusiones seriadas y eritropoyetina.

 

El desarrollo neurológico de estos niños es normal en la gran
mayoría de los casos. Se han demostrado un 4 % de secuelas
neurológicas graves postransfusión intrauterina. En nuestro medio
ya no existen complicaciones como el kernícterus o la sordera por el
efecto tóxico de la bilirrubina en el desarrollo del 8.º par craneal.

 

PREVENCIÓN ISOINMUNIZACIÓN RhD
 

Sin inmunoprofilaxis, la isoinmunización RhD se produce en un 17
% de las gestantes RhD negativas. La inmunoprofilaxis consiste en
la administración de inmunoglobulinas IgG anti-D hiperinmunes que
producen la destrucción de los hematíes fetales que han pasado a la
circulación materna para evitar la síntesis de anticuerpos maternos.

 

Indicaciones de inmunoprofilaxis
 

1) Aborto espontáneo (riesgo de isoinmunización 3.5 %).



2) Aborto inducido (riesgo 5.5 %).

3) Embarazo ectópico (riesgo < 1 %).

4) Procedimiento invasivo —amniocentesis, biopsia corion,
cordocentesis, cerclaje— (riesgo 35 %).

5) Reducción multifetal (riesgo bajo-moderado no cuantificado).

6) Transfusión sanguínea de sangre RhD positiva (riesgo 55-80
%).

7) Contagio mediante agujas (riesgo alto, indeterminado).

8) Hemorragia en la segunda mitad de la gestación.

9) Traumatismo abdominal materno.

10)Versión externa (riesgo 1-6 %).

11)Tercer trimestre (riesgo 1-2 % entre las 28 semanas y el
parto).

12) Parto de un feto RhD-positivo (riesgo 14-17 %)

 

Dosis de inmunoprofilaxis
 

La dosis estándar de inmunoglobulina anti-D im es de 300 μg o
1500UI. La dosis puede variar en función de la causa de la
exposición (Tabla I), aunque en la práctica clínica es mejor
administrar como mínimo siempre dosis enteras. En el posparto
puede estar indicada una dosis superior.

 

Protocolo de protección contra la isoinmunización RhD:
 

1. RhD negativas durante el embarazo:



• Visita inicial: grupo sanguíneo y RhD. Determinación de
anticuerpos irregulares (Coombs indirecto).

• 24 semanas: genotipado RHD en sangre materna de rutina en
gestantes RhD negativas.

• 28 semanas: anticuerpos irregulares. Si el feto es RHD positivo
y el test negativo, administración de 300 μg de inmunoglobulina IgG
anti-D.

• Parto: RhD en sangre de cordón. Si positivo, administrar 300 μg
de inmunoglobulina IgG anti-D a la madre en las primeras 72 horas.
En caso de olvido, se puede administrar hasta un máximo de 28
días posparto, ya que existe todavía un efecto leve. Si el parto
ocurre en menos de 3 semanas de la administración de la
inmunoglobulina, no es necesaria la repetición de esta, salvo si
existe una importante hemorragia fetomaterna intraparto.

 

2. Si se sospecha hemorragia fetomaterna:

• Realizar test Kleihauer o HbF para cuantificar la hemorragia
fetomaterna y administrar al menos 300 μg de inmunoglobulina IgG
anti-D por cada 30 ml de sangre fetal total (se administrará
aproximadamente 10 μg de inmunoglobulina IgG anti-D por cada 1
ml de hemorragia fetomaterna).

 

 

OTRAS CAUSAS DE ANEMIA FETAL
 

Adicionalmente a la isoinmunización hay otras causas de anemia
fetal no tan frecuentes.

 

Infección por parvovirus B19
 



La infección materna por parvovirus B19 puede producir una
anemia fetal de causa aplásica transitoria que conduce al hidrops
fetal —especialmente cuando la infección materna ocurre entre las
13-20 semanas—, que aparece en el 12 % de los casos.
Típicamente su aparición se da entre 2 y 8 semanas posinfección
materna. El diagnóstico de la infección materna se realiza mediante
serología materna IgG y IgM.

 

El parvovirus B19 es la causa de anemia fetal más grave en
hidrops no inmune y es mucho más frecuente que en infección fetal
por citomegalovirus y toxoplasmosis. En el 30 % de los casos de
hidrops por parvovirus B19 evoluciona hacia una resolución
espontanea, mientras que en el restante 70 % conduce a un éxitus
fetal. La transfusión intrauterina permite una supervivencia del 80 %.
El estudio Doppler mediante la determinación de la velocidad
sistólica de la arteria cerebral media, que inicialmente se describió
en la isoinmunización, se ha mostrado también útil para la detección
de la anemia fetal causada por el parvovirus B19.

 

Hemorragia fetomaterna
 

La hemorragia fetomaterna es una causa infrecuente de anemia
fetal que debe sospecharse cuando disminuyen los movimientos
fetales, aparece un patrón sinusoidal, disminuye la variabilidad de la
frecuencia cardiaca fetal en la cardiotocografía fetal o cuando existe
un hidrops fetal anémico. El diagnóstico se realiza mediante el test
de Kleihauer o la determinación de la HbF. La hemorragia
fetomaterna, que habitualmente es un proceso agudo, también
puede producirse de manera crónica. Existen pocos casos
reportados en la literatura de tratamiento mediante una transfusión
intrauterina, ya que normalmente se finaliza la gestación mediante
cesárea después del diagnóstico. El estudio Doppler también es útil
para la detección de la anemia fetal causada por hemorragia
fetomaterna.



 

Exanguinación del gemelo monocorial superviviente
 

Cuando se produce un éxitus fetal in-útero de un gemelo
monocorial, se produce una anemia en la mitad de los cogemelos
supervivientes, ya que el gemelo superviviente se exanguina en el
feto agonizando debido a una caída de sus resistencias vasculares
periféricas. El Doppler de la arteria cerebral media también ha
mostrado su utilidad para la detección de la anemia causada por
esta causa, con una sensibilidad y especificidad cercanas al 90 %.
El pronóstico del gemelo monocorial superviviente es desfavorable
cuando este presenta una anemia fetal y se ha propuesto realizar
una transfusión intrauterina para mejorarlo.

 

Hemoglobinopatías
 

La causa genética más frecuente de anemia fetal es la alfa-
talasemia, que es la hemoglobinopatía con mayor asociación a
hidrops fetal. Supone el 75 % de hidrops no inmunes en Sureste
asiático y comporta un 20 % de la mortalidad perinatal. El estudio
Doppler de la arteria cerebral media es útil también en la detección
de la anemia.

 

 

TROMBOCITOPENIA MATERNOFETAL
 

La trombocitopenia aloinmune es una causa de trombocitopenia
que afecta al feto sin afectación materna, con un mecanismo
parecido al de la isoinmunización. (Tabla V)

 



La trombocitopenia autoinmune —PTI— (Tabla V), así como las
infecciones por parvovirus B19, citomegalovirus, virus de la
inmunodeficiencia humana o de la hepatitis C pueden producir
simultáneamente una trombocitopenia materna y fetal. Finalmente,
existen diversas causas de trombocitopenia materna, como son la
preeclampsia/síndrome de HELLP, enfermedades autoinmunes,
lupus, el síndrome antifosfolípido y la trombocitopenia gestacional.

 

 

PUNTOS CLAVE
 

1-En la isoinmunización anti-D existe riesgo de anemia fetal a
partir de un título de 1/16 de Ac irregulares; sin embargo, no existe
una buena correlación entre titulación y grado de anemia.

2-Los Ac irregulares deben determinarse de manera universal en
el primer trimestre para detectar también las isoinmunizaciones no-
anti-D.

3-Debe realizarse el genotipado RHD fetal en sangre materna
para confirmar la isoinmunización anti-D.

4-Ante la sospecha de anemia fetal, sea o no de causa inmune,
debe monitorizarse el Doppler de la ACM de manera seriada. A
partir de una VS-ACM >1.5 MoM existe riesgo de anemia moderada
o severa.

5-El diagnóstico de la anemia fetal se establece mediante
cordocentesis y hemograma en sangre fetal.

6-La inmunoprofilaxis de la isoinmunización anti-D debe incluir
administración de gammaglobulina en el tercer trimestre en
gestantes RhD negativas, idealmente después de comprobar que el
feto es RHD positivo en sangre materna.

7-La infección por parvovirus B19 es una causa de anemia fetal
grave que se presenta alrededor de las 20 semanas.



8-La trombocitopenia fetal aloinmune es una causa de
hemorragia intracraneal durante el tercer trimestre y el periodo
neonatal.

1.  



TABLA I. Causas de anemia fetal

• Isoinmunización RhD

• Isoinmunización anti-Kell, anti-c, anti-E

• Infección por parvovirus B-19

• Hemorragia fetomaterna

• Transfusión feto-fetal/exanguinotransfusión en gemelo
monocorial

• Alfa-talasemia

 

 

 

TABLA II. Sistemas de antígenos eritrocitarios
 

Anticuerpos asociados a afectación fetal severa:

 

 

 

Anticuerpos raramente asociados a afectación fetal severa:



 

 

Anticuerpos no asociados a afectación fetal severa:

 

 

TABLA III. Valores del PS-ACM correspondientes a 1.5 MoM
para cada semana gestacional (Mari. Ultrasound Obstet Gynecol
2005;25:323-30)

 



 

 

TABLA IV. Concentraciones de la Hb fetal correspondientes a
la mediana y a - 4 SD, valor límite para la anemia moderada
según Sheier et al. (Ultrasound Obstet Gynecol 2004;23:432-6)

 



 

 

 

 



TABLA V: La trombocitopenia aloinmune y autoinmune (PTI)
comparadas

 



 



20. GESTACIÓN GEMELAR
Júlia Ponce, Elisenda Eixarch, Eduard Gratacós, Anna Goncé

 

1. INTRODUCCIÓN
 

La gestación múltiple presenta una proporción muy importante de
complicaciones perinatales graves, tanto fetales como maternas,
siendo una de las causas del aumento de consumo de recursos
sanitarios como consecuencia del incremento asociado a la
utilización creciente de la reproducción asistida. En los últimos años
se ha producido un importante cambio en nuestros conceptos sobre
gestación múltiple derivado del desarrollo en el conocimiento sobre
la gestación gemelar monocorial y actualmente es inaceptable
hablar de gestación gemelar simplemente sin precisar la
corionicidad. La gestación gemelar monocorial y bicorial representan
entidades completamente diferentes que comparten algunos riesgos
maternos y obstétricos, pero el tipo y gravedad de la patología fetal
asociada es marcadamente independiente. En consecuencia, los
protocolos de control clínico deben ser propios de cada gestación,
ya que las decisiones clínicas pueden variar notablemente en
algunos puntos según la corionicidad.

 

La incidencia de gestación múltiple ha aumentado notablemente
en las tres últimas décadas por la implementación y difusión
creciente de las técnicas de reproducción asistida1. La incidencia de
la gestación múltiple espontánea es de aproximadamente 1 %. La
cifra clásica mencionada es de 1/90, regla que sirve para estimar la
incidencia de las gestaciones de orden superior (1/902 para la
gestación triple, 1/903 para la cuádruple, y así sucesivamente). En
todo caso, lo que interesa al clínico es la incidencia real, que en este
momento representa el 3-4 % de todas las gestaciones, porcentaje
que varía notablemente en diferentes áreas según la difusión de las



técnicas de reproducción asistida. Aparte de la reproducción
asistida, existen otros factores de menor relevancia que también
incrementan el riesgo de que se produzca una gestación dicigótica,
y que son la edad materna avanzada (> 35 años) y ciertos factores
étnicos y familiares.

 

2. EMBRIOLOGÍA Y CLASIFICACIÓN
 

La gestación gemelar se clasifica según su cigosidad y 
corionicidad, aunque respecto a los resultados perinatales lo único 
que tiene relevancia es la corionicidad.  Aproximadamente dos 
terceras partes de las gestaciones gemelares espontáneas son 
dicigóticas, de forma que se originan en dos ovocitos fecundados y, 
por definición, son bicoriales. El otro tercio son monocigóticas, 
habitualmente referidos como gemelos idénticos, y provienen de un 
solo óvulo fecundado que se ha dividido después de la fecundación. 
El momento exacto de esta división condiciona importantes 
diferencias respecto al tipo de placentación y amnionicidad. 
Aproximadamente el 70 % de las gestaciones monocigóticas son 
monocoriales, y el 30 % bicoriales. Dentro de las monocoriales, el 
99 % son biamnióticas, y el 1 % restante se reparte entre
 monoamnióticas (mayoritariamente) y la excepcionalidad de los
gemelos siameses. (Figura 1)

En resumen, aproximadamente el 70-80 % de los embarazos
múltiples espontáneos son bicoriales y el 20-30 % monocoriales. La
reproducción asistida puede distorsionar ligeramente estos
porcentajes dado que hay más casos de gestaciones dicigóticas,
pero también se ha demostrado que la reproducción asistida se
asocia a un mayor número de gemelos monocoriales. De forma
aproximada se podría considerar que, en la actualidad, en España
de cada 1000 gestaciones, habría unas 23 bicoriales y unas 7
monocoriales.

Figura 1. Distribución de la cigosidad y corionicidad



 

En este diagrama de flujo se pueden ver los diferentes tipos de gestaciones gemelares
en función de su cigosidad. En el caso de los gemelos monocigóticos, la definición de la
corionicidad así como de la amnionicidad viene condicionada en función del momento de 
división.  En los 3 primeros días (fase preimplantatoria de mórula) se produce una 
separación total de los cigotos; entre el día 4 a 7 (fase de blastocisto) se ha diferenciado el 
trofoblasto pero no el disco embrionario; entre el día 7 a 13 ya se ha diferenciado la
cavidad amniótica y el disco embrionario; y del día 13 en adelante, la división del disco
embrionario se produce de forma incompleta.

 

3. DIAGNÓSTICO ECOGRÁFICO DE CORIONICIDAD Y
AMNIONICIDAD

 

Como ya hemos dicho anteriormente, la corionicidad es el factor
determinante de las complicaciones fetales en la gestación gemelar.
La gestación monocorial presenta unas tasas de complicaciones
superiores a las que presentan los gemelos bicoriales y,
evidentemente, a las observadas en las gestaciones únicas. La
mortalidad es 2-3 veces superior en los monocoriales (además de
presentar un mayor porcentaje de lesión neurológica), explicándose
esta elevada mortalidad y morbilidad por la existencia de una
circulación compartida a través de las anastomosis vasculares
placentarias. La unión entre las dos circulaciones fetales puede ser
mayor o menor, pero siempre existe una conexión vascular entre los
dos sistemas que va a condicionar un riesgo fetal anormalmente
elevado con respecto a la placentación bicorial. A este requisito



básico se unen otros condicionados por el reparto desigual de
placenta y el incremento en la incidencia de malformaciones. En
definitiva, se estima que al menos una de cada tres gestaciones
monocoriales presentará algún tipo de complicación en la gestación.

 

Es obligatorio establecer la corionicidad en el momento del
diagnóstico inicial de una gestación múltiple, ya que la corionicidad
nos va a definir qué tipo de seguimiento debemos hacer y cuáles
son las complicaciones que debemos vigilar a lo largo del embarazo.
(Figura 2)

Figura 2. Diagnóstico ecográfico de corionicidad y
amnionicidad

(a) Gestación gemelar inicial bicorial < 11 semanas: 2 corion gruesos envolventes y 2
vesículas vitelinas. (b) Gestación gemelar monocorial biamniótica < 11 semanas: 1 único
corion y membrana interamniótica (no aparece hasta las 8 semanas). En general, 2
vesículas vitelinas. (c) Gestación gemelar monocorial monoamniótica < 11 semanas: 1 
único corion y ausencia de membrana amniótica.  En general, 1 única vesícula vitelina. 

(d) Gestación bicorial de 15 semanas: signo «delta». La presencia de corion entre las
dos membranas amnióticas resulta en la gestación bicorial en un signo característico en
forma de V invertida, o delta griega. (e) Gestación monocorial de 15 semanas: signo «T».
La ausencia de corion entre las dos membranas amnióticas configura una forma de T
invertida.

 

La corionicidad y la amnionicidad deberían establecerse
idealmente antes de las 14 semanas2, cuando los signos
ecográficos tienen una sensibilidad y especificidad cercanas al 100



%. Más adelante, el diagnóstico ecográfico pierde efectividad. (Tabla
1)

 

Tabla 1. Diagnóstico ecográfico de corionicidad y amnionicidad

 

 

 

Por ejemplo, a las 16 semanas el 3 % de las gestaciones
bicoriales ya no muestra el signo de lambda o delta, aunque la
presencia del mismo sigue siendo diagnóstica. A medida que
avanza la gestación, resulta muy difícil o imposible establecer con
certeza un diagnóstico de corionicidad si los sexos fetales son
concordantes. En caso de duda, y si los sexos son idénticos, el
seguimiento se deberá hacer como si se tratara de una gestación
monocorial.

 

En la gestación monocorial, el diagnóstico de amnionicidad es
siempre difícil porque la membrana amniótica es muy fina y antes de
las 8-10 semanas puede no ser visible, imposibilitando el



diagnóstico de amnionicidad hasta después de las 10 semanas.
(Figura 2)

En la gestación monoamniótica, la aplicación de Doppler color
evidencia casi siempre entrecruzamientos del cordón umbilical.
Contrariamente a lo que se sugería, el número de vesículas vitelinas
presenta falsos positivos y negativos para el diagnóstico de
amnionicidad al inicio de la gestación3.  

 

A partir del segundo trimestre, como regla general, una gestación
monocorial es biamniótica hasta que no se demuestre lo contrario y
si no se visualiza la membrana amniótica es necesario descartar
una transfusión feto-fetal (TFF) precoz, en la que el anhidramnios de
un feto produce la falsa impresión de que no existe membrana.
Debe recordarse que la probabilidad de observar una TFF (10-15 %
de monocoriales) es claramente superior a la probabilidad de
encontrarse ante una gestación monocorial monoamniótica (1 % de
monocoriales). La presencia de un feto inmóvil y siempre en la
misma posición, muy cercano o prácticamente «pegado» a la pared
uterina, debe hacer sospechar una TFF en vez de una gestación
monoamniótica. Si ambos fetos son claramente móviles y con
vejigas normales es posible que se trate de una gestación
monoamniótica, pero siempre se debería establecer el diagnóstico
después de una exploración concienzuda.

 

4. DATACIÓN DE LA GESTACIÓN. DISCORDANCIA DE LCC.
IDENTIFICACIÓN DE LOS FETOS

 

Uno de los pasos más importantes en el diagnóstico de cualquier
gestación es la datación. En nuestro centro siempre utilizamos la
longitud cráneo-caudal (LCC) para ello, y modificamos la fecha de la
última regla en función de la fecha teórica que nos proporciona la
LCC; también en los casos de fecundación in vitro, ya que
frecuentemente no es posible precisar con exactitud la edad
embrionaria en el momento de la transferencia. En el caso de las



gestaciones gemelares, debido a que en aproximadamente un 20 %
de los casos existe una diferencia como mínimo de 5 mm entre
ambos gemelos, se debe datar en función de la LCC más grande
para evitar subestimaciones en caso de un crecimiento restringido
inicial.

 

Las diferencias de LCC >10 % (y, sobre todo, las >15 %)
incrementan el riesgo de resultado perinatal adverso, tanto en
gestaciones monocoriales como bicoriales (muerte fetal, pérdida
gestacional <24 semanas, parto prematuro <32 semanas, anomalías
cromosómicas o estructurales, discordancia ponderal de >20 % y
CIR selectivo o requerimiento de fetoscopia en monocoriales),
aunque el valor predictivo de este hallazgo es bajo4,5. En estos
casos, el seguimiento gestacional debe ser más exhaustivo e incluir
una exploración anatómica precoz detallada (entre las 14-16
semanas), que incluya también una ecocardiografía del feto de
menor tamaño y utilizar el cribado de aneuploidía más sensible. Es
cuestionable si una LCC discordante justifica un procedimiento
invasivo para descartar una anomalía cromosómica discordante.
Algunos estudios han reportado también una asociación entre la
discordancia interfetal de translucencia nucal (TN) o presencia de
ductus venoso (DV) reverso en la ecografía de primer trimestre en
las gestaciones monocoriales y el desarrollo de una TFF, pero su
valor predictivo es bajo y no modifica el seguimiento ecográfico
habitual de las gestaciones monocoriales6.

 

En las gestaciones múltiples es importante identificar bien a cada
uno de los fetos en el primer trimestre. Se recomienda dejar
constancia de la localización de cada uno respecto al abdomen
materno, la localización de la placenta y la inserción de cordón. Una
vez identificados se recomienda no hacer modificaciones en
posteriores controles ecográficos para asegurar un adecuado
seguimiento de cada uno de ellos independientemente de la
presentación fetal, que puede variar.

 



5. CRIBADO DE ANEUPLOIDÍAS Y DIAGNÓSTICO PRENATAL
 

El cribado de aneuploidías en gestaciones gemelares se debe
realizar de forma preferente en el primer trimestre. El test
combinado sigue siendo el cribado de elección. Después de aplicar
un factor de corrección para cada uno de los marcadores
bioquímicos, permite en gestaciones bicoriales un cálculo de riesgo
para trisomía 21 y trisomía 13/18 de forma individual para cada uno
de los fetos, asociando la TN de cada uno y la edad materna; y en
gestaciones monocoriales, un cálculo de riesgo global para la
gestación mediante la media de la medición de ambas TN y la edad
materna. Presenta una tasa de detección de trisomía 21 cercana al
90 %, similar a la detección en gestaciones únicas, con una tasa de
falsos positivos (FP) del 5-6 % de las gestaciones7. La utilización
aislada de la TN asociada a la edad materna presenta una
sensibilidad menor (75 %) y más FP (8 %), y se reserva para las
gestaciones de más de 2 fetos en las que la bioquímica materna no
es aplicable

 

El cribado bioquímico de segundo trimestre (Quad Test) se
reserva para aquellas gestaciones que inician un control tardío, a
partir de las 14 semanas. Debido a que únicamente utiliza la
bioquímica materna (asociada a la edad) da un riesgo global para
toda la gestación y la sensibilidad disminuye hasta un 63 %, para un
11 % de FP. En estos casos sería recomendable realizar de forma
complementaria un sonograma genético de segundo trimestre.

 

Respecto al ADN fetal libre en sangre materna, en gestaciones
bicoriales la sensibilidad podría ser menor dado que, para obtener
un resultado, la fracción fetal de cada gemelo debe contribuir con un
mínimo del 4 %. Los últimos estudios han demostrado una tasa de
detección ligeramente inferior para la trisomía 21 respecto a la
gestación única: 98.2 % (con FP 0.05 %), mientras que para la
trisomía 18 la tasa de detección es sensiblemente inferior 88.9 %



(FP 0.03 %), y no hay resultados concluyentes para la trisomía 13.
Actualmente se acepta que el rendimiento del ADN fetal libre en
sangre materna para la trisomía 21 sería similar al de la gestación
única en gestación monocorial y superior al del test combinado tanto
en gestaciones bicoriales como monocoriales, con la ventaja
suplementaria de disminución de falsos positivos y de
procedimientos invasivos innecesarios8.  No obstante, la tasa de 
resultado no informativo es superior, sobre todo en gestaciones 
bicoriales (resultado no informativo hasta 12 %), probablemente 
influido también por las técnicas de reproducción asistida. El ADN 
fetal libre no es aplicable en gestaciones multifetales (3 o más fetos) 
y su indicación es dudosa en caso de vanishing twin, dado que se
puede encontrar ADN del feto no evolutivo más allá de las 15
semanas, con un alto incremento de falsos positivos.

 

Las indicaciones de procedimiento invasivo son la obtención de
un riesgo >1/250 en uno o ambos gemelos o la confirmación de un
resultado de ADN fetal libre en sangre materna de alto riesgo. La
técnica de elección es la biopsia corial, que en el caso de la
gestación monocorial solo precisa una única toma de muestra,
mientras que en la gestación bicorial se obtendrán 2 muestras. En la
gestación bicorial con riesgo de aneuploidía discordante es
especialmente importante obtener la confirmación diagnóstica lo
antes posible mediante biopsia corial, ya que, si la interrupción
selectiva es una eventual opción para la pareja, el riesgo asociado al
procedimiento disminuye de forma significativa si se realiza de forma
precoz. Además, es recomendable la derivación a un centro de
referencia para que el procedimiento invasivo diagnóstico y la
interrupción se realicen en la misma unidad, y minimizar así los
riesgos de confusión entre gemelos para no retrasar la interrupción.
La amniocentesis únicamente estaría indicada en casos con
diagnóstico tardío de la gestación, en el segundo trimestre, y con
riesgo de aneuploidía calculado con el cribado bioquímico o con la
ecografía; también en el caso de gestaciones monocoriales con
anomalía ecográfica discordante, en las que estaría indicado
posponer el procedimiento para asegurar la obtención de dos



muestras diferentes de líquido amniótico por la hipotética posibilidad
de una gestación heterocariocítica. Diversos estudios han
evidenciado que cuando los realizan operadores con experiencia,
tanto la amniocentesis como la biopsia corial presentan un riesgo de
pérdida gestacional adicional similar, entre el 1.5-2 %, aunque
superior a la gestación única (0.1-0.2 %)9-11.

 

 

 

6. RIESGOS MATERNOS Y FETALES DE LA GESTACIÓN
GEMELAR

 

6.1. Prematuridad y prevención
 

El principal riesgo de la gestación múltiple es la prematuridad, 
que es responsable de una importante proporción de malos 
resultados perinatales. En el 50 % de las gestaciones gemelares el 
parto se produce antes de las 37 semanas, con un 15-18 % de 
partos por debajo de las 34 semanas, un 12 % por debajo de las 32, 
y un 5 % por debajo de las 28.  

 

La longitud cervical es un marcador útil para la identificación de
las pacientes con riesgo de parto pretérmino, pero hay que tener en
cuenta también que, en las gestaciones gemelares, el cérvix
experimenta de forma fisiológica un descenso muy marcado
respecto a las gestaciones únicas, sobre todo a partir de las 24
semanas, y deberían utilizarse tablas específicas para su
valoración12. (Tabla 2)

 

Una longitud cervical ecográfica <25mm a las 20-24 semanas en
pacientes asintomáticas con gestación gemelar es un predictor
moderado-bueno de parto prematuro espontáneo <28, <32 y <34



semanas. Por este motivo es la herramienta utilizada, hasta la
fecha, para la predicción del parto prematuro13. A pesar del riesgo
incrementado de prematuridad, ninguna de las estrategias
preventivas propuestas ha demostrado prevenir la prematuridad de
forma significativa, especialmente en gestaciones gemelares no
seleccionadas14.

Tabla 2. Media y percentiles 5 y 95 de la longitud cervical efectiva
en gestaciones gemelares según semana de gestación (medidas en
mm)

Crispi, F., et al., Prog Obstet Ginecol, 2004. 47(6): p. 264-71

 

 

 

- Progesterona: la administración de progesterona vaginal
micronizada (200 mg) a partir del

segundo trimestre no ha demostrado reducir la prematuridad, ni
tampoco la administración a dosis mayores, en población gemelar
no seleccionada. En cambio, en gestaciones gemelares
asintomáticas con acortamiento cervical <25mm entre las 18-24
semanas, la administración de progesterona vaginal (400 mg) ha



mostrado una tendencia a la reducción del riesgo de parto
prematuro y mejoría de los resultados perinatales15.

 

- Cerclaje cervical: ni el cerclaje cervical sistemático ni aquel
indicado por historia obstétrica (cerclaje primario) han demostrado
beneficio en la reducción del riesgo de parto pretérmino en
gestación gemelar. En situación de acortamiento cervical (cerclaje
secundario), con la evidencia disponible actual no se ofrecerá de
forma sistemática a estas pacientes y su uso se deberá
individualizar en casos de acortamiento progresivo a pesar de
progesterona vaginal. En los casos de incompetencia cervical
(cerclaje terciario), se indicará —cuando por exploración física se
identifique una dilatación cervical asintomática >1cm y <5cm, con
membranas visibles a través de orificio cervical externo— antes de
las 24 semanas de gestación, ya que hay estudios que han
demostrado una disminución del riesgo de parto prematuro y una
mayor latencia al parto16.

 

- Pesario cervical: su uso sistemático en gestaciones gemelares
asintomáticas no ha demostrado beneficio en cuanto a reducción del
riesgo de parto prematuro. Los resultados en gestaciones
seleccionadas con longitud cervical <25mm son contradictorios y los
metaanálisis actuales no permiten tampoco recomendar su uso17.  

 

6.2. Preeclampsia y prevención
 

La gestación múltiple se considera un factor de riesgo de
preeclampsia (sobre todo de preeclampsia tardía) y, según la US
Task Force Recommendation Statement, esta se considera un
criterio epidemiológico mayor para la prevención de preeclampsia
con AAS, por lo que es recomendable iniciar un tratamiento
preventivo con AAS 150mg/24h en todas las gestaciones múltiples.



Idealmente se iniciará entre las 12-16 semanas (y no después de las
20 semanas), hasta la semana 36.

 

Es importante recordar la valoración del peso, TA y proteinuria
cualitativa en cada visita gestacional para despistaje de
trastornos hipertensivos del embarazo.

 

En gestación múltiple los factores angiogénicos se utilizarán para
descartar preeclampsia, ya que un ratio de sFlt-1/PlGF <38 pg/mL
tiene un alto valor predictivo negativo. No existe todavía evidencia
suficiente sobre la utilidad de los factores angiogénicos para el
diagnóstico de preeclampsia en gestación gemelar, y este se
establecerá ante la presencia de HTA >140/90mmHg junto a
signos/síntomas de afectación de órgano diana no atribuibles a otro
diagnóstico más probable.

 

6.3. Otros riesgos de la gestación múltiple
 

La gestación gemelar comporta una mayor incidencia de anemia
materna, un mayor riesgo de enfermedad tromboembólica y un
ligero incremento de diabetes gestacional y colestasis intrahepática
del embarazo. También existe un mayor riesgo de presentar edema
asociado a retención hídrica y estasis venoso. El reposo en decúbito
lateral y las medias de compresión suelen mejorar la situación y
raramente es necesario recurrir a la utilización de diuréticos,
siempre con estricto control de balance hídrico y ionograma. En las
situaciones de ingreso, especialmente por amenaza de parto
prematuro con tratamiento tocolítico y maduración pulmonar con
corticoides, existe un mayor riesgo de edema agudo de pulmón y es
importante ser muy cuidadoso en el manejo de los fluidos, evitando
sobrecargas y realizando un control estricto del balance hídrico. En
situación de reposo se debe recordar la administración de



tratamiento profiláctico con heparina de bajo peso molecular para
reducir el riesgo de enfermedad tromboembólica.

¿Cuáles son las recomendaciones generales que daremos a una
gestante gemelar sin complicaciones?

• Aumento ponderal materno en función del índice de masa
corporal (IMC)18:

-IMC 18.5-24.9: incremento 17-25 kg

-IMC 25-29.9: incremento 14-23 kg

-IMC ≥ 30: incremento 11-19 kg

• Ferroterapia y suplementos de ácido fólico hasta el final del
embarazo. Suplemento de omega-3. El suplemento de calcio y
resto de minerales y vitaminas se individualizará según la dieta.

• Adaptar la actividad física teniendo en cuenta la aparición de
complicaciones y en función de la longitud cervical. El reposo
estricto en cama no ha demostrado disminuir la prematuridad y,
en cambio, incrementa el riesgo de enfermedad tromboembólica,
osteoporosis y disminuye la masa muscular materna19. No
obstante, parece razonable recomendar reposo relativo en
pacientes con una longitud cervical <percentil 5. (Tabla 2)

 

¿Qué controles debemos añadir con respecto a una gestación
única?

• Añadir hemograma entre la analítica habitual del 2.º y 3.er

trimestre.

• Incluir en la analítica de 3.er trimestre un perfil de despistaje de
preeclampsia que incluya perfil hepático, LDH, perfil renal, ácido
úrico y ratio proteínas/creatinina en orina.

• Adelantar el cribado de SGB vaginal y rectal a las 34
semanas, y 32 semanas en gestaciones triples.

• Visita preanestésica: debido al riesgo incrementado de
cesárea intraparto y de complicaciones anestésicas, se
programará una visita de control con el anestesiólogo hacia las



32 semanas, independientemente de la intención de la vía del
parto.

 

7. GESTACIÓN BICORIAL
 

7.1. Control gestacional y finalización
 

En las gestaciones múltiples es recomendable realizar la visita y
el control ecográfico de forma simultánea, ya que nuestro objetivo
será valorar la presencia de dos de las complicaciones más
frecuentes de la gestación gemelar bicorial, la restricción de
crecimiento y la prematuridad, y para ello es imprescindible estimar
el crecimiento fetal y medir la longitud cervical. Debemos destacar
que el riesgo de malformaciones y aneuploidías es similar al de la
gestación única. En la Tabla 3 se representa el control ecográfico
que se debe realizar20. Las visitas se realizarán cada 4 semanas
tras la ecografía de primer trimestre hasta la semana 28;
posteriormente, visitas cada 2 semanas hasta la 36; y, finalmente,
visita semanal.

 

Tabla 3. Control ecográfico gestacional gestación gemelar
bicorial



 

 

En las gestaciones gemelares bicoriales no complicadas parece
prudente finalizar la gestación de forma electiva a partir de las 37.0
semanas y antes de las 38.0 semanas21. A partir de las 38 semanas
se ha observado un ligero incremento del riesgo de muerte
intrauterina.

 

7.2. Complicaciones de la gestación bicorial
 

Después de la prematuridad, la restricción de crecimiento es la
complicación más frecuente. Afecta al 10 % de las gestaciones
bicoriales y al 20-25 % de las monocoriales. Es importante tener en
cuenta a la hora de calcular las biometrías que, debido a factores
inherentes a la propia gemelaridad, el patrón de crecimiento fetal
presenta un aplanamiento a partir de las 28 semanas, más patente
en las gestaciones monocoriales. Existe debate sobre si esto
representa un patrón de normalidad y se deben utilizar tablas de
crecimiento costumizadas a partir del tercer trimestre o si representa
una restricción de crecimiento real22-24. En nuestro centro, el control



de crecimiento de los fetos se hace en base a tablas de crecimiento
específicas para gestación múltiple en función de la corionicidad.

La restricción de crecimiento puede afectar a ambos fetos, pero lo
más habitual es que afecte únicamente a uno. La exploración
ecográfica es exactamente la misma que en la gestación única e
incluye la evaluación de la arteria umbilical, la arteria cerebral media
y el ductus venoso, pero las arterias uterinas no se consideran
debido a que presentan un patrón distinto al de la gestación única y
no se dispone de curvas de normalidad.

 

Se considera restricción de crecimiento un peso fetal estimado
inferior al percentil 10. Además, en el cálculo de crecimiento fetal
hay que tener en cuenta la discordancia entre los dos gemelos que
se calcula como: [(peso mayor – peso menor) x 100 / peso mayor] y
que se considera discordante cuando supera el 25 %. Una
discordancia ponderal superior al 25 % se considera un factor
independiente de mal pronóstico, incluso cuando el crecimiento del
feto menor esté por encima del percentil 1025.

Para el manejo de la gestación, en las gestaciones bicoriales se
sigue el mismo criterio de clasificación que en las gestaciones
únicas. Sin embargo, existen diferencias en el comportamiento
clínico que se pueden explicar por su etiopatogenia mixta, ya que el
CIR en gestaciones bicoriales tiene su origen en la combinación
variable de una invasión anómala de trofoblasto con un espacio de
implantación reducido.

Clasificación CIR gestaciones bicoriales

 

• PEG: peso fetal estimado (PFE) percentil ≥3 y <10 con Doppler
normal.

• CIR estadio I: PFE <3 o PFE <p10 + índice cerebroplacentario
<p5 (en 2 ocasiones >12h) o IP arteria cerebral media (ACM) <p5
(en 2 ocasiones >12h).



• CIR estadio II: PFE <p10 con flujo diastólico ausente en arteria
umbilical (AU) (>50 % de

ciclos en asa libre en ambas arterias y en 2 ocasiones >12h).

• CIR estadio III: PFE <p10 con flujo reverso diastólico en AU
(>50 % de ciclos en asa libre en ambas arterias y en 2 ocasiones
>6-12h) o IP ductus venoso (DV) >p95 o flujo diastólico ausente DV
o pulsaciones venosas de manera dícrota y persistente (en 2
ocasiones >6-12h).

• CIR estadio IV: PFE <p10 con RCTG patológico (variabilidad <5
en ausencia de medicación sedante o patrón desacelerativo) o flujo
diastólico reverso DV (en 2 ocasiones >6-12h).

 

En la Tabla 4 se recoge el control y momento de finalización en
función de la clasificación del CIR. En el caso de CIR grave
discordante en edades gestacionales límite (por debajo de las 30
semanas), el manejo y las decisiones pueden ser muy
comprometidos por el dilema de actuar en beneficio del feto afecto
contra la amenaza de extraer un prematuro extremo sano. Nuestra
actitud habitual en estos casos es la individualización y el consenso
con la familia de la actitud adoptada previo asesoramiento por los
neonatólogos.

 

Tabla 4. Control y finalización de la gestación gemelar
bicorial con CIR



Aunque el riesgo de muerte intraútero de un gemelo bicorial
durante el 2.º-3.er trimestre es menos frecuente y grave que en
gestación monocorial, si está asociado a un incremento del riesgo
de prematuridad. En estos casos estará indicado recomendar
reposo domiciliario y hacer controles seriados de longitud cervical.
Dado que la literatura más reciente no ha demostrado el hipotético
riesgo de coagulación intravascular diseminada (CID) sugerido
antiguamente, parece justificada la conducta expectante hasta llegar
a término. Se finalizará la gestación preferentemente entre 37.0 –
38.0 semanas según criterio de la gestación bicorial.

 

 

7.3 Gestación tricorial y reducción electiva
 

En las gestaciones multifetales (≥ 3 fetos) todos los riesgos
descritos en las gestaciones gemelares se ven incrementados,
sobre todo la prematuridad. Debido al mejor control de los
tratamientos de fertilidad, las gestaciones >3 fetos son
excepcionales hoy en día. No obstante, si se producen, debido al
riesgo importantísimo de prematuridad extrema (edad gestacional
media del parto 29 semanas y riesgo de parálisis cerebral de al
menos un recién nacido del 43 %), no existen dudas sobre el
beneficio de la reducción embrionaria a 2 fetos.

 



Más controvertida es la decisión a tomar en las gestaciones
triples tricoriales. Es importante informar a los padres de los riesgos
de una actitud expectante versus los riesgos de una reducción
electiva a 2 o 1 feto. En la decisión de los padres pueden intervenir
también factores sociales o éticos. Si se decide la reducción de 3 a
2, el parto prematuro extremo (entre 24 y 32 semanas) se reduce en
un 15 % (10 % versus 25 %) a expensas de un ligero incremento (3
%) de la pérdida gestacional precoz (<24s) (7 % versus 4 %). La
supervivencia global (de los supervivientes) es similar (88 %), pero
con menor morbilidad neonatal en el grupo de gestaciones
reducidas. En el caso de reducción de 3 a 1 feto, la mayoría de los
partos serán a término a expensas de un incremento de pérdida
gestacional precoz del 5 %, aunque la mayoría de los progenitores,
especialmente los que proceden de tratamientos de fertilidad, no
contemplan la posibilidad de conservar únicamente 1 feto26,27.

 

Metodología y aspectos prácticos de la reducción electiva:

La reducción fetal se realizará a partir de las 11 semanas,
preferiblemente a las 12 semanas. Los objetivos de hacer la
reducción a partir de las 11 semanas son:- Posibilidad de pérdida
espontánea de uno de los fetos.

- Realización de screening de aneuploidía ecográfico.

- Estudio anatómico precoz para descartar malformaciones de
alguno de los fetos.

- El feto reducido de forma electiva será el que esté más distante
del canal cervical. En caso de que se detecten anomalías
morfológicas o ante la presencia de marcadores de aneuploidía,
se escogerá el feto afecto.

La técnica de elección es la instilación percutánea de sustancias
que producen asistolia en la circulación fetal.

 

8. GESTACIÓN MONOCORIAL
 



8.1. Control gestacional y finalización
 

La gestación monocorial representa una situación de alto riesgo
para los fetos y podría considerarse que al menos un tercio de las
gestaciones monocoriales presentan algún tipo de problema. Los
controles en las gestaciones monocoriales van dirigidos a
diagnosticar las principales complicaciones: transfusión feto-fetal
(TFF) grave, secuencia anemia-policitemia, crecimiento intrauterino
restringido selectivo (CIRs) y un mayor riesgo de malformación28,29.
En la Figura 3 se muestra el algoritmo para el diagnóstico diferencial
de las diferentes complicaciones asociadas.

 

Con el objetivo de detectar las complicaciones asociadas a estas
gestaciones, se deben realizar controles ecográficos periódicos20.
(Tabla 5)

 

Además, dado el riesgo aumentado de malformaciones graves en
estas gestaciones, se solicitará una ecocardiografía fetal a las 14-15
semanas, y a las 20-22 semanas por el mayor riesgo de defectos
cardíacos.

 

 

 

 

 

Figura 3. Algoritmo para el diagnóstico diferencial de
complicaciones en gestaciones monocoriales



 

 

Tabla 5. Control ecográfico gestacional gestación gemelar
monocorial

 

 

En las gestaciones gemelares monocoriales no complicadas
parece prudente finalizar la gestación de forma electiva. En nuestro
centro decidimos el momento en función de la amnionicidad:



• Monocorial-biamniótica: finalización a partir de las 36.0
semanas y antes de las 37.0 semanas21.

• Monocorial-monoamniótica: finalización a partir de las 32.0
semanas (preferiblemente entre 32-33 semanas). Se
administrará una tanda de maduración pulmonar (betametasona
12 mg/24h x 2 dosis) y neuroprofilaxis con SO4Mg, previa a la
finalización mediante cesárea electiva.

 

8.2. Complicaciones de la gestación monocorial
 

8.2.1. Transfusión feto-fetal
 

Bases fisiopatológicas e historia natural
 

La base anatómica son las anastomosis vasculares interfetales
de la placenta monocorial, que facilitan un desequilibrio crónico en el
intercambio de sangre. En la placenta monocorial cada feto dispone
de un territorio vascular propio, pero existe una zona intermedia, o
«ecuador vascular», en la cual se establecen conexiones vasculares
o anastomosis interfetales. Las anastomosis pueden ser de varios
tipos, pero esencialmente debe distinguirse entre directas vaso con
vaso (arterio-arteriales o veno-venosas) y conexiones
arteriovenosas, que en realidad son cotiledones compartidos,
perfundidos por una arteria de uno y drenados por una vena del otro
feto. En una parte mayoritaria de casos resulta en un intercambio
sanguíneo permanente equilibrado. Sin embargo, la distribución y
número de anastomosis en una y otra dirección condiciona que en
un 10-12 % de los casos el intercambio de sangre sea
desequilibrado y se produzca una transfusión feto-fetal grave. En
esta situación, un feto se comportará como donante —desarrollando
hipovolemia e hipertensión—, y su hermano como receptor —
desarrollando hipervolemia y, paradójicamente, también hipertensión
al recibir sustancias vasoactivas del donante—. La evolución



espontánea de la TFF se asocia a una mortalidad del 100 % antes
de las 20 semanas, y más del 80 % entre las 21-26 semanas, con
más de un 50 % de secuelas graves en supervivientes.

 

Diagnóstico y estadificación
 

La presencia de un ductus venoso reverso en el primer trimestre
en alguno de los fetos30, así como la existencia de discordancia
precoz en la cantidad de líquido amniótico en cada saco en la
ecografía, son signos predictivos de mayor riesgo de TFF y nos
puede ayudar a identificar las pacientes de alto riesgo. Sin embargo,
el diagnóstico lo hacemos ante la presencia de la secuencia
polioligohidramnios cuando cumple los siguientes criterios:

• Diagnóstico confirmado de monocorionicidad

• Secuencia polioligohidramnios:

Receptor: columna máxima vertical > 8 cm

- Donante: columna máxima vertical < 2 cm
 

El Doppler no es necesario para el diagnóstico, pero es útil para
estadiar la progresión de la enfermedad. Quintero et al. definieron
cinco estadios evolutivos31. (Tabla 6), teniendo en cuenta el grado
de severidad del cuadro, en los cuales el pronóstico global de la
gestación es diferente.

 

Tabla 6. Estadios evolutivos del síndrome transfusión feto-
fetal



* Flujo ausente o reverso en arteria umbilical de donante o flujo reverso en ductus
venoso o vena umbilical pulsátil en receptor

 

Tratamiento y resultados
 

El tratamiento de elección es la coagulación láser de las
anastomosis placentarias por vía fetoscópica, que elimina las
anastomosis interfetales y revierte el proceso hemodinámico. Como
tratamiento alternativo si no se dispone de fetoscopia se puede
realizar amniodrenaje agresivo. Sin embargo, no debemos olvidar
que su papel es paliativo con el único objetivo de reducir el
polihidramnios sin actuar sobre la causa de la enfermedad32,33.  

 

La coagulación láser se realiza a través de fetoscopia, con
endoscopios de 1.2 a 2 mm y cánulas externas de diámetro máximo
aproximado de 2.5 a 3.5 mm, y puede realizarse con anestesia local.
El objetivo de la técnica es la identificación y coagulación de las
anastomosis para intentar interrumpir la conexión vascular que une
a los dos fetos y por tanto el proceso de transfusión. La evaluación
preoperatoria de la localización de la placenta es imprescindible
para decidir el punto de entrada en función de la posible localización
del ecuador placentario y, por lo tanto, de la zona donde nos
encontraremos las anastomosis. La técnica de coagulación utilizada
en la mayoría de grupos, denominada coagulación «selectiva»,
consiste en la realización de un correcto mapa placentario y la
posterior obliteración únicamente de las comunicaciones
interfetales.



 

Los resultados de la coagulación láser en centros con experiencia
publicados en los últimos diez años oscilan entre un 75 y 90 % de
supervivencia para al menos un feto. La tasa de secuelas
neurológicas graves al año de vida oscila alrededor del 6 %, siendo
en los gemelos monocoriales no complicados del 3-4 %. El
amniodrenaje obtiene peores resultados, con supervivencias de al
menos un feto alrededor del 50 % y tasas de secuelas muy
superiores, que alcanzan el 40 % al año34.

 

8.2.2. Secuencia anemia-policitemia
 

Prevalencia e historia natural
 

El origen de la secuencia anemia-policitemia conocida como
TAPS (Twin Anemia-Polycytemia Sequence) es el mismo que en la
TFF, la presencia de un patrón de anastomosis vasculares que
producen un paso de sangre desequilibrado de un gemelo a otro. En
realidad, la TAPS es como una TFF de menor magnitud, ya que las
comunicaciones son de menor tamaño y permiten el paso de
pequeñas cantidades de sangre de un gemelo a otro de forma muy
lenta. Esto produce un desequilibrio entre las concentraciones de
hemoglobina sin producir cambios a nivel del volumen intravascular,
que es lo que ocurre en la TFF. La forma espontánea afecta
aproximadamente a un 3-5 % de las gestaciones monocoriales,
mientras que aparece hasta en un 10 % de los casos de STFF
tratados con láser35.

 

Diagnóstico
 

El diagnóstico se basa en la evaluación del pico sistólico de la 
arteria cerebral media (PS-ACM), cuyos cambios se relacionan con 



la presencia de alteraciones a nivel del hematocrito fetal.  Los 
criterios diagnósticos son: 

• Diagnóstico confirmado de monocorionicidad.

• PS-ACM >1.5 MoMs en uno de los gemelos.

• PS-ACM <1 MoMs en el otro.
 

Debido a que no existe ningún otro signo ecográfico que nos
pueda ayudar en su identificación, se recomienda realizar la
medición del PS-ACM en la exploración ecográfica que haremos
cada dos semanas en todas las gestaciones monocoriales, y en
especial en los casos de TFF tratados con láser.

 

En el periodo posnatal, el criterio diagnóstico se basa en la
presencia de discordancia de hemoglobina (discordancia >8 g/dl)
asociada al incremento de reticulocitos (>1.7) o a la presencia de
comunicaciones vasculares de pequeño tamaño.

 

Tratamiento y resultados
 

En el caso de que no aparezcan signos de compromiso fetal
(alteración función cardiaca o hidrops), el manejo debe ser
expectante con controles ecográficos semanales. En el caso de que
aparezcan signos de severidad se puede plantear la realización de
una transfusión intrauterina para revertir el estado anémico. La
coagulación de las comunicaciones vasculares es el único
tratamiento que trata la causa de la TAPS, pero debe valorarse 
siempre en función de la edad gestacional y factores que influencien 
la dificultad de la intervención (posición placenta, líquido 
amniótico…).  

 

8.2.3. Crecimiento intrauterino restringido selectivo



 

Bases fisiopatológicas
 

Se trata de la presencia de CIR en un solo feto producida por un
reparto asimétrico de la placenta, que condiciona una insuficiencia
placentaria en un feto. Esta situación provocará en
aproximadamente un 15 % de casos una restricción de crecimiento
grave en uno de los fetos. A diferencia de un embarazo único o un
gemelar bicorial, la existencia de anastomosis interfetales interfiere
en la historia natural del crecimiento intrauterino restringido selectivo
y determina diferentes patrones clínicos, con cursos clínicos y
pronósticos muy diferentes.

 

Diagnóstico, clasificación e historia natural
 

El diagnóstico se establece por un crecimiento inferior al percentil
10 en un feto. Esta situación suele asociarse a discordancia
interfetal de peso mayor al 25 %, pero esto no es imprescindible
para el diagnóstico.

 

El CIRs representa un riesgo muy elevado para el gemelo con
crecimiento normal ya que, si el gemelo con restricción de
crecimiento muere, el feto normal presenta un riesgo del 25 % de
muerte y del 25-45 % de secuela neurológica grave. Sin embrago,
las tasas de muerte intrauterina, así como las secuelas en el
hermano con crecimiento normal, no se distribuyen de forma
homogénea a lo largo de todas las gestaciones con un CIRs. Dentro
de este grupo se diferencian tres tipos de CIRs en función del
estudio Doppler del flujo en la arteria umbilical del feto afecto, que
presentarán patrones de comportamiento clínico muy diferentes36,37.
(Tabla 7)

 



 

Tabla 7. Clasificación CIRs en función del Doppler arteria
umbilical

 

 

La aparición del flujo intermitente en el CIRs tipo III tiene su base
en la presencia de una gran anastomosis arterio-arterial que
condiciona el curso clínico particular de estos fetos y sus
complicaciones, al favorecer accidentes agudos de transfusión feto-
fetal.

 

Tratamiento, manejo y resultados
 

El manejo cambia sustancialmente según el tipo de CIRs:

• CIRs tipo I:

-Conducta expectante con seguimiento estricto semanal-
quincenal.   

-Criterio de finalización: estancamiento franco de
crecimiento o el empeoramiento de Doppler AU. En general
permiten finalizar por encima de las 34 semanas.

• CIRs tipo II y tipo III:



-Seguimiento estricto semanal.

-Ante la aparición de signos de deterioro fetal con alto
riesgo de muerte intrauterina del feto CIR (flujo reverso en
la AU en el caso del CIR tipo II o ductus venoso ausente o
reverso en cualquiera de los dos) actuaremos en función de
la edad gestacional:

• Gestación previable: oclusión de cordón del
gemelo afecto40,41, pero si los progenitores
rechazan un feticidio se puede ofrecer coagulación
láser de anastomosis.

• Dentro de las etapas de viabilidad neonatal, la
opción será la finalización de la gestación.

-En el caso de que no aparezcan signos de deterioro, se realizará
finalización electiva a partir de las 32 semanas, previa
administración de maduración pulmonar.

 

 

8.2.4. Malformaciones
 

Prevalencia e historia natural
 

Un 3-4 % de las gestaciones monocoriales presentan una
malformación grave. En más del 90 % la malformación es
discordante, solo la presenta un feto, y los riesgos para el feto
normal se incrementan, de forma variable según el problema, por el
riesgo de muerte fetal y de complicaciones asociadas, por ejemplo,
polihidramnios.

 

Tratamiento y resultados
 



No existe un criterio estricto de tratamiento y la actitud más
recomendable es informar de los riesgos de forma individualizada
según cada malformación. En caso de decisión de feticidio del feto
afecto, la técnica de elección es la oclusión de cordón, que se
realiza bien con láser o, más habitualmente, con coagulación
bipolar. En caso de gestación monoamniótica debe realizarse
además sección del cordón para evitar el riesgo elevado de
accidente de cordón con muerte del feto no afecto.

 

La supervivencia suele aproximarse al 90 %, con una edad 
gestacional media al parto de 36 semanas.  Dado que el 
procedimiento se realiza en el saco del feto reducido, las tasas de 
RPM son inferiores con respecto a otros tratamientos fetoscópicos, 
siendo de un 3 % antes de las 32 semanas. La aparición de 
secuelas se observa fundamentalmente en niños nacidos antes de 
las 30 semanas, y se sitúa en un 3 % aproximadamente en las 
series recientes.

 

8.2.5. Muerte de un gemelo
 

La muerte intraútero de uno de los gemelos durante el 2.º-3.er

trimestre condiciona un incremento del riesgo de prematuridad.
Además, hay riesgo elevado de muerte intraútero (20-25 %) o
secuelas neurológicas severas (20-30 %) para el feto superviviente.
Ante el diagnóstico de la muerte de un gemelo se recomienda remitir
a la paciente a un centro especializado. Se valorará el pico de
velocidad sistólica de la arteria cerebral media (PVS-ACM) para
descartar signos de anemia por exanguinación.

 

Ante un Doppler de la ACM normal se recomienda una conducta
expectante con controles clínico-ecográficos semanales. Si existen
signos de anemia fetal podría valorarse la realización de una



cordocentesis y transfusión intraútero, aunque no está demostrado
que disminuya el riesgo de lesión neurológica.

 

Ante la muerte de un gemelo se recomienda valorar la presencia
de anomalías a nivel de SNC mediante neurosonografía y RM
alrededor de las 30-32 semanas (preferentemente 4-6 semanas tras
el diagnóstico del éxitus). Se recomendará finalización electiva >34
semanas.

 

8.3. Gestación monocorial monoamniótica
 

Representan el 1 % de las gestaciones gemelares, pero se
asocian a un riesgo muy elevado de pérdida fetal (50 % <16
semanas y entre el 5-10 % >24 semanas). A las posibles
complicaciones de la gestación monocorial se añade el riesgo de los
accidentes de cordón. El seguimiento de visitas y ecografías previo
a la viabilidad es el mismo que en gestaciones monocoriales
biamnióticas. El manejo después de la viabilidad es controvertido,
aunque el ingreso y control diario del bienestar fetal no ha
demostrado mejora en los resultados perinatales respecto al manejo
ambulatorio. A partir de las 26-28 semanas se recomienda control
intensivo del bienestar fetal semanal o bisemanal mediante control
ecográfico, incluyendo Doppler o RCTG. Ante la alteración de
alguna de las pruebas de bienestar fetal se valorará ingreso y se
consensuará con la familia la actitud a tomar (finalización, terapia
fetal, conducta expectante) en función de la edad gestacional42. Tal
y como hemos mencionado anteriormente, la finalización será
mediante cesárea electiva a partir de las 32 semanas (entre 32-33
semanas) y se administrará una tanda de maduración pulmonar
(betametasona 12 mg/24h x 2 dosis) y neuroprofilaxis con SO4Mg,
previa a la finalización.

 

 



9. CONTROL Y ASISTENCIA AL PARTO
 

Durante el parto la corionicidad no va a representar ninguna
diferencia para el obstetra, si se exceptúa la gestación
monoamniótica, como se comenta más adelante. El parto gemelar
presenta sin duda, y por razones obvias, un riesgo muy superior al
del parto único tanto para la madre como para los fetos,
especialmente para el segundo, que tiene un mayor riesgo de
morbimortalidad, independientemente de la vía del parto.

 

La conducta más adecuada a seguir va a estar influenciada por
diversas variables que pueden modificar sustancialmente las
decisiones a seguir, entre ellas la edad gestacional, el peso
estimado fetal, la presentación de ambos gemelos, así como la
disposición y entrenamiento del equipo obstétrico de atención del
parto.

 

Como concepto general, el parto gemelar presenta un aumento
significativo del riesgo de hemorragia, desprendimiento de placenta
y traumatismos del canal del parto.

 

Decisión de la vía del parto
 

En el caso de las gestaciones biamnióticas, la decisión de la vía
del parto debería tomarse en función de edad gestacional, peso fetal
estimado y presentación de ambos fetos. (Tabla 8)

 

Estudios recientes han demostrado que la vía vaginal indicada de
forma selectiva no incrementa el riesgo de morbimortalidad fetal ni
materna. No obstante, se debe informar a los padres de que, a
pesar de un intento de parto vaginal, la posibilidad de acabar en



cesárea es elevada (35-40 %, incluyendo 5-10 % de cesáreas en
segundo gemelo).

 

Es importante informar de los factores que incrementan el riesgo
de cesárea de ambos o segundo gemelo: nuliparidad, IMC elevado,
edad materna avanzada, presentación no cefálica del segundo
gemelo.

 

Un factor importante que considerar también antes de la elección
de la vía del parto es el entrenamiento del equipo médico en la
asistencia al parto de nalgas o la versión podálica interna o la
extracción de nalgas. Ante una falta de experiencia para la práctica
de estas intervenciones obstétricas, la opción más razonable será
seguramente la práctica de una cesárea electiva.

 

Un estudio multicéntrico y randomizado (Twin Birth Study) sobre
la mejor vía del parto en las gestaciones gemelares, demostró que
en los partos ≥32 semanas con el primer feto en presentación
cefálica y que cumplían criterios para intentar un parto vaginal (Tabla
8), la opción de una cesárea electiva no mejoraba la
morbimortalidad neonatal ni materna43.

 

Respecto a la vía del parto en gestaciones gemelares <32
semanas (especialmente <26 semanas) cuando la estática fetal es
cefálica – no cefálica, la literatura muestra resultados discrepantes
sobre si la cesárea mejora los resultados neonatales. En situaciones
de finalización electiva parecería razonable, en nuestro contexto, la
realización de una cesárea con el objetivo de minimizar el riesgo de
lesiones del 2.º gemelo en extracción podálica; sin embargo, en
situaciones no electivas, especialmente en condiciones de parto
avanzadas o intención de parto diferido, se podría optar a un parto
vaginal, siempre de forma individualizada con la paciente y según
criterio y experiencia del equipo obstétrico que atienda el parto.



 

Tabla 8. Intención de la vía del parto en la gestación gemelar

En la gestación monoamniótica, situación de alto riesgo asociada
a una mortalidad perinatal elevada por el riesgo de entrecruzamiento
de los cordones umbilicales, la vía del parto es la cesárea electiva.
En las gestaciones de más de 2 fetos, también la cesárea es la vía
de parto de elección.  

 

Conceptos generales sobre la dirección del parto
 

Como idea general, el parto gemelar es un parto de alto riesgo y
debe ser conducido siempre por un médico, idealmente por un
equipo obstétrico y de matronas experimentado.

-Equipo médico: 2 obstetras, 1 anestesiólogo y 2 neonatólogos.

-Efectuar reserva de sangre al inicio del parto por la posibilidad
de necesidad de transfusión

-Analgesia de elección: epidural. Es aconsejable la utilización
sistemática de anestesia por el riesgo de intervenciones
obstétricas o cesárea urgente.

-En caso de hipodinamia, estimulación oxitócica controlada44.

-Monitorización fetal continua y simultánea de ambos fetos.



-Comprobación estática fetal al inicio del parto mediante
ecografía. Disponer de ecógrafo en sala de partos en el momento
del expulsivo, sobre todo en partos con 2.º gemelo en
presentación no cefálica.

-Expulsivo realizado idealmente en una sala de partos que
permita la reconversión a cesárea urgente, o al menos disponer
de la posibilidad de un traslado a quirófano en un tiempo mínimo.

-Después del nacimiento del primer feto, y después de pinzar el
cordón, comprobación de la presentación del 2.º gemelo
manteniendo íntegra la bolsa. En caso de gestación monocorial,
pinzar el cordón inmediatamente para evitar fenómenos agudos
de transfusión del 2.º gemelo.

-Una vez encajada la presentación en primer plano, amniorrexis
controlada de la segunda bolsa. Si existe hipodinamia,
estimulación oxitócica entre el expulsivo del primer y del segundo
feto.

-Mantener monitorización cardiotocográfica durante el expulsivo
del 2.º gemelo.

-El expulsivo del segundo feto habitualmente tiene lugar en los
siguientes 30 minutos y no parece existir un tiempo máximo para
la extracción del 2.º gemelo, siempre y cuando no aparezcan
signos de pérdida del bienestar fetal, prolapso de cordón o
sangrado excesivo.

-Alumbramiento dirigido tras la salida del segundo gemelo con el
objetivo de prevenir la atonía uterina.

 

9.1. Parto diferido
 

El parto diferido del segundo gemelo es una conducta justificada
con el objetivo de aumentar y mejorar la supervivencia del segundo
gemelo cuando el parto del primero se produce en épocas
previables o de prematuridad extrema (antes de las 30-32
semanas), siempre y cuando no exista otro motivo que



contraindique prolongar la gestación (sospecha de pérdida de
bienestar fetal, metrorragia abundante, corioamnionitis clínica).

 

Los últimos estudios reportan un incremento de la supervivencia
perinatal del feto remanente en comparación con el primer feto (OR
522 IC95 % 2.95-9.25), un intervalo mediano entre el parto del
primer y el segundo gemelo de 29 días (rango 1-153 días) con una
tasa de fracaso de la conducta del 32 % y parto inmediato del
segundo gemelo.

 

Además, se ha reportado un 39 % de morbilidad materna45:
infección local, endometritis (11 %) o sepsis (5.5 %), corioamnionitis
(13 %), hemorragia posparto (6.6 %), DPPNI (4.4 %), histerectomía
(1.1 %). Se seguirán las mismas recomendaciones generales de
asistencia al parto descritas anteriormente; además, dicha conducta
se realizará bajo cobertura antibiótica de amplio espectro y
tratamiento tocolítico endovenoso. Después del expulsivo del primer
feto se ligará el cordón umbilical con seda lo más proximal posible y
se realizarán cultivos vaginales-endocervicales y lavados con
antiséptico tipo clorhexidina. La realización sistemática de cerclaje
cervical no ha mostrado un incremento de la latencia al parto del
segundo gemelo.

PUNTOS CLAVE
 

1-El primer paso imprescindible en el manejo de una gestación
gemelar es establecer su corionicidad.

2-El cribado de aneuploidía de elección es el test combinado y el
procedimiento invasivo diagnóstico la biopsia corial,
especialmente en las gestaciones bicoriales con riesgo de
aneuploidía discordante

3-Las principales complicaciones de la gestación bicorial son la
prematuridad y la restricción de crecimiento; por tanto, el



protocolo de control ecográfico se orienta a estas dos
complicaciones.

4-En las gestaciones triples tricoriales se debe informar a los
progenitores de los riesgos de prematuridad extrema y de la
posibilidad de una reducción electiva. La reducción electiva de 3
a 2 fetos incrementa ligeramente la pérdida gestacional precoz (3
%), pero disminuye en 15 % la prematuridad antes de las 32
semanas

5-En la gestación monocorial las complicaciones más frecuentes
son la transfusión feto-fetal y el crecimiento intrauterino
restringido selectivo, ambas diagnosticables mediante ecografía.

6-La transfusión feto-fetal debe tratarse urgentemente con
coagulación láser placentaria, que consigue la supervivencia de
al menos un feto en un 90 % de los casos.

7-El crecimiento intrauterino restringido en la gestación
monocorial debe clasificarse en tres tipos, según las
características del examen Doppler de arteria umbilical, con
pronóstico y evolución completamente diferentes. Si el Doppler
es anormal el pronóstico es malo y debe considerarse el
tratamiento intrauterino como una de las opciones.

8-En aquellas situaciones en las que siempre se ha considerado
intentar un parto vaginal, la cesárea electiva no mejora el
pronóstico neonatal ni materno.
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IMPORTANCIA DE LAS CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS:
EPIDEMIOLOGÍA

 

Entendemos por cardiopatía congénita (CC) toda malformación
estructural resultante de la morfogénesis del corazón y de los
grandes vasos. Las CC constituyen las malformaciones congénitas
severas más frecuentes. Afectan aproximadamente al 0.8-1 % de
los recién nacidos1,2, siendo la mitad de ellas defectos
moderadamente o muy severos, en los que existe aún una
mortalidad no despreciable ya que, de forma global, el 15 % de los
niños nacidos con una CC no llegarán a la adolescencia. En cifras
globales, y en concreto en nuestro país, la mortalidad posnatal es
más alta, e incluso hay que tener en cuenta que muchos recién
nacidos con CC no son diagnosticados al nacer y serán dejados a
su evolución espontánea, presentando una mortalidad superior al 50
% ya durante el primer año de vida.

 

Sin embargo, ante el diagnóstico de una CC en vida fetal hay que
considerar que la mortalidad global se acerca al 20 %, un 60 % de
ella durante el primer año de vida. Asimismo, a las CC se las
considera las responsables de más del 50 % de la mortalidad infantil
debida a anomalías congénitas, y de un 20-30 % de las muertes
neonatales1,2,3.

 



En abortos espontáneos la presencia de CC es aún más alta (20-
25/1000 casos), mientras que en niños que sobreviven al año de
vida la frecuencia es de 5/1000. Se dan por igual en todos los
grupos étnicos y no muestran diferencias en cuanto a su frecuencia
con respecto al sexo, aunque sí se han descrito diferencias en
cuanto al sexo para determinados tipos de CC.

 

Además, las CC son 4 veces más frecuentes que el síndrome de
Down y 8 veces más frecuentes que los defectos de tubo neural,
dos ejemplos de patologías en los que, por su gravedad médica y la
trascendencia social, se han instaurado programas de cribaje en la
población general. A su vez, la prevalencia de anomalías
cromosómicas y síndromes genéticos asociados a las CC es alta,
especialmente en vida fetal y sobre todo si se asocia a otras
malformaciones. Cuando la CC se presenta de forma aislada
tenemos que considerar hasta un 15-25 % de riesgo total de
anomalía cromosómica, dependiendo del tipo de CC. Hasta en un
25 % de los casos de CC diagnosticadas prenatalmente, esta se
presentará asociada a otras malformaciones, por lo que hay que
tener en cuenta que la presencia de una CC supone un riesgo 10
veces superior al de la población general de presentar cualquier otra
malformación.

 

Para acabar de dibujar el panorama de las CC, tenemos que
recordar que la mayoría (>90 %) de CC aparecen en fetos que no
son de riesgo, sin antecedentes o factores de riesgo conocidos. Por
todo ello, el papel de la ecografía prenatal de screening es
fundamental. Asimismo, sabemos que muchas CC son evolutivas
durante la gestación, por lo que su aspecto anatómico, y por tanto
ecográfico, va a modificarse a lo largo del tiempo, y de igual manera
posnatalmente. Es fundamental tener este concepto claro en el
manejo perinatal de las mismas. Finalmente, actualmente está
aceptado que el diagnóstico prenatal mejora el pronóstico posnatal
de las CC, especialmente los ductus dependientes4,5.

 



El espectro de las CC que existen es amplísimo, imposible de
abordar de forma completa en un curso como el de estas
características. Por ese motivo, vamos a insistir en cómo realizar el
cribaje básico de las CC durante la ecografía de las 20-22 semanas
y comentaremos las principales características, signos guía de
algunas, pero que suponen entre el 80-85 % del total, lo que justifica
plenamente su elección, ya que son las que vamos a ver con mayor
frecuencia en diagnóstico prenatal.

 

ESTUDIO ANATÓMICO CARDÍACO A LAS 20-22 SEMANAS
 

La exploración cardíaca básica durante la ecografía de screening
permite la evaluación de las cuatro cavidades y los tractos de salida
mediante un barrido continuo desde el abdomen hasta la porción
superior del mediastino. Se trata de evaluar 5 cortes transversales,
prácticamente paralelos entre sí y, a nuestro criterio, que es cada
vez más aceptado internacionalmente, debe realizarse también con
la aplicación de Doppler color.

 

Los 5 cortes transversales, propuestos por Yagel como método de
screening de las CC son6,7:

1.Corte abdominal.

2.Corte de las 4 cavidades o 4 cámaras.

3.Salida de aorta del ventrículo izquierdo, o corte de las 5
cámaras.

4.Corte de los 3 vasos (descrito por Yoo8).

5.Corte de los 3 vasos y tráquea (3VT), o de la «V».
 

El corte de 4 cámaras, el de 5 cámaras y el de «3VT» destacan
por su extrema utilidad para el diagnóstico de las CC. Las



estructuras que se valoran en cada plano se describen a
continuación:

 

1.En primer lugar valoraremos el situs visceral, la relación de las
cámaras cardíacas y las venas con los órganos intrabdominales.
La relación normal de los órganos fetales queda definida como el
situs solitus: aurícula derecha, lóbulo hepático mayor, vena cava
inferior y pulmón trilobulado a la derecha fetal; y aurícula
izquierda, estómago, aorta descendente y pulmón bilobulado a la
izquierda fetal. El corazón se orienta en el tórax hacia la izquierda
(levocardia). El situs inversus corresponde a una imagen en
espejo, con los órganos que habitualmente se encuentran a la
derecha fetal en el lado izquierdo, mientras que los que están a la
izquierda fetal se presentarían a la derecha. En este situs, el
corazón se orienta hacia la derecha (dextrocardia) y, en general,
tiene bajo riesgo de asociación a patología. Diferente es el situs
ambiguo, altamente asociado a diversas malformaciones, en
general a los síndromes cardioesplénicos. Existe una localización
variable de los órganos fetales tanto en el lado derecho como en
el izquierdo. El corazón se halla en estos casos tanto en
levocardia como en dextrocardia e, incluso, mesocardia, con la
punta del corazón orientada hacia la línea media.

 

2.Pasamos a continuación a realizar el corte de las 4
cavidades2,4,7. Es un corte transverso en el tórax fetal,
aproximadamente a nivel de la 4.ª costilla, paralelo al corte del
perímetro abdominal. Valoramos inicialmente el tamaño cardíaco,
cuya relación normal es de aproximadamente 1/3 de área
cardíaca respecto al área torácica total. También valoraremos el
eje cardíaco, mediante el ángulo entre el septo interventricular y
una línea imaginaria que vaya de esternón a vértebra. En general
se sitúa alrededor de 45 +/- 20 grados hacia la izquierda y se
mantiene constante a lo largo de la gestación. La desviación
marcada del eje cardíaco, ya sea a la izquierda o más raramente



a la derecha, es un posible marcador de cardiopatía estructural,
principalmente conotruncal.

En el corte de las 4 cavidades (Figura 1) tenemos que comprobar
también:

- El situs solitus y la disposición auricular: las aurículas son
aproximadamente del mismo tamaño, la izquierda es la posterior
y está cerca de la columna y de la aorta descendente, mientras
que la derecha es la anterior y cerca del esternón.

- El tamaño y disposición ventricular: los ventrículos son similares
en tamaño. El izquierdo es el posterior y tiene la cavidad lisa, los
músculos papilares se insertan lateralmente, mientras que el
derecho es el anterior en el tórax y tiene el moderator band, que
es la confluencia de los músculos papilares en el ápex y ayuda a
distinguir al ventrículo derecho como tal.

- La cruz cardíaca: está formada por la confluencia de la parte
baja del septo interauricular, la parte alta del septo interventricular
y las válvulas atrioventriculares. Estas se insertan con cierto
decalaje en el septo interventricular: la tricúspide es algo más
apical que la mitral, existiendo una porción de tabique que
conecta la aurícula derecha con el ventrículo izquierdo, llamado
septo atrioventricular. Esta estructura se pierde en una de las CC
más frecuentes, el canal auriculoventricular. También debemos
comprobar que ambas válvulas se abran y cierren de forma
sincrónica y que no haya signos de insuficiencia valvular

- Integridad del tabique inteauricular e interventricular,
identificando el foramen oval a nivel del 1/3 medio del septo
interauricular, cuya apertura normal es de derecha a izquierda

- También se debe identificar correctamente el drenaje venoso
pulmonar y sistémico. El drenaje venoso pulmonar a la aurícula
izquierda se identifica en el corte de las 4 cámaras. Existen
cuatro venas pulmonares, dos en el lado derecho y dos en el lado
izquierdo, que drenan a la aurícula izquierda. En la ecografía de
screening se trata de descartar el drenaje venoso pulmonar
anómalo completo, por lo que es suficiente identificar dos de las
cuatro venas pulmonares. En cuanto al drenaje de las venas



cavas superior e inferior en la aurícula derecha, se identifican en
un corte longitudinal parasagital derecho, pero no forma parte de
la ecografía de screening.

- Finalmente, no debe haber exceso de líquido (> 2 mm o a
nivel auricular) en el pericardio.

 

Es importante realizar este análisis detallado de forma
sistemática y, preferiblemente, en diversos planos, es decir:
con el dorso anterior (4 cavidades basal); dorso posterior (4
cavidades apical), que es en general el que más información
nos da; y dorso lateral, que es el que mejor valora la integridad
de los septos. A su vez, el Doppler color nos demuestra el
llenado simétrico de los ventrículos en diástole, sin flujo
durante la sístole9.

 

3.A continuación pasamos a valorar los tractos de salida de
las grandes arterias4,7. El corte ecográfico principal es el del
tracto de salida de la arteria aorta en el ventrículo izquierdo o
corte de las 5 cámaras. (Figura 2) Se trata de identificar la
continuidad anatómica entre la aorta y el septo interventricular
por un lado y el complejo mitroaórtico por el otro. En general,
este corte se obtiene prácticamente paralelo al de las 4
cavidades, con una discreta rotación del transductor hacia la
derecha y algo superior en el tórax fetal. La evaluación del
plano de 5 cámaras cardíacas mejora la detección de las CC,
especialmente las conotruncales, por lo que la mayoría de
guías internacionales recomiendan su incorporación de forma
rutinaria al plano de las 4 cámaras cardíacas dentro de la
sistemática de la ecografía morfológica de 20-22 semanas.

 

4.Corte de 3 vasos8: permite valorar la arteria pulmonar y su
disposición y relación con la aorta y la tráquea. La arteria
pulmonar sale del ventrículo derecho, cruza prácticamente
perpendicular sobre la arteria aorta y después se divide en dos



ramas pequeñas, la rama derecha y la izquierda, siendo su
continuidad natural el ductus arteriosus, que conecta la arteria
pulmonar con la aorta. La aplicación del Doppler color puede
facilitar la comprobación del cruce entre ambos tractos de
salida. El calibre de ambas arterias tiene que ser similar, con
una mínima dominancia derecha, a lo largo de todo su trayecto
hasta converger a nivel de la aorta descendente. De nuevo el
Doppler color es especialmente útil para confirmar la
normalidad de todos estos puntos9.

 

5.El último corte, muy útil, es el de los «3VT o de la V»4,7. Es
un plano en el mediastino superior, prácticamente paralelo al
de las 4 cavidades y, por tanto, fácil de conseguir. Se
identifican a ese nivel —de forma alineada de izquierda a
derecha y de mayor a menor diámetro— la arteria pulmonar a
nivel de ductus arterioso, la aorta ascendente a nivel del istmo
aórtico y la vena cava superior. En ese corte, el istmo aórtico y
el ductus arterioso confluyen en forma de V, quedando la
tráquea, econegativa, a la derecha de la rama aórtica de la V y
por detrás de la vena cava superior. (Figura 3) Además, se
puede identificar el timo por delante de la V limitado por el
esternón. En el plano de la V, el Doppler color ayuda a
identificar los troncos aórtico y pulmonar, confirmando que
tienen un calibre muy parecido (algo menor la rama aórtica) y
ambos con flujo anterógrado y confluente (ambos de azul
cuando la columna sea posterior; ambos de rojo si la columna
es anterior; color diferente si es transversa) 9. A ese nivel, sería
una clara sospecha de cardiopatía estructural la ausencia de
uno de los vasos, la presencia de un cuarto vaso,
discrepancias en el tamaño de los troncos arteriales o la
presencia de flujo retrógrado en uno de los vasos. La forma de
U, con la tráquea entre ambos troncos arteriales, se
corresponde con la presencia de un arco aórtico derecho. Un
cuarto vaso a la izquierda de la arteria pulmonar es típico de la
persistencia de la vena cava superior izquierda.
 
 



Finalmente, queremos destacar que, además, es posible realizar
un estudio ecocardiográfico fetal de forma precoz. La correcta
evaluación de las 4 cavidades y grandes arterias se consigue
prácticamente en el 100 % de los casos a las 13-14 semanas, con
una necesidad de repetir la exploración por valoración inadecuada
de menos de un 5 %, especialmente si se utilizan la vía transvaginal
y el Doppler color y pulsado. Esta exploración precoz se debe
ofrecer a las gestantes de alto riesgo, siendo la translucencia nucal
(TN) aumentada la indicación más rentable durante el primer
trimestre10,11. En general, las CC diagnosticadas antes de las 16
semanas suelen ser más complejas y con mayor trastorno
hemodinámico; por tanto, cuanto más precoz es el diagnóstico, peor
es el pronóstico. Asimismo, la incidencia de malformaciones
estructurales asociadas y de anomalías cromosómicas y abortos
espontáneos es más alta en estos casos.

 

PROTOCOLO PARA EL DIAGNÓSTICO DE LAS
CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS

 

-Ecografía fetal de screening rutinario a todas las gestantes:

• 11-14 semanas: estudio anatómico precoz (evaluar 4
cavidades, si es posible grandes vasos) y valoración de la
TN —y ductus venoso (DV) si es posible— 10-13.

• 20-22 semanas: estudio anatómico. Especial valoración 4
cavidades, salida aorta, corte de la V (3 vasos + tráquea).

-Ecocardiografía fetal dirigida a las pacientes de alto riesgo:
• 13-16 semanas: la indicación más frecuente es la TN
aumentada. Otras: antecedentes, DV revertido, sospecha
en ecografía.

• 20-22 semanas: si riesgo, sospecha en eco de screening y
si la precoz fue normal.

• 32-34 semanas: si alto riesgo, y en especial diabéticas.

-Ecocardiografía neonatal: si alto riesgo.



 

 

EXPECTATIVAS DIAGNÓSTICAS EN LA ECOGRAFÍA DE 20-
22 SEMANAS

 

Cuando realizamos una ecografía de 20-22 semanas tenemos
que tener como objetivos básicos descartar las siguientes
anomalías2,4:

 

1.Comunicación interventricular (CIV), es la CC más frecuente al
nacimiento y, por tanto, en vida fetal. Representa hasta un 30 %
del total de CC. Son difíciles de diagnosticar. Su importancia
reside en que es un marcador de anomalía cromosómica,
especialmente las perimembranosas y de gran tamaño. (Figura
4)

2.Canal atrioventricular (AV), que corresponde hasta un 15-20 %
de las CC en 2.º trimestre. Existe una marcada anomalía de las 4
cámaras, es imposible identificar una cruz cardíaca completa.
(Figuras 5a y 5b) Su importancia reside en que con gran
frecuencia se asocia a otras anomalías: hasta un 50 % de casos
se asocia a la trisomía 21 y también trisomía 18. Únicamente un
30 % de los canales AV diagnosticados en 2.º trimestre son
aislados.

3.Síndrome de corazón izquierdo hipoplásico (sdCIH), que
también corresponde hasta un 15-20 % de las CC en 2.º
trimestre. Es de las CC con más tasa de éxito diagnóstica, ya que
altera de forma significativa el corte de las 4 cámaras. (Figura 6)
La importancia de esta CC es la elevada morbimortalidad
asociada, a pesar de los avances en cirugía cardíaca, siendo la
CC de peor pronóstico.

4.Tetralogía de Fallot (TF)14 y transposición de grandes arterias
(TGA), correspondiendo cada una de ellas aproximadamente a
un 10 % de las CC. Típicamente no son detectables en el corte



de las 4 cámaras, que suele ser normal, por lo que hay que
descartarlas explorando adecuadamente las grandes arterias.
(Figuras 7 y 8) En la TF se pierde la continuidad entre el septo
interventricular y la aorta a nivel del corte de 5 cámaras. La
importancia de la TF reside en que hasta un 30 % de los casos
se asocia a una anomalía cromosómica (incluida la microdeleción
22q11). El pronóstico de la TF dependerá del grado de
obstrucción de la pulmonar. La TGA suele ser aislada, pero su
pronóstico vital mejora de forma significativa si es diagnosticada
prenatalmente. No se consigue identificar el cruce de los grandes
vasos y típicamente en la V solo se identifica un vaso, ya que la
pulmonar queda por debajo, en paralelo a la aorta.

5.Coartación de aorta, que correspondería a un 5 % de las CC.
Es difícil de diagnosticar y, de hecho, se considera siempre un
diagnóstico de sospecha al encontrarse básicamente una
marcada dominancia de cavidades derechas. (Figura 9) Es la
principal fuente de falsos negativos y positivos. Es importante
sospecharla y asumir un falso positivo, ya que se asocia hasta un
15 % a anomalías cromosómicas (en especial síndrome de
Turner) y su diagnóstico prenatal también mejora
significativamente su manejo y pronóstico posnatal.

6.Todas las demás: aproximadamente un 15 %.
 

Además, hay que tener en cuenta que aun en las mejores manos
y con las mejores condiciones posibles, el diagnóstico prenatal de
algunas CC como la CIA-OS o la persistencia del ductus arterioso
lógicamente no será posible, ya que son dos situaciones fisiológicas
en vida fetal. Asimismo, las CIV pequeñas (< 1-2 mm), las estenosis
valvulares leves, así como la coartación de aorta leve o moderada
muy difícilmente podrán diagnosticarse prenatalmente, y al ser
anomalías evolutivas puede darse la situación de que sean severas
en el tercer trimestre con una exploración completamente normal a
las 20-22 semanas o antes.
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Figura 1. Corte de las 4 cavidades apical en un feto en cefálica.

 

 

 

Figura 2. Corte de salida de la aorta o de las 5 cavidades en un feto en podálica. Se
identifica la continuidad entre el septo interventricular y la aorta.

 

 

 

 



Figura 3. Corte de los 3 vasos + tráquea en un feto en podálica. De izquierda a derecha
del feto identificamos: pulmonar, aorta, vena cava superior y tráquea por detrás de esta
última.

 

 

 

 

 

Figura 4. Comunicación interventricular perimembranosa (alto riesgo de anomalía
cromosómica) en el corte de 4 cavidades en proyección lateral.

 

 

 

 



Figura 5a. Canal atrioventricular común con válvula única abierta.

 

 

 

 

Figura 5b. Canal atrioventricular común con válvula única cerrada. Se identifica la
inserción en línea de las valvas  tricúspide y mitral.

 

 

 

 



Figura 6. Hipoplasia severa del ventrículo izquierdo por atresia mitral. La imagen de la
izquierda muestra un ventrículo izquierdo muy reducido de tamaño. A la derecha, mediante
Doppler color se evidencia el llenado únicamente del ventrículo derecho a través de la
válvula tricúspide.

 

 

 

 

 

Figura 7. Tetralogía de Fallot. Se observa cabalgamiento de la aorta a nivel valvular
sobre la comunicación interventricular. Mediante Doppler color (derecha) se evidencia el
llenado de la aorta (azul) desde el ventrículo derecho e izquierdo a través de la
comunicación interventricular.

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Figura 8. Transposición de las grandes arterias en la que se observa la salida en
paralelo de ambas arterias, sin cruzarse.

 

 

 

 

Figura 9. Marcada dominancia de las cavidades derechas en un caso de coartación de
aorta.

 

 



 



22. NEUROLOGÍA FETAL
Elisenda Eixarch, Bienvenido Puerto

 

1. INTRODUCCIÓN
 

Representa uno de los grupos más importantes de las
malformaciones congénitas. La incidencia estimada es del 15 % de
las anomalías congénitas.

 

Un número importante son malformaciones mayores,
incompatibles con la vida o causa de lesiones severas y
permanentes que no solamente determinan la supervivencia sino
también la apariencia física, el grado de discapacidad e integración
en la sociedad, por lo que su impacto no es únicamente personal,
sino que interfiere de forma significativa en el entorno familiar y
social.

 

Son la segunda causa de discapacidad en la infancia. Más del 95
% se presentan en población sin riesgo conocido y en la mayor
parte de los casos no se dispone de medidas para modificar el
resultado.

 

Etiopatogenia

 

El desarrollo del sistema nervioso central se prolonga hasta
después del nacimiento por lo que las anomalías pueden aparecer
en cualquier edad gestacional. El origen es multifactorial, incluyendo
factores genéticos o adquiridos. En las adquiridas durante la
gestación, las lesiones son inespecíficas y evolutivas, y su severidad
no depende únicamente de la causa sino de la edad gestacional, la



duración de la agresión, la interferencia con el desarrollo, el proceso
patológico y la capacidad de reparación neuronal (plasticidad).

 

Diagnóstico prenatal

 

Hay que conocer la sonoanatomía y tener en cuenta que los
patrones de normalidad de las estructuras intracraneales cambian
con la edad gestacional y que la expresividad de las lesiones
cambia con la edad gestacional.

 

La tasa de detección antes de la semana 22:

-Es muy elevada para las anomalías más severas, como la
anencefalia o la holoprosencefalia alobar.

-Es limitada y difícil de establecer para las anomalías menos
evidentes y las de carácter evolutivo que tienen su origen en
alguna situación presentada durante la gestación. En estos casos
también es complicada la estimación del pronóstico, ya que
algunas deficiencias no se van a manifestar hasta más allá de los
2 o de los 7 años de edad por la presentación de cierto grado de
limitación sensorial o intelectual.

 

Factores que limitan la evaluación e interpretación de la ecografía
de las estructuras intracraneales:

-Variantes de la normalidad.

-Falsas alarmas e imágenes «anormales» de carácter transitorio
que más adelante evolucionan o desaparecen y que pueden ser
debidas al corte realizado, a la inaccesibilidad y a la escasa o
diferente expresividad ecográfica de algunas estructuras hasta
determinada edad gestacional.

 



Todos los casos son indicación de neurosonografía detallada
seriada. Los recursos disponibles para ampliar la información tras la
sospecha de determinado defecto son muy limitados. La ecografía
3D y la resonancia magnética pueden advertir de la asociación con
otras anomalías intracraneales.

 

En algunos casos es difícil excluir la presencia de anomalías
asociadas y concluir si se trata de una anomalía aislada o de un
síndrome polimalformativo.

 

Con frecuencia el pronóstico es severo, con cierto grado de
incertidumbre relacionado con secuelas neurológicas importantes
dentro del espectro de parálisis cerebral o de discapacidad
intelectual.

 

Los registros actuales que analizan las causas de interrupción
legal de la gestación muestran que las anomalías del SNC son la
causa de más del 40 % de las interrupciones tardías pasadas las 24
semanas de gestación.

 

Ante la imposibilidad de disponer de los recursos necesarios para
realizar una ecografía detallada a todas las gestantes, se ha
propuesto diferenciar 2 niveles de atención diferenciados por el
contenido y complejidad de la exploración y la experiencia del
especialista.

 

a. Ecografía básica del SNC. Se realiza a todas las gestantes en
todas las ecografías realizadas a cualquier edad gestacional,
especialmente en las ecografías de cribado en 1.er, 2.º y 3.er

trimestre. El objetivo es confirmar la normalidad y descartar la
presencia de imágenes seguras o sospechosas de patología,
variantes de la normalidad, transitorias o por biometría de las



estructuras evaluadas fuera de los límites de normalidad. Se basa
en el análisis del barrido y de los cortes axiales realizados por vía
transabdominal. Correctamente realizada, su valor predictivo
negativo es muy elevado.

 

b. Neurosonografía detallada. Se realiza en casos
seleccionados por riesgo de anomalía a partir de un listado de
indicaciones o por haber detectado o sospechado anomalía del SNC
en la ecografía básica. Junto al análisis más detallado del barrido y
de los cortes axiales, se realiza un estudio morfológico y biométrico
completo de todas las estructuras encefálicas a partir del barrido y
de los diferentes cortes coronales y sagitales, obtenidos
preferentemente por acceso transvaginal si la estática fetal es
favorable.

 

La técnica de la exploración ecográfica, común a la ecografía de
todos los órganos fetales, se basa en seguir una sistemática
protocolizada.

 

• Ecografía básica
 

Forma parte de la ecografía morfológica. Incluye el análisis del
barrido axial lento en sentido cráneo-caudal y el de los 3 cortes
axiales básicos (transventricular, transtalámico y transcerebelar),
en el que además de confirmar la disposición de las estructuras
correspondientes se realizan las mediciones de las que se
consideran como marcadores del desarrollo normal cerebral. De
forma directa o indirecta se debe revisar el cráneo y las
estructuras intracraneales: morfología e integridad craneal,
suturas, simetría de los hemisferios, cavum septum pellucidum,
morfología de los ventrículos laterales, astas anteriores,
contenido intraventricular, contorno ventricular y área
periventricular, III y IV ventrículos, acueducto de Silvio, fosa



posterior, hemisferios del cerebelo y vermis, parénquima
cerebral, detalles del desarrollo cortical, surcos y cisuras, espacio
interhemisférico y espacio subaracnoideo. La evaluación
intracraneal se completa con los 3 cortes en los que se realizan
las biometrías cefálicas y la valoración detallada de las
estructuras básicas. Cada uno de los 3 cortes tiene los puntos de
referencia que confirman su correcta insonación y los criterios
para realizar las biometrías. (Fig. 1)

 

Corte transventricular. Es el más alto y en él se realiza la
medición de los ventrículos laterales para descartar su dilatación
igual o superior a 10 mm, que se considera el límite de normalidad
durante toda la gestación. El cavum del septum pellucidum de un
diámetro lateral de entre 3-7 mm es visualizado por 2 líneas
paralelas que separan las astas anteriores de los ventrículos
laterales, que a este nivel adoptan forma de coma.

 

Corte transtalámico. Es paralelo e inferior al transventricular. Es el
corte de la medición del diámetro biparietal (DBP) y del perímetro
cefálico (PC). El PC corresponde al perímetro externo del cráneo. El
criterio prenatal de microcefalia, con frecuencia no diagnosticada
hasta el tercer trimestre avanzado, se establece si el PC es inferior a
3 DS.

 

Corte transcerebelar. Es el corte suboccípito bregmático, inferior y
oblicuo a los anteriores. Sus referencias anatómicas son cavum del
septum, cisura interhemisférica, cisura de Silvio, cuarto ventrículo,
cerebelo y cisterna magna. Del cerebelo se identifican los 2
hemisferios redondeados, de ecogenicidad homogénea y separados
por el vermis, que es ligeramente más pequeño y ecogénico. Las
biometrías a realizar son el diámetro cerebeloso transverso (DCT) y
el diámetro anteroposterior de la fosa posterior.

 

• Ecografía de la columna vertebral



 

Completa la evaluación ecográfica del sistema nervioso central.
Se basa en la exploración de los planos sagitales, coronales y
axiales a lo largo de toda la columna vertebral. (Figura 2)

 

• Neurosonografía
 

En todos los planos se deben analizar los mismos parámetros:
morfología e integridad craneal y suturas. Simetría de los
hemisferios, cavum septum pellucidum, morfología de los
ventrículos laterales, astas anteriores, contenido intraventricular,
contorno ventricular y área periventricular, III y IV ventrículos,
acueducto de Silvio, fosa posterior, hemisferios del cerebelo y
vermis, parénquima cerebral, detalles del desarrollo cortical, surcos
y cisuras, espacio interhemisférico y espacio subaracnoideo.

 

Barrido y cortes axiales
 

La sistemática es similar a la descrita para la ecografía
morfológica. Con frecuencia se aprecian signos indirectos de
anomalías que deberán ser confirmados por los planos coronales y
sagitales, especialmente en las anomalías de la línea media, de la
fosa posterior y del cerebelo.

 

Barrido y cortes coronales
 

Tras el barrido lento en sentido anteroposterior que proporciona la
evaluación del cráneo y del espacio subaracnoideo, se analizan 4
cortes consecutivos: transfrontal, transcaudado, transtalámico y
transcerebelar. (Figura 3)

 



Barrido y cortes sagitales
 

El barrido lento proporciona la evaluación completa de las
estructuras que se detallan en los cortes sagital medio y
parasagitales. Es la evaluación más completa y directa de las
estructuras de la línea media, gran parte del sistema comisural, y
principalmente del cuerpo calloso y del vermis del cerebelo. (Figura
4)

 

En todos los casos, en el corte sagital medio se realiza la medida
de la longitud del cuerpo calloso, la estimación subjetiva del espesor
del cuerpo calloso y de la altura del vermis.

 

Los cortes parasagitales, oblicuos al sagital medio y simétricos a
cada lado, proporcionan la visualización completa de las 3 astas de
los ventrículos laterales (frontal, temporal y occipital) y el detalle de
su contorno, del contenido intraventricular, plexos coroideos, área
periventricular y parénquima cerebral.

 

Cara
 

A pesar de que puede considerarse independiente de la
neurosonografía, es recomendable completar el examen ecográfico
con la evaluación de los planos axial, frontotangencial y perfil.
(Figura 5)

 

El análisis del desarrollo cortical no está incluido en la evaluación
básica recomendada por la International Society of Ultrasound in
Obstetrics and Gynecology (ISUOG) en 2007; no obstante, como se
ha descrito anteriormente, es razonable evaluar los parámetros que
pueden orientar a su anomalía.



Al realizar la neurosonografía, el análisis cortical debe ser más
completo y preciso, realizando un análisis morfológico de las fisuras
y circunvoluciones principales: cisura de Silvio, parietooccipital,
calcarina, cingulada y de los surcos de la cara convexa en los
diferentes planos.

 

Es muy importante tener en cuenta que tanto su aparición como
las características morfológicas guardan una precisa relación con la
edad gestacional.

 

2. VENTRICULOMEGALIA
 

Es la dilatación de los ventrículos laterales.

 

No es un diagnóstico, sino un signo común a diferentes
anomalías y situaciones clínicas.

Puede ser uni o bilateral.

 

Inicio a cualquier edad gestacional. Se debe descartar mediante
la medición de los dos atrios en todas las ecografías,
independientemente de la edad gestacional.

 

Incidencia
 

Incierta. Estimada entre 0.3-1.5 en 1000 nacidos vivos.

 

Diagnóstico

 



Medición de las astas posteriores de los ventrículos laterales
superior a 10 mm en el plano transversal.

 

La medición debe realizarse en el atrio, a nivel de donde
descansa el glomus de los plexos coroideos, de forma perpendicular
al eje mayor del ventrículo, manteniendo los dos hemisferios
simétricos. (Figura 6)

 

El valor normal se mantiene inferior a 10 mm durante toda la
gestación.

 

Grados en relación con la severidad:

-Leve: 10 – 12 mm

-Moderada: >12 – 15 mm

-Severa: > 15 mm
 

Actualmente se propone definir la moderada en un solo grupo de
10 a 15 mm.

 

Etiología heterogénea

 

Se distinguen 3 grupos:

-Malformativa (60 %)

-Adquirida (15 %)

-Aislada (20 %)
 

Historia natural
 



Estable o progresiva en relación con la etiología.  

 

Manejo clínico

 

- Estudio etiológico inicial: orientado a identificar la causa

• Neurosonografía detallada. (Figura 7)

• Ecografía dirigida a descartar anomalías asociadas,
incluida ecocardiografía.

• Estudios genéticos: cariotipo, array-CGH si asociada a
otras malformaciones o CIR.

• Análisis serológico y microbiológico (TORCH).

- Control evolutivo: orientado a comprobar la progresión, ya que
puede ser la manifestación inicial de anomalías importantes,
malformativas o degenerativas sin expresividad ecográfica.

- Neurosonografía detallada seriada. Entre 10 - 12 mm,
cada 4 semanas. Superior a 12 mm, cada 2 semanas.

- En casos seleccionados, si la neurosonografía no es
concluyente o si es superior a 15 mm, se realiza RM dirigida
a descartar otras anomalías cerebrales, lisencefalia,
heterotopias.

- Ecografía fetal detallada cada 4 – 6 semanas. Descartar la
aparición de otras anomalías. (Figura 8)

 

Pronóstico (Figura 9)

 

El asesoramiento prenatal de la ventriculomegalia moderada y
aislada antes de la semana 22 es difícil.

 

A pesar de que en general es favorable en alrededor del 90 % de
los casos, hay que calificarlo de incierto y advertir a los padres que



• Puede ser progresiva.

• Puede ser la manifestación inicial de un proceso de mayor
severidad.

• De la existencia de determinadas condiciones patológicas que
no se pueden identificar con las técnicas actuales de diagnóstico
prenatal.

• En la mayoría de casos no se puede predecir una evolución
desfavorable.

• Se recomienda examen posnatal y seguimiento neurológico
durante la infancia.

- Si forma parte de un síndrome o situación clínica comprometida,
el pronóstico es desfavorable y está relacionado con la importancia
del resto de anomalías presentes (otras anomalías del SNC, DTN,
microcefalia, signos de infección, anomalía cromosómica,
malformaciones extra SNC o CIR severo).

- Si es progresiva, el pronóstico es incierto/desfavorable en mayor
porcentaje de casos (superior al 50 %).

 

Asimetría ventricular
 

La asimetría sin ventriculomegalia (diferencia mayor a 2 mm) es
frecuente y a pesar de que se considera como una variante de la
normalidad requiere de seguimiento para control.

Incidencia desconocida. Se estima que es superior a la declarada
en las series publicadas ya que, debido a la producción de
artefactos en el hemisferio proximal, es fácil que no se realice la
identificación del ventrículo y pase desapercibida su dilatación.

 

Historia natural y pronóstico

 



Algunos estudios sugieren, y probablemente es cierto, que su
evolución es más favorable que la de la ventriculomegalia bilateral.
No obstante, el número de casos publicados es limitado y, por tanto,
se debe aceptar que

• No se dispone de datos clínicos suficientes.

• Se ha descrito cierta asociación con hemorragia
intracraneal y otros procesos de evolución neurológica
desfavorable a largo plazo.
 

Manejo clínico

 

Hasta que se disponga de series con suficiente número de casos
que demuestren que la evolución es más favorable que la bilateral,
el manejo clínico es el mismo.

 

3. ANOMALÍAS DEL CEREBELO Y FOSA POSTERIOR
 

Etiología variada.

 

Se pueden presentar aisladas, ser consecuencia de infecciones
congénitas, alteraciones vasculares o formar parte de síndromes
genéticos y cromosómicos.

 

Diagnóstico
 

Los puntos clave para la evaluación ecográfica de la fosa
posterior en el plano axial son: (Figura 10)

- Diámetro anteroposterior de la cisterna magna entre 2 - 10 mm.

- Características morfométricas del cerebelo:



- Diámetro transverso para la edad gestacional según la 
tabla de referencia.   

- Morfología normal de hemisferios y vermis. Para evitar
falsos positivos es importante tener en cuenta que el
desarrollo del vermis es incompleto antes de la semana 18.

- IV ventrículo no comunica con la cisterna magna.
 

Signos ecográficos de alarma de patología
 

- Diámetro anteroposterior de la cisterna magna inferior a 2 mm o
superior a 10 mm.

- Anomalías morfométricas del cerebelo:

- Reducción del diámetro transverso en relación con la edad
gestacional.

- Reducción del tamaño de los lóbulos cerebelosos.
Estimada por diámetros y circunferencia.

- Anomalías de la ecogenicidad.

- Anomalía de las circunvoluciones.
 

La detección de cualquier tipo de anomalía es indicación de
neurosonografía detallada.

 

Confirmación de patología
 

Los puntos clave en los planos sagital (Figura 11a) y coronal
(Figura11b) se centran en:

- Anomalías del vermis:

- Reducción de la altura estimada en corte sagital, en
relación con la edad gestacional.



- Morfología anormal, sin lobulaciones.

- Incremento de la distancia ponto-vermis.

- Elevación del tentorio. Estimada en corte sagital.
 

Su análisis puede proporcionar el diagnóstico diferencial entre los
diferentes grupos de anomalías.

 

Orientación diagnóstica
 

Grupo I. Anomalías quísticas. Cisterna magna superior a 10
mm.

- Puntos clave son las características del vermis y la situación del
tentorio:

1.Morfología y tamaño del cerebelo normal en ausencia de
hidrocefalia y tentorio no elevado. Las opciones
diagnósticas son: megacisterna magna (Figura 12a); quiste
de la bolsa de Blake (Figura 12b); quiste aracnoideo (Figura
12c). Si se presentan aislados el pronóstico es favorable en
alto porcentaje de casos.

2.Malformación de Dandy Walker (Figura 13): agenesia
completa o parcial del vermis, asimetría de los hemisferios
cerebelosos, comunicación del IV ventrículo con la cisterna
magna y elevación del tentorio. Con frecuencia se presenta
asociada a otras anomalías cerebrales (agenesia de cuerpo
calloso, hidrocefalia). El pronóstico es incierto-desfavorable.
Evolución a hidrocefalia en el primer año de vida. Secuelas
neurológicas y alto grado de discapacidad intelectual en el
40-70 % de los casos, en relación con la anomalía del
vermis. Mortalidad perinatal superior al 20 % por la alta tasa
de patología asociada.

 



Grupo II. Reducción del tamaño del cerebelo con anatomía
normal

1.Reducción focal. Puede ser debida a disgenesia,
isquemia o hemorragia. Pronóstico incierto, relacionado con
la etiología.

2.Reducción global (Figura 14). Primaria o asociada a
cromosomopatías, síndromes genéticos o infección. Se
puede presentar con hipoplasia pontocerebelar.

 

Grupo III. Cerebelo de anatomía anormal

1.Chiari II. Obliteración de la cisterna magna y anomalía
morfológica del cerebelo (signo del plátano). Marcador
intracraneal de defecto del tubo neural. (Figura 15a)

2.Agenesia del vermis. Completa o parcial, puede formar
parte de malformación Dandy Walker. Pronóstico severo.

3.Romboencefalosinapsis (Figura 15b). Cerebelo pequeño
de morfología anormal con agenesia del vermis. Pronóstico
severo.

 

Manejo clínico
 

Orientado a investigar la etiología y controlar la evolución:

-Ecografía dirigida a detectar la asociación a otras anomalías.

-Ecocardiografía.

-Estudio genético: cariotipo fetal o array-CGH.

-Análisis serológico y microbiológico.

-Investigar tóxicos.

-En casos seleccionados, resonancia magnética: confirmar la
integridad del vermis y detectar otras anomalías.



-En casos de patología severa y en función de la edad
gestacional justifica la opción de interrupción de la gestación.

 

Seguimiento ecográfico seriado cada 4 semanas.

 

4. AGENESIA DE CUERPO CALLOSO
 

El cuerpo calloso es un haz de fibras de sustancia blanca que
conectan las diferentes áreas de los dos hemisferios cerebrales,
incluido el córtex.

 

Funciones del cuerpo calloso
 

Coordinación motora, cognitiva, sensorial, sensitiva.

 

Incidencia de la agenesia de cuerpo calloso:

-Población general: estimada entre 0.0005 - 0.7 %.

-Población con discapacidad: 2 - 3 %-

-Más frecuente en sexo masculino 7:5.
 

Datos embriológicos
 

La rodilla se empieza a desarrollar a partir de las 10 - 12
semanas, el desarrollo completo del pico y del rodete tiene lugar
alrededor de la semana 17 y su engrosamiento es posnatal. Si el
defecto de la formación es muy precoz se produce la agenesia
completa, pero si ocurre en fases más avanzadas se produce
hipoplasia, disgenesia o agenesia parcial. Se dispone de tablas de



valores de referencia de la longitud, anchura y espesor a lo largo de
la gestación.

 

Diagnóstico

 

Diagnóstico de sospecha a partir de la semana 18.

 

La expresividad ecográfica está en relación con su severidad. Los
signos ecográficos pueden ser evidentes en la ACC completa, pero
sutiles en la disgenesia.

 

Plano axial (por ecografía transabdominal), únicamente se
identifican signos indirectos (Figura 16):

-No se identifica del cavum del septum pellucidum.

-Apariencia de los ventrículos laterales en lágrima u oreja de
conejo.

-Separación de la línea media, disposición puntiforme de las
astas frontales, disposición en paralelo o divergente de los
cuerpos, y dilatación del atrio y de las astas posteriores
(colpocefalia).

-Es frecuente la dilatación del III ventrículo, con apariencia de
quiste interhemisférico. (Figura 16)

-En el III trimestre, disposición en sierra de los surcos de la cara
medial. (Figura 17)

 

Plano sagital medio:

-Signo directo: no se identifica el cuerpo calloso. (Figura 17)

-Signos indirectos:

• No se identifica el cavum del septum pellucidum.



• Desplazamiento hacia arriba del III ventrículo.

• Ausencia cisura cingulada.

• Disposición radial de las circunvoluciones de la cara
medial.

• Alteración del trayecto de la arteria pericallosa con
Doppler color.

 

Plano coronal medio (Figura 18):

-Signo directo: no se identifica el cuerpo calloso.

-Signos indirectos:

• No se identifica el cavum del septum pellucidum.

• Desplazamiento hacia arriba del III ventrículo.

• Ventrículos laterales más separados en la línea media.

• Espacio interhemisférico agrandado.
 

Diagnóstico diferencial
 

-Colpocefalia sin quiste interhemisférico, con cualquier otra causa
de hidrocefalia.

-Colpocefalia con quiste interhemisférico

• Quiste aracnoideo.

• Porencefalia.

• Hidrocefalia.

• Cavum vergae o cavum del septum pellucidum prominente
(variante de la normalidad). (Figura 19)

 

Ocasionalmente se asocia con lipoma intracraneal. El 50 % de los
lipomas se presentan con ACC.

 



La presencia de un quiste interhemisférico puede dificultar la
evaluación de la integridad del cuerpo calloso.

 

Anomalías asociadas

 

Frecuencia muy variable en las diferentes series publicadas (44-
85 %). En la mayoría se encuentran en más del 50 % de los casos.

-Las anomalías del sistema nervioso central son las más
frecuentes:

Fosa posterior: malformación de Dandy Walker.

Anomalías de la cara. Puede ser la manifestación de una
variedad menos severa de holoprosencefalia.

Anomalías de la organización cortical, identificadas en 3.er

trimestre.

-Anomalías en otros sistemas:

• Cardiopatías.

• Síndromes mendelianos. Descritos más de 100.

• Metabólicas.

• Anomalías cromosómicas (trisomía 13 y trisomía 18).

Manejo clínico

 

- Estudio genético, cariotipo / array-CCH.

- Estudio ecográfico dirigido. Ecocardiografía.

- Neurosonografía cada 4 semanas

- Ecografía cada 6 semanas.

- RNM semana 30 - 32, orientada a descartar anomalías del
desarrollo cortical. (Figura 20)

 



Pronóstico

 

- Consecuencias a corto y largo plazo de la agenesia completa,
síndrome de desconexión interhemisférica.

- Consecuencias de la agenesia parcial, muy difícil de establecer.
Por la especialización regional del cerebro van a depender de las
áreas interrumpidas.

 

En caso de no detectarse otras anomalías, el pronóstico es
incierto y, por tanto, el asesoramiento a los padres difícil. Se les
debe advertir de la posible asociación con síndromes genéticos,
errores congénitos del metabolismo o con malformaciones
estructurales de baja expresividad ecográfica / no tributarias de
diagnóstico prenatal. Datos recientes, resultantes del metaanálisis
de 16 estudios más o menos homogéneos con 132 casos de
agenesia completa o parcial, son más favorables que los
anteriormente disponibles basados en resultados de un solo grupo.
Las alteraciones del neurodesarrollo se presentan en el 25-30 % de
los casos.

 

5. AUSENCIA DEL SEPTUM PELLUCIDUM
 

El cavum del septi pellucidi (CSP) es una cavidad situada en la
línea media del cerebro, limitada por las 2 hojas del septum
pellucidum que separa los ventrículos laterales. Se extiende desde
la parte anterior del cuerpo calloso hasta los pilares del fórnix.
(Figura 21)

 

Contiene líquido cefalorraquídeo que se filtra de los ventrículos
laterales sin comunicarse directamente con ellos. Las hojas se
fusionan al término de la gestación o en las primeras semanas de
vida.



 

Desarrollo paralelo con el del cuerpo calloso. De la parte anterior
a la posterior se distinguen 2 cavidades: cavum septi pellucidi y
cavum vergae. (Figura 21)

 

Funciones
 

Las paredes del cavum, que es en realidad el septum pellucidum
propiamente, forman parte del sistema límbico. Desconocidas,
relacionadas con algunos aspectos del comportamiento. Se han
descrito trastornos neuropsiquiátricos relacionados tanto con su
ausencia como con su persistencia por fallo de la fusión de las dos
hojas del septa.

 

Datos ecográficos
 

El CSP normal se identifica en todos los planos. En los 3 planos
axiales es considerado el punto de referencia de los cortes óptimos
para la medición de estructuras básicas: DBP, ventrículos laterales,
diámetro transverso del cerebelo y cisterna magna.

Es visible en todos los fetos desde las 18 a las 37 semanas (DBP
entre 44 - 88 mm). Anchura media: 5.3 ± 1.7 mm. Aumenta con la
edad gestacional y a término disminuye hasta desaparecer.

 

En caso de ausencia de CSP se deberá sospechar de una
agenesia de cuerpo calloso (ver sección de ACC).

 

Ausencia del septi pellucidi
 



La falta de identificación de las paredes del CSP, con la
consecuente fusión de ambas astas anteriores a partir de la semana
18, puede ser un marcador importante de anomalía intracraneal.

-Primaria. Desarrollo anómalo. Incidencia: 2-3:100 000 en la
población general.

-Secundaria a un proceso disruptivo: hidrocefalia por estenosis
del acueducto de Silvio, Chiari II, porencefalia, hidranencefalia.

 

Diagnóstico ecográfico
 

La imagen ecográfica depende de la asociación con otras
anomalías que, junto a la identificación de otras anomalías
cerebrales, son la base del diagnóstico diferencial.

 

En la holoprosencefalia lobar o la displasia septoóptica, tanto en
el plano axial como en el coronal, las astas anteriores de los
ventrículos laterales forman una cavidad única. (Figura 22a)

 

En los procesos de origen destructivo (hipóxico-isquémicos,
infecciosos, hemorrágicos o complicaciones de la gestación
monocorial) el contorno irregular y la comunicación del ventrículo
lateral con el espacio subaracnoideo pueden establecer el
diagnóstico de esquizencefalia. (Figura 22b)

 

Manejo clínico
 

Estudio etiológico y control evolutivo:

- Estudio del cariotipo.

- Estudio ecográfico dirigido. Ecocardiografía.

- Neurosonografía cada 4 semanas



- Ecografía cada 2-4 semanas.

- RNM. Se considera una técnica clave para realizar el
diagnóstico diferencial en los casos de ausencia de septum
pellucidum, ya que es muy útil para la identificación del quiasma
óptico.

 

Pronóstico
 

- Severo en caso de que forme parte de otra anomalía: 
holoprosencefalia, displasia septoóptica y otras.  

- Tema de debate en caso de ausencia aparentemente aislada. A
pesar de que puede ser asintomático, también se pueden presentar
diferentes grados de disfunción cerebral.

 

6. HEMORRAGIA INTRACRANEAL
 

Colección hemática en el interior del cráneo fetal. Localizaciones
más frecuentes: intra o periventricular.

 

Incidencia
 

1:10 000 embarazos

 

Etiología
 

Procesos hipóxico-isquémicos. CIR severo. Complicaciones de la
gestación monocorial. Coagulopatías, trombocitopenia aloinmune.
Placenta previa. DPPNI. Corioamnionitis. Tóxicos (cocaína).



Infecciones congénitas. Hidrops no inmune. Con frecuencia no se
identifica el origen de la hemorragia.

 

Grados
 

I. Limitada a la matriz subependimal.

II. Intraventricular. Sin ventriculomegalia. Ocupa menos del 50 %.

III. Intraventricular. Ventriculomegalia. Ocupa más del 50 %. Uni o
bilateral.

IV. Intraparenquimatosa.

 

Diagnóstico ecográfico
 

-La apariencia ecográfica está determinada por la
localización, intensidad y tiempo transcurrido desde que
tuvo lugar el episodio hemorrágico.

-Evolución de la hemorragia intraventricular:

• Estadios iniciales: ausencia o discreta
ventriculomegalia. (Figura 23a)

• Reciente: coágulo muy ecogénico. (Figura 23b)

• Coágulo más antiguo: se identifica con refuerzo
ecogénico periférico e independiente del plexo
coroideo.

• Pasadas unas semanas: desaparición progresiva
del coágulo. Refuerzo ecogénico periférico en la
pared del ventrículo lateral. Asimetría ventricular.

-Tipos de hemorragia:

- Grado I: localizada en matriz germinal.



- Grado II: paso de sangre a ventrículo sin presencia de
dilatación ventricular.

- Grado III: evolución frecuente a hidrocefalia por estenosis
del acueducto de Silvio. (Figura23c)

-Hemorragia parenquimatosa: se presenta como masa
ecogénica intraparenquimatosa. (Figura23d) Evolución a
quiste porencefálico que puede extenderse hasta el espacio
subaracnoideo evolucionando a esquizencefalia.

 

Diagnóstico diferencial
 

El grado IV con los tumores cerebrales. El tumor está
vascularizado (Doppler) y la apariencia ecográfica se mantiene en el
tiempo, a diferencia de la hemorragia, que no presenta
vascularización y presenta cambios a lo largo del seguimiento.

 

En todos los casos es importante descartar la trombocitopenia
aloinmune (cordocentesis para evaluar número de plaquetas
fetales), muy importante en la planificación de gestaciones
sucesivas.

 

Pronóstico
 

Causa importante de problemas neurológicos, retraso mental y
diferentes grados de discapacidad.

-Grados I-II. Incierto-favorable. Se pueden resolver

-Grados III-IV. Pronóstico severo. 50 % muerte perinatal. 50%
supervivientes con lesiones severas.

 

7. MICROCEFALIA



 

Defecto de la proliferación neuronal que da lugar a la reducción
del tamaño cerebral por debajo de las 3 DS de la media para la
edad gestacional.

 

No representa una patología en sí misma, sino que se debe
considerar como el término descriptivo de un signo común a una
serie de entidades clínicas que abarca un grupo de patologías de
etiología muy heterogénea entre las cuales se encuentran las
siguientes:

• Infecciones intrauterinas: citomegalovirus, rubéola y herpes.

• Complicaciones de la gestación múltiple monocorial.

• Accidentes hipóxicos, traumáticos o hemorrágicos.

• Exposición a radiaciones, tóxicos y drogas: síndrome alcohólico
fetal, cocaína.

• Anomalías cromosómicas.

• Síndromes genéticos poco frecuentes.

• Defectos del tubo neural.

• Fenilcetonuria.
 

Prevalencia
 

1:8000 nacidos vivos.

 

Diagnóstico prenatal

 

El diagnóstico definitivo es complicado. En series recientes se ha
comprobado que solamente el 14 % de las microcefalias



diagnosticadas en el primer año de vida se habían sospechado en
fase prenatal.

 

Con frecuencia se sospecha a edad gestacional avanzada.

 

Criterio biométrico: definido por el tamaño craneal. Perímetro
cefálico inferior a 3 desviaciones estándar de la media para la edad
gestacional. Es relativamente sencillo en los casos en los que el
resto de las biometrías fetales son normales, pero es más
complicado en caso de retraso de crecimiento y puede dar lugar a
falsos positivos.

 

El principal problema diagnóstico es que su carácter progresivo
dificulta la identificación en estadios iniciales, por lo que se ha
sugerido la utilización de cocientes (ratio PC/PA, ratio LF/DBP), pero
todos ellos presentan una alta tasa de errores diagnósticos.

 

Criterios morfológicos: cerebro pequeño (aumento del espacio
subaracnoideo), holoprosencefalia, porencefalia, patrón anormal de
las circunvoluciones (con frecuencia se presenta asociada a
lisencefalia), forma rudimentaria y dilatada de los ventrículos
laterales. (Figura 24)

 

Con el argumento de que el lóbulo frontal estaría reducido en
todos los casos de microcefalia y que podría ser uno de los signos
más precoces, en casos de sospecha se ha propuesto la medición
selectiva del lóbulo frontal.

 

Anomalías vasculares: dificultades en la identificación de la
arteria cerebral anterior. Diferencia entre el tamaño de los vasos
posteriores frente a los anteriores. Se especula que puede ser la



consecuencia de la derivación de la sangre hacia otros territorios
cerebrales antes que al lóbulo frontal.

 

Baja tasa de detección.

 

Diagnóstico diferencial

 

-Retraso de crecimiento simétrico. Utilidad del Doppler
fetoplacentario.

-Craneosinostosis. Analizar la morfología craneal e identificar el
estado de las suturas.

 

Manejo clínico

Ante la sospecha ecográfica se debe realizar un estudio completo
dirigido a investigar la causa de la microcefalia y diferenciar entre
microcefalia aislada o formando parte de un síndrome.

 

Pronóstico

 

La trascendencia clínica de la microcefalia es incierta. Se acepta
que el tamaño reducido de la cabeza en sí mismo no implica
necesariamente retraso mental, pero es muy alto en los casos en
que se presenta asociada con otras anomalías intracraneales
(superior al 90 % en algunas series).

 

El pronóstico depende de la etiología, de la severidad de las
anomalías asociadas y del tamaño de la cabeza. En estos casos, las
posibilidades de retraso mental son directamente proporcionales a la
reducción del tamaño de la cabeza.

 



No se dispone de tratamiento. El tratamiento de la causa no
restablece el desarrollo cerebral.

 

8. HOLOPROSENCEFALIA (HPE)
 

Incluye un amplio grupo de defectos ocasionados por la alteración
del desarrollo del cerebro en los que no se produce correctamente la
separación de las estructuras del cerebro anterior en la línea media.
Como resultado, el cerebro anterior es más pequeño y en gran
número de casos los ventrículos laterales se funden en un ventrículo
central grande y único. Con frecuencia se acompaña de anomalías
faciales de la línea media por reducción de tejido en la prominencia
frontonasal.

 

Se reconocen diferentes variedades: alobar, medial, semilobar y
lobar. Recientes avances en genética y neurobiología están
ampliando esta clasificación y actualmente se aceptan como
integrantes de la misma entidad otras anomalías como la
arhinencefalia, algunos tipos de agenesia de cuerpo calloso,
anomalías de la glándula pituitaria, sintelencefalia, y otras que se
pueden considerar manifestaciones mínimas de holoprosencefalia,
como algunos casos de labio leporino medial o la presencia de un
incisivo central único.

 

Etiología

Heterogénea y patogenia variable.

 

Diagnóstico
 

Las variedades más severas (alobar, media y semilobar) no van a
plantear problemas de diagnóstico o pronóstico, y se pueden



reconocer fácilmente ya durante la ecografía del primer trimestre,
(Figura 25)

 

En cambio, en la HPE lobar todo es problemático e incierto. El
diagnóstico puede ser difícil y detectarse en edad gestacional
avanzada o, incluso, después del nacimiento. En este sentido, los
pediatras describen signos ante los que se aconseja descartar la
existencia de HPE, como la presencia de un incisivo central único o
la ausencia de frenillo en el labio superior.

 

Holoprosencefalia lobar
 

Diagnóstico ecográfico:

- Cerebro casi completamente dividido en dos hemisferios
con variable grado de fusión a nivel de la cisura cingulata y
de las astas anteriores de los ventrículos laterales. (Figura
26)

- Ausencia de cavum del septum pellucidum.

- El cuerpo calloso y el bulbo olfatorio pueden ser normales,
hipoplásicos o ausentes.

- Se ha descrito la anomalía vascular del polígono de Willis:
la arteria cerebral anterior recorre un trayecto superficial
bajo el hueso frontal, como una «serpiente».
 

Es frecuente la asociación con la malformación de Dandy Walker
y con cierto grado de ventriculomegalia. Las anomalías faciales NO
son frecuentes.

 

Diagnóstico diferencial difícil con la displasia septoóptica y otros
defectos septales y del cavum del septum pellucidum,
especialmente si se asocia con cierto grado de ventriculomegalia.



Un signo diferencial es la morfología del techo de las astas frontales
de los ventrículos laterales en el corte coronal

- HPE lobar: techo plano.

- Hidrocefalia: techo en forma de V.
 

Manejo clínico

 

- Descartar la posibilidad de HPE lobar ante cualquier caso de
ventriculomegalia, malformación de Dandy Walker, agenesia de
cuerpo calloso u otra anomalía septal. En todos estos casos es
preciso realizar neurosonografía avanzada por ecografía
transvaginal e insistir a nivel anterior.

- En casos seleccionados puede ser necesario realizar RM
dirigida para identificar el quiasma óptico.

- La ecografía 3D puede identificar la presencia de quiasma
óptico.

- Estudio del cariotipo, aunque puede ser normal.

- Si los padres deciden continuar la gestación, se debe realizar
seguimiento ecográfico de la evolución de la ventriculomegalia y
descartar la asociación a otras anomalías evolutivas o progresivas.

 

Pronóstico

 

La experiencia es limitada y, por tanto, el pronóstico es incierto. 
Puede ser desfavorable, con cierto grado de retraso mental y 
secuelas neurológicas, aunque se han descrito casos de evolución 
normal.   

 

Estimación empírica del riesgo de recurrencia alto (6 %).



 



PIE DE FIGURAS

 

Figura 1. Cortes axiales básicos de la ecografía intracraneal.

Las líneas de puntos muestran la situación de los planos transventricular (TV),
transtalámico (TT) y transcerebelar (TC) y las estructuras de la línea media por las que
discurren. Se observa el paralelismo entre los planos TV y TT y el trayecto oblicuo del TC.
Para considerar que el corte es correcto es importante seguir las referencias anatómicas
descritas, con especial atención a la disposición de las estructuras de la línea media, dado
que su evaluación es indirecta.

 

Figura 2. Ecografía de la columna vertebral.



A/. Plano sagital medio correcto de la columna. El líquido amniótico entre feto y pared
uterina/placenta facilita la correcta evaluación de la integridad de la piel y el contorno de la
espalda fetal.

B/. Plano coronal de la columna vertebral formada por 3 líneas paralelas que convergen
a nivel del sacro. La línea central corresponde a los cuerpos vertebrales y las 2 líneas
externas a los arcos vertebrales.

C/. Plano axial de la columna vertebral. Se aprecia la morfología normal de la vértebra y
la médula en el interior del canal vertebral íntegro con la fusión correcta de los arcos
vertebrales.

 

Figura 3. Cortes coronales.



a) transfrontal b) transcaudado c) transtalámico d) transcerebelar.

 

Figura 4. Cortes sagitales



a) medio y b) parasagital. Detalle de la sistemática de la medición de c) longitud y
espesor del cuerpo calloso y d) altura del vermis en el corte sagital medio.

 

Figura 5. Cortes de la evaluación ecográfica de la cara



a) perfil b) axial y c) frontotangencial

 

Figura 6. Medición del ventrículo lateral a nivel de la asta
posterior



Puntos guía: cavum septum pellucidum (*), cisura parietoccipital (+). La línea continua
muestra la medición del ventrículo lateral al nivel del atrio.

 

Figura 7. Anomalías de fosa posterior asociadas a VMG

a.Malformación de Dandy Walker. En las imágenes se identifica la presencia de un
incremento de la cisterna magna en el corte axial (punta de flecha), con una hipoplasia del
vermis (+) y un ascenso del tentorio (*), que también se puede identificar en el corte
coronal.

b.Defecto del tubo neural. En las imágenes craneales se identifican los signos
intracraneales que incluyen la ventriculomegalia (punta de flecha), imagen quística
interhemisférica (+), depresión de los frontales (doble punta de flecha), morfología alargada
de talamos (*) y deformación del cerebelo y colapso de la fosa posterior «banana sign»
(círculo).

 
Figura 8. Anomalías asociadas a VMG de aparición

progresiva



(a) Hiperecogenicidad nodular periventricular; (b) esquizencefalia; (c) hemorragia
intraparenquimatosa; (d) quistes porencefálicos; (e) calcificaciones parenquimatosas.

 

Figura 9. Algoritmo de manejo y pronóstico de la
ventriculomegalia.



 

Figura 10. Evaluación de la fosa posterior en el plano axial

Puntos guía: cavum septum pellucidum (*), talamos (+) y hueso occipital (punta de
flecha). Las líneas continuas muestran la medición de la fosa posterior y el diámetro
transverso del cerebelo



 

Figura 11. Evaluación de la fosa posterior en el plano sagital
y coronal

Corte sagital (a) y coronal (b) en el que podemos identificar el vermis (*) y el tentorio
(flechas), estructuras claves para el diagnóstico diferencial de las patologías de fosa
posterior.

 

Figura 12. Anomalías quísticas de la fosa posterior



Cortes axiales, coronales y sagitales de izquierda a derecha. A. Megacisterna magna:
en corte axial se observa una fosa posterior aumentada de forma aislada (*); no se observa
ascenso de tentorio en corte coronal ni sagital (flecha). B. Quiste de Blake: en corte axial se
observa imagen quística (*) de localización central que da imagen de «reloj de arena» en
los barridos axiales; la fosa posterior puede estar aumentada o no. C. Quiste aracnoideo de
fosa posterior: en axial se observa quiste de predominio unilateral, pudiendo producir
asimetría (*), que también se observa en coronal; tentorio puede estar elevado (flecha).

 

Figura 13. Malformación de Dandy Walker



Malformación de Dandy Walker en proyecciones axial, sagital y coronal de izquierda a
derecha. En las imágenes se identifica la presencia de un incremento de la cisterna magna
en el corte axial (punta de flecha), con una hipoplasia del vermis (+) y un ascenso del
tentorio (*) identificable en los cortes sagitales y coronales.

 

Figura 14. Hipoplasia cerebelosa



Hipoplasia cerebelosa en cortes axial, coronal y sagital de izquierda a derecha. En las
imágenes se identifica la presencia de un diámetro cerebeloso reducido (inferior al percentil
5 para la edad gestacional), con una fosa posterior no necesariamente aumentada de
tamaño. Se identifica el vermis del cerebelo como estructura ligeramente más ecogénica en
posición intermedia a ambos hemisferios cerebelosos (flecha). En el corte coronal y sagital
se observa vermis cerebeloso de tamaño normal y tentorio no ascendido (*).

 

Figura 15. Alteración de la morfología del cerebelo



a. Marcadores indirectos de defecto de tubo neural. Corte axial. Chirari II: depresión de
los frontales (doble punta de flecha) «lemon sign», morfología alargada de talamos (*) y
deformación del cerebelo y colapso de la fosa posterior «banana sign» (círculo).

b. Romboencefalosinapsis en corte axial. Se observa ausencia de vermis cerebeloso.
Fusión de ambos hemisferios cerebelosos con orientación horizontal de los surcos,
teniendo una apariencia típica de esta malformación

 

Figura 16. Signos indirectos de agenesia de cuerpo calloso



Agenesia de cuerpo calloso en segundo (a) y tercer trimestre (b). Se observa ausencia
de cavum del septum pellucidum (flecha) y morfología en lágrima de ventrículo lateral (*) o
colpocefalia; las astas anteriores presentan un aspecto afilado y en disposición en paralelo,
sin observarse confluencia de ambas en línea media. El tercer ventrículo puede aparecer
dilatado (punta de flecha).

 

Figura 17. Disposición de surcos en corte sagital en agenesia
de cuerpo calloso



En el corte sagital se observan los signos directos de la agenesia de cuerpo calloso:
ausencia de cuerpo calloso (línea discontinua), ausencia de cisura cingulada (línea
continua). También en este corte se observa una disposición radial de los surcos (puntas
de flecha), que aparecen en corte sagital debido a la ausencia de la cisura cingulada y del
cuerpo calloso. Este signo se pone de manifiesto a partir de la semana 28.

 

Figura 18. Corte coronal en agenesia de cuerpo calloso.



Corte coronal en agenesia de cuerpo calloso a nivel transcaudal (a) y corte coronal al
mismo nivel en condiciones normales (b). En la agenesia de cuerpo calloso (a) se observa
una ausencia de cavum del septum pellucidum (*), ausencia de cuerpo calloso (punta de
flecha) y cisura cingulada (doble punta de flecha). Se observa una alteración en la
disposición de las astas anteriores, que aparecen paralelas y verticales y no confluyen en
la línea media (+).

 

Figura 19. Diagnóstico diferencial de la agenesia de cuerpo
calloso: cavum vergae prominente



a. Corte axial en el que se observa cavum del septum pellucidum más prominente de lo
habitual debido a un cavum vergae presente y no colapsado (flecha). Este signo se pone
de manifiesto en los cortes sagitales (b), donde se observa un cuerpo calloso de aspecto
normal con un cavum vergae ligeramente dilatado (*).

 

Figura 20. Signos de agenesia de cuerpo calloso por RNM y
alteraciones asociadas en tercer trimestre.



a y b son cortes axiales por RNM de agenesia de cuerpo calloso; se observa ausencia
de cavum de septum pellucidum (círculo) con dilatación de tercer ventrículo, astas
anteriores afiladas y separadas (punta de flecha), colpocefalia (*), aumento del espacio
interhemisférico. En (c) -corte coronal- se observan astas anteriores separadas y afiladas
(punta de flecha), ausencia de cavum y dilatación de tercer ventrículo con aumento del
espacio interhemisférico, ausencia de cuerpo calloso y de cisura cingulada (círculo). En (d)
-corte sagital- se observa cómo el cuerpo calloso está ausente, así como la cisura
cingulada (línea continua), se observan surcos sagitales con disposición radial. En (e) se
observa cómo en el corte axial aparece una alteración de la sulcación cerebral asociada a
la agenesia de cuerpo calloso (rectángulo).

 

Figura 21. Visualización ecográfica del cavum de septum
pellucidum



Visualización del cavum del septum pellucidum (*) en el plano axial (a), sagital (b) y
coronal (c). En el plano sagital (b), también podemos identificar el cavum vergae (**) que se
sitúa por detrás del mismo, posteriormente a las columnas anteriores del fórnix. Las
paredes que delimitan el cavum del septum pellucidum están señaladas con flechas y
corresponden a los dos septum pellucidum.

 

Figura 22. Ausencia de septum pellucidum



a.Cortes axial, coronal y sagital de izquierda a derecha en un caso de ausencia de septum
pellucidum. CSP presente (*), con fusión de ambas astas anteriores, ausencia de septum
pellucidum. Cuerpo calloso y cisura cingulada presentes (punta de flecha) y visibles en
corte sagital. RNM confirmó la presencia de displasia septoóptica.

b.Cortes axial y coronal en caso de ausencia de septum pellucidum, secundaria a un
proceso destructivo isquémico en un caso de CIR precoz y severo. CSP presente (*) con
ausencia parcial de septum pellucidum en la parte más posterior. En los cortes coronales
se pueden identificar paredes en la parte más anterior (punta flecha blanca), con ausencia
de las mismas en la parte más posterior junto con irregularidades de la pared ventricular (+)

 

Figura 23. Imágenes ecográficas de la hemorragia
intracraneal



(a) Hemorragia intraventricular en estadios iniciales con ventriculomegalia; (b) Coagulo
interventricular adherido a plexo coroideo (*); (c) Hidrocefalia tetraventricular con refuerzo
hiperecogénico de las paredes ventriculares; (d) Hemorragia IV grado con área de
hemorragia intraparenquimatosa.

 

Figura 24. Anomalías asociadas a la presencia de
microcefalia



(a) Aumento del espacio subaracnoideo secundario a microencefalia y (b) lisencefalia
con retraso en la aparición o maduración de las circunvoluciones.

 

Figura 25. Holoprosencefalia



(a) Holoprosencefalia alobar, se identifica ventrículo único (*) con talamos fusionados
(+) y (b) Holoprosencefalia lobar donde se identifica la fusión de las astas anteriores (**)
con talamos separados.

 

Figura 26. Holoprosencefalia lobar

Corte axial (a) y coronal (b) donde se identifica la fusión de astas anteriores sin
visualización de cavum de septum pellucidum con fusión parcial de cisura cingulata.
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23. PATOLOGÍA PULMONAR
E. Gratacós

 

INTRODUCCIÓN

Las malformaciones y patología pulmonares constituyen
aproximadamente un 2% de las detectables con ecografía
(aproximadamente 1/1000 gestaciones). Presentan una alta
asociación (hasta 50% según diagnóstico) a anomalías
cromosómicas y otras malformaciones

Exploración normal del tórax fetal en la ecografía de rutina

Se puede realizar en pocos segundos en la mayoría de casos,
comprobando los siguientes puntos:

1. Los pulmones ocupan todo el tórax hasta la costilla en todo el
barrido.

2. El parénquima es homogéneo en todo el barrido.

3. El corazón está centrado y los pulmones parecen “abrazarlo”.

4. Los diafragmas son de morfología normal (corte sagital o
coronal).

5. El árbol traqueobronquial no es visible. En base a los puntos
alterados se puede establecer un algoritmo diagnóstico para
diagnosticar las posibles patologías. La exposición en el texto se
realizará siguiendo este orden. Clasificación de patología pulmonar
fetal según mecanismo patogénico Las malformaciones pulmonares
también se pueden clasificar según el mecanismo patogénico que
conduce al mal resultado (Tabla I).



 

 

HIDROTÓRAX (DERRAME PLEURAL)

El hidrotórax es una patología de fácil diagnóstico. La prevalencia
es de 1/10000 embarazos, unos 50 casos/año en España. El
pronóstico depende fundamentalmente de la causa y de la
magnitud. Los derrames severos, cualquiera que sea la causa,
producen hipoplasia pulmonar, hídrops por compresión mediastínica
y muerte fetal.

Criterios para el tratamiento fetal

El tratamiento se realiza para reducir el riesgo elevado de
hipoplasia pulmonar y en casos de hidrops para evitar la muerte
fetal.

• Hidrotórax aislado a tensión, uni o bilateral, con alteración del
retorno venoso.

• Hidrops fetal

.• Gestación de menos de 34 semanas.

Después de las 34 semanas, se puede finalizar, con maduración
previa y toracocentesis ecoguiada intraútero inmediatamente antes
del parto o cesárea, para facilitar la reanimación neonatal. La
técnica de elección es la colocación de una derivación (o shunt)



toracoamniótica. Previamente se puede realizar una toracocentesis
evacuadora, para mejor examen ecográfico de tórax y corazón, y
cariotipo fetal si no hay, aunque salvo excepciones, el líquido pleural
se reacumula en 24 horas y se precisa una derivación.

Figura 1. Algoritmo para el diagnóstico de patología pulmonar.

 

Pronóstico y resultados

Depende fundamentalmente de la causa subyacente, y más
secundariamente de la unilateralidad y ausencia de hidrops. La
supervivencia en fetos no hidrópicos es superior al 90%. En
hidrópicos en conjunto oscila entre el 50 y 70%, fundamentalmente
por que el riesgo de que haya una causa grave subyacente es más
alto. En general, los unilaterales, aunque presenten hidrops, suelen
evolucionar bien en una proporción muy elevada. La derivación, en
manos expertas, es muy segura para el feto, consigue la
descompresión pulmonar ymejora claramente el pronóstico. Los
supervivientes presentan función pulmonar normal.



Figura 2. Hidrotórax severo que ha evolucionado a hídrops. Corte parasagital derecho, no
se llega a observar pulmón en el corte sagital, diafragma en el centro y parte de lóbulo
hepático e intestinos rodeados por líquido libre en cavidad abdominal.

 

 

Figura 3. Derivación pleuroamniótica en el feto de la Figura 2. A las 48 horas existe una
franca mejoría del hidrotórax y la ascitis empieza a desaparecer. (a) Corte axial: shunt por
detrás del pulmón izquierdo, en hemotórax inferior en la imagen. (b) Corte parasagital:
trayecto del shunt a través de la piel hasta el tórax.
 

MASA PULMONAR
La masa pulmonar más frecuente es la malformación

adenomatoidea quística (MAQ), aislada o en forma de complejo
MAQ-secuestro pulmonar. El resto son secuestros
broncopulmonares (BPS). De forma excepcional, pueden
observarse quistes broncogénicos o masas de otros orígenes, como
teratomas pericárdicos. En conjunto, se presentan en 1/3000
embarazos, pero claramente menos del 10% requieren tratamiento
El principal problema potencial en las masas pulmonares es la
compresión mediastínica, que desvía el corazón y compromete el
retorno venoso hasta el punto de producir un fallo cardíaco y un
hídrops, que, independientemente de la causa, finalmente es el que
produce la muerte fetal in utero. El tratamiento fetal sólo estaría
indicado en estos casos, y siempre va a estar orientado a reducir el
nivel de compresión por una reducción del tamaño de la masa.

Principales diferencias entre MAQ y SBP

La diferencias entre MAQ y SBP ayudan en la orientación
diagnóstica. Se resumen en la tabla II. A pesar de estas diferencias,
es posible observar formas híbridas o lo que se ha denominado



“complejo MAQ-SBP” en las que una masa con aspecto de
secuestro y vaso nutricio de origen aórtico presenta componentes
displásicos característicos de MAQ.

Algoritmo para la orientación diagnóstica ante la sospecha
de una masa pulmonar.

El signo clave de sospecha es la pérdida de homogeneidad del
parénquima pulmonar normal. Una vez establecida la sospecha de
masa pulmonar, las preguntas que debemos hacernos y la
orientación diagnóstica resultante se reflejan en la Tabla III.

 

 

 

Aspectos específicos de la evaluación ecográfica



Aunque se trata de una simplificación, con la resolución actual es
extremadamente infrecuente encontrar una MAQ que sea sólida en
su globalidad, y en la mayoría es posible observar unos varios
quistes, aunque sean de pequeño tamaño. Por tanto, el hallazgo de
un quiste permite establecer que se trata de una MAQ con
seguridad, aunque podría tratarse de un complejo MAQ-SBP, sobre
todo si se sitúa en lóbulos inferiores.

MAQ: Características fundamentales del diagnóstico ecográfico

• Masa pulmonar hiperecogénica de tamaño muy variable, desde
masas pequeñas a masas muy grandes que ocupan todo el pulmón

.• Quistes de tamaño variable (casi siempre) según el tamaño de
los quistes se ha propuesto clasificarlas en tres tipos. Se puede
utilizar esta clasificación o simplemente definir el tamaño de los
quistes que se observan.

• Potencialmente (en masas grandes):

– Polihidramnios.

– Desviación mediastino.

– Hidrops fetal.

• Evaluación del pulmón restante: en masas muy grandes puede
intentar visualizarse si existe pulmón restante, aspecto en el que
ayuda la RM.

 



Figura 4. Representación esquemática de MAQ y SBP

Figura 5. MAQ sólida que ocupa todo el pulmón en este corte

 

 

SBP: Características fundamentales del diagnóstico ecográfico.

• Masa pulmonar ecogénica.

• No quística.

• Lóbulos inferiores

• Solo excepcionalmente la masa es grande y puede producir:

– Polihidramnios (excepcional).



– Desviación mediastino (excepcional).

• Hidrotorax (possible incluso en secuestros pequeños,
generalmente leve o moderado).

Figura 6. SBP: (a) masa hiperecogénica, casi siempre inferior y posterior. (b) Vaso
nutricio que procede directamente de la aorta en un corte coronal.

Híbrido o complejo MAQ-SBP

Se caracteriza por una masa generalmente de localización baja,
con aspecto de secuestro pulmonar, en la que coexisten quistes y
vaso nutricio de origen aórtico

. Quiste pulmonar único

El aspecto no ofrece dudas y queda explicado en la propia
definición. Casi siempre se tratará de una MAQ con un quiste único,
y muy raramente es un quiste broncogénico.

Protocolo de estudio y seguimiento

El diagnóstico debe complementarse con: • Estudio morfológico
completo fetal

• Estudio de cariotipo

• Resonancia magnética: complementa a la ecografía en la
definición del tipo, tamaño de la masa, y parénquima sano restante.

El seguimiento dependerá del tamaño de la masa, y oscila entre
una periodicidad semanal o incluso bisemanal en masas grandes, a
cada 4-6 semanas en casos de secuestros de pequeño tamaño



Figura 7. Resonancia magnética del mismo caso de la figura anterior. En el corte axial
(a) y coronal se observa con más claridad la distinción entre parénquima normal y
patológico.

Figura 8. MAQ de gran tamaño con desplazamiento mediastínico muy marcado, que ha
producido un hidrops fetal generalizado (a y b). La colocación de un shunt en el quiste más
grande (c) permitió una reducción significativa de la masa, reposicionamiento del
mediastino, reaparición de parénquima pulmonar sano y desaparición del hídrops (d). La
masa se resecó postnatalmente.

Historia natural y pronóstico

.En general muy bueno, excepto en los casos graves, que son
menos del 10% de las MAQ o híbridos. La evolución más habitual
en la MAQ es que exista un crecimiento discreto hasta las 25
semanas. A partir de este momento, en más del 90% el tamaño se
estabiliza, e incluso en la MAQ suele reducirse.

En raros casos la masa desplaza el mediastino y produce un
transtorno de retorno venoso e hídrops fetal. En estos casos, el
pronóstico es infausto y la 115 E. Gratacós Figura 6. SBP: (a) masa



hiperecogénica, casi siempre inferior y posterior. (b) Vaso nutricio
que procede directamente de la aorta en un corte coronal. Figura 8.
MAQ de gran tamaño con desplazamiento mediastínico muy
marcado, que ha producido un hidrops fetal generalizado (a y b). La
colocación de un shunt en el quiste más grande (c) permitió una
reducción significativa de la masa, reposicionamiento del
mediastino, reaparición de parénquima pulmonar sano y
desaparición del hídrops (d). La masa se resecó postnatalmente.
Figura 7. Resonancia magnética del mismo caso de la figura
anterior. En el corte axial (a) y coronal se observa con más claridad
la distinción entre parénquima normal y patológico. a) b) a) b) a) b)
c) d) mayoría de fetos morirán in utero. Por tanto el factor principal
que condiciona pronóstico es el tamaño de la masa. El tipo
histológico no tiene influencia.

El SBP no crece prácticamente nunca. Si lo hace debe
sospecharse un componente híbrido MAQSBP.

Criterios de gravedad y terapia fetal

• Criterios de gravedad para seguimiento muy estricto.

1. Desplazamiento mediastínico muy marcado.

2. Signos francos de transtorno del retorno venoso (Doppler
de ductus venoso con flujo atrial reverso y/o regurgitación
tricuspídea).

• Criterios de terapia fetal.

– Aparición de cualquier signo de hídrops.

Terapia fetal

El objetivo es evitar la muerte fetal y llegar a la cirugía neonatal
sin hídrops, que tiene buen pronóstico. Para ello es imprescindible
reducir el tamaño de la masa.

Primera opción: corticoides

Betametasona a dosis de maduración pulmonar: 12 mg IM
maternos en dos días consecutivos.



Estudios recientes que sugieren que los corticoides maternos
podrían asociarse a una reducción de la masa en las MAQ, e incluso
se han descrito casos de resolución del hídrops. Los resultados son
preliminares y deben confirmarse con series más amplias - existen
nueve casos publicados – pero dado lo poco agresivo del
tratamiento, parece razonable intentar un tratamiento con corticoides
y esperar unos días a una posible mejoría.

Segunda opción: descompresión de la masa

La técnica de elección siempre que haya quistes es la colocación
de un shunt en la cavidad mayor o área con mayores cavidades. La
clave del tratamiento es conseguir una reducción, no la desaparición
de la masa, cosa que es imposible. Con gran frecuencia muy
pequeñas reducciones consiguen mejoras espectaculares, dado que
se baja el tamaño por debajo del punto crítico que produce el
hídrops. No existen series publicadas pero sí diversos casos clínicos
en series clínicas o como casos aislados. En la experiencia del
autor, en cinco casos tratados, todos con hídrops, el shunt permitió
la reversión del hídrops y supervivencia prenatal en todos ellos.

De forma muy excepcional, en masas sólidas con arteria nutricia
o vasos visibles existen diferentes experiencias personales que
describen la coagulación con laser intersticial.

Evolución postnatal

La evolución a largo plazo de la MAQ y el secuestro pulmonar
sugieren que la mayoría de casos presentan una función postnatal
pulmonar buena. Los niños que sobreviven a la colocación de un
shunt presentan buena función pulmonar, aunque existe un riesgo
de anomalías deformativas leves de la pared torácica, por lo que
deben ser seguidos por especialistas.

HERNIA DIAFRAGMÁTICA CONGÉNITA (HDC)

La HDC es la existencia de un defecto en el músculo del
diafragma. Se acompaña de la herniación de vísceras abdominales
a la cavidad torácica, que impiden el desarrollo pulmonar normal y
pueden conducir a hipoplasia pulmonar letal después del



nacimiento. La HDC ocurre con una incidencia aproximada de
1/2,400 gestaciones (en aproximadamente un tercio de los casos, la
HDC se presenta asociada a otras malformaciones, en el contexto
de un síndrome o aneuploidía (Tabla I). La HDC es unilateral en el
95% de los casos, de los cuales aproximadamente el 80% son
izquierdas y el 20% derechas. El principal problema de la HDC es la
hipoplasia pulmonar, que por debajo de ciertos niveles resulta letal.
La mortalidad perinatal de la HDC no ha cambiado en más de 20
años, como demuestran estudios poblacionales, a pesar de una
percepción subjetiva por algunos especialistas de mejoría de la
supervivencia, en realidad sesgada por la interrupción del embarazo
y los nacidos en hospitales perifèricos que no sobreviven al
transporte. El objetivo de la terapia fetal es identificar los casos de
peor pronóstico e intentar revertir de manera parcial la hipoplasia
pulmonar forzando el crecimiento pulmonar mediante la oclusión
traqueal fetal.

Figura 9. Esquema ilustrativo de la HDC.

Diagnóstico ecográfico

La detección es sencilla si se realiza una exploración sistemática
del tórax fetal en la ecografía de rutina, y se basa en dos signos
fundamentales:

• Pérdida de la ecogenicidad uniforme de los pulmones

• Marcada desviación mediastínica: corazón desplazado al lado
contralateral de la hernia, el ángulo normal de 45º se aproxima a
0º con respecto al eje antero-posterior.

• Observados estos dos signos, se puede comprobar la
interrupción del diafragma en cortes sagitales o coronales.



Figura 10. HDC izquierda con herniación hepática. (a) Corte axial: desplazamiento
mediastínico y hemitórax izquierdo ocupado por hígado, estómago e intestinos (de anterior
a posterior). (b) Corte axial abdominal: desviación de vena umbilical en su trayecto
intrahepático, producida por la herniación hacia arriba del hígado.

Las características ecográficas varían notablemente según el lado
de la hernia.

Hernia izquierda

Más fácil de diagnosticar que la derecha.

• Corte de cuatro cámaras claramente anormal

• Marcada desviación mediastínica

• Tejido pulmonar uniforme remplazado por un contenido
heterogéneo característico en el que se pueden identificar las
vísceras más habituales (estómago e intestinos siempre, hígado
en la mitad de los casos)

Hernia derecha
De más difícil diagnóstico por la similar ecogenicidad de pulmón
e hígado.



Figura 11. HDC derecha.El hígado es más parecido al pulmón, pero hay diferencia de
ecogenicidad y desplazamiento mediastínico claro.
 

 

• Corte de cuatro cámaras anormal, pero más sutil que en
izquierda

• Desviación mediastínica pero a la izquierda

• Ecogenicidad derecha diferente • En muchos casos se puede
observar la vesícula biliar en tórax

 

Hernia bilateral

Malformación excepcional, en general asociada a otros defectos.
Diagnóstico prenatal difícil, habitualmente se orientan como
izquierdas.

Visualización de los pulmones

El pulmón que se viauliza en la hernia es el contralateral a la
hernia, y se situa por detrás del corazón. Su tamaño es el signo más
consistente para predecir pronóstico. El pulmon ipsilateral es visible
en los casos menos severos, normalmente en cortes transversales
altos o coronales. Se sitúa en general anterior por la rotación del
paquete cardiopulmonar.

Otros signos ecográficos

• Edema nucal: puede observarse en hernias graves en el
momento del diagnóstico (o a traslucencia nucal en el primer



trimestre). En algunos casos puede observarse la presencia de
un discreto edema subcutáneo en tronco superior.

• Líquido libre en tórax, es posible observarlo en algunos casos,
más frecuente en las derechas.

• Hídrops: aparece sólo de forma excepcional.

• Polihidramnios: se observa líquido amniótico en límites altos en
la mayoría de casos, por alteración de la deglución fetal, y los
casos más graves se asocian con polihidramnios franco.

Figura 12. Resonancia magnética de HDC en corte coronal (estómago casi en el centro del
tórax en blanco e intestino, con corazón (oscuro) muy desplazado a la derecha)y corte
parasagital izquierdo (estómago e intestino por encima, ocupando hemotórax).
 

Protocolo de estudio

• Estudio morfológico detallado (excluir signos compatibles con
los síndromes o cromosomopatías más comúnmente asociados),
cálculo de LHR y valoración de herniación hepática.

• Cariotipo: además de estudios convencionales de cariotipo,
puede descartarse la tetrasomía del 12p (Sd. Pallister-Killian),
que requiere la utilización de FISH

• Resonancia magnética: confirmación de diagnóstico y de
vísceras herniadas



Figura 13. Medición del LHR en HDC izquierda. Diámetros mayores del pulmón por detrás
del corazón en corte axial. La fórmula es LHR=(diámetro mayor x diámetro
menor)/circunferencia cefálica.

 

Establecimiento de pronóstico y criterios de tratamiento
prenatal

El pronóstico lo determina el tamaño del pulmón contralateral,
que se calcula mediante el lungto-head ratio (ratio entre área
pulmonar y perímetro cefálico) ajustado por edad gestacional.

• Hernia izquierda: se combina el LHR con la presencia-ausencia
de herniación hepática.

• Hernia derecha: se utiliza únicamente el LHR.
 

Cómo medir e interpretar el lung-to-head ratio

• Corte transversal del tórax con imagen de cuatro cámaras.

• Medición de los diámetros mayores del pulmón contralateral



• División del área resultante por el perímetro craneal.

• Comparación valor obtenido con valor esperado por edad
gestacional (O/E LHR).

 

Cómo evaluar la presencia o ausencia de herniación hepática

• Ecografía:

– Signos indirectos: estómago posterior y desviación de
vena umbilical en corte transversal abdomen.

– Visualización directa: con la resolución actual es fácil en
casi todos los casos, tanto en corte transversales como
para-sagitales o coronales.

– RM: confirmación de los datos ecográficos, puede permitir
visualizar herniaciones mínimas que no se observan por
ecografía, pero en esencia la ecografía actual y la RM
deben coincidir en el diagnóstico.



 

Figura 14. Probabilidad de supervivencia en función del O/E LHR para hernia
izquierda (a) y derecha (b).

 

Criterios utilizados actualmente para terapia prenatal
En general se ofrece tratamiento a todos los casos con pronóstico

de supervivencia igual o inferior al 60%, tanto para las hernias
izquierdas como derechas.

Terapia in utero: oclusión traqueal endoscópica

La oclusión traqueal fetoscópica con balón, impide la salida del
fluido traqueobronquial e induce un crecimiento acelerado pulmonar.
El balón se coloca en un momento variable que puede oscilar entre
27-28 semanas en casos con LHR O/E < 32 semanas es inferior al
8%. La supervivencia global es del 60% pero la cifra debe ajustarse
al nivel de gravedad inicial. En definitiva, la terapia fetal incrementa
un 35- 45% el pronóstico de supervivencia establecido inicialmente.
La oclusión traqueal no es una solución definitiva, pero a pesar de
sus limitaciones, es efectivo en una proporción significativa de
casos. Constituye una esperanza real para parejas que deseen
mejorar el terrible pronóstico de la enfermedad, con un número ya
importante de niños vivos que se han beneficiado del tratamiento
prenatal. Se están iniciando ensayos clínicos para evaluar diferentes
aspectos del tratamiento en el contexto de proyectos
subvencionados por la Comisión Europea.



Figura 16. Impacto del tratamiento prenatal en la supervivencia según probabilidad inicial
en base al LHR.

 

Evolución postnatal

La secuela principal de la HDC es obviamente la morbilidad
respiratoria. La calidad de vida de los supervivientes es en general
buena. No existen series suficientemente amplias para estimar la
calidad de vida en función de gravedad prenatal, aunque existe un
gran estudio europeo que permitirá disponer de datos en pocos
años. Excepto para los casos en los que se presente en el contexto
de un síndrome, la HDC aislada es una malformación casi siempre
esporádica y por tanto el riesgo de recurrencia es extremadamente
bajo.



Figura 17. Síndrome CHAOS. Pulmones hiperecogénicos y diafragmas invertidos, con
imagen muy prominente del árbol traqueobronquial.

 

OBSTRUCCIÓN DE LA VÍA AÉREA

Patologías extremadamente poco comunes en las que el feto al
nacer no va a poder respirar por la vía natural, e incluso es posible
que no sea posible la intubación fetal. La traqueotomía de urgencia
es un procedimiento difícil y estos casos presentan un alto riesgo de
muerte neonatal o secuelas graves. El tratamiento común es la
cirugía EXIT (Ex-Utero Intrapartum Treatment), que permite la
extracción fetal parcial manteniendo la perfusión placentaria. Tiene
riesgos evidentes para la madre, pero bien realizada permite a los
cirujanos pediátricos disponer de un tiempo corto pero suficiente
para realizar una traqueostomía o incluso resecar la masa si no
existe otra opción. La técnica EXIT también se utiliza en casos de
parto prematuro para retirar el balón en la hernia diaframática.

Síndrome CHAOS (Congenital High Airway Obstruction
síndrome)

• Extremadamente raro.

• Obstrucción de vía aérea por atresia laríngea.

• Pulmones grandes hiperecogénicos.

• Diafragmas invertidos.

• Habitual polihidramnios, riesgo de hidrops fetal.

• Asociación muy habitual a síndromes polimalformativos y
alteraciones cromosómicas.



Figura 18. Secuencia de imágenes en un linfangioma cervical que afecta el cuello fetal
bilateralmente y engloba desde mandíbula inferior a clavículas.

 

Tumores cervicales

Aunque no se trata estrictamente de malformaciones pulmonares,
los teratomas de origen orofaríngeo o cervical puede tener tal
tamaño que comprometan la respiración neonatal, e incluso impidan
la intubación fetal, conduciendo con gran frecuencia a la muerte
neonatal. El diagnóstico es fácil. Debe pensarse siempre en la
posibilidad de un EXIT, aunque aparentmente el tumor no sea muy
grande, puede tener extensión hacia dentro del cuello y bloquear la
tráquea hasta hacerla inaccesible, o desviarla lo suficiente para
impedir una intubación.
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24. PATOLOGÍA QUIRÚRGICA DE LA PARED
ABDOMINAL

Olga Gómez, Marc Bennasar, Joan Sabrià, Josep M.ª Martínez

 

INTRODUCCIÓN
 

Los defectos de pared abdominal engloban el conjunto de
anomalías caracterizadas por la presencia de una solución de
continuidad en la pared abdominal a través de la que se exterioriza
contenido abdominal. En función de la amplitud del defecto, de la
localización del mismo, de la presencia o no de membrana
peritoneal y de las estructuras exteriorizadas, se pueden distinguir
las siguientes patologías:

 

1,Gastrosquisis
2.Onfalocele
3.Malformaciones del septo urorrectal
4.Limb body wall complex
 

Para el correcto diagnóstico de estas entidades es necesario
explorar la pared abdominal fetal y confirmar su integridad. En
condiciones de normalidad, la entrada del cordón umbilical en la
pared abdominal fetal es central y únicamente se visualizan las
estructuras vasculares del cordón umbilical, dos arterias y una vena
umbilical. La utilización del Doppler color puede ser muy útil para
confirmar la normalidad de la pared abdominal, sobre todo en primer
trimestre de gestación. (Figura 1)

 

Es importante conocer que, en fases iniciales de la
embriogénesis, el intestino se desarrolla fuera de la cavidad
abdominal y que, por tanto, se encuentra herniado a nivel del cordón



umbilical (hernia umbilical fisiológica). A las 10 semanas el intestino
debe empezar a migrar hacia la cavidad abdominal, proceso que se
completará a partir de las 12 semanas. Los defectos de pared
abdominal podrán diagnosticarse, por tanto, a partir de las 12
semanas de gestación1. No obstante, la presencia de defectos de >
7 mm de diámetro que contengan hígado o estómago, o la
presencia de asas intestinales flotando libremente en la cavidad
amniótica se deberán considerar hallazgos patológicos altamente
sugestivos de defecto de pared abdominal, aunque la ecografía se
realice antes de las 12 semanas.

 

La gastrosquisis y el onfalocele constituyen los defectos de
pared abdominal más frecuentes, por lo que son las dos anomalías
que se detallan en el capítulo.

 

1. GASTROSQUISIS
 

Definición
 

La gastrosquisis es un defecto lateral a la inserción de cordón
umbilical que afecta a todas las capas de la pared abdominal.
Condiciona la extrusión libre de las vísceras abdominales,
principalmente de las asas intestinales, que quedan en contacto
directo con el líquido amniótico. El defecto se localiza típicamente a
la derecha de la inserción del cordón umbilical.

 

Prevalencia
 

Se sitúa alrededor de 1/2000-30002 recién nacidos. La incidencia
de este defecto se ha incrementado en las últimas 2-3 décadas sin
conocerse los motivos.



 

Etiopatogenia

La embriogénesis de la gastrosquisis es controvertida y existen
varias teorías. Una de las más aceptadas es la teoría vascular, que
aboga por una involución anormal de la vena umbilical derecha o
por una disrupción de la arteria onfalomesentérica, responsable de
la irrigación de la porción lateral derecha de la pared abdominal. Se
han descrito diferentes factores de riesgo asociados a esta
malformación, como son la edad materna inferior a los 20 años, el
nivel socioeconómico bajo, el consumo de tóxicos como el tabaco, el
alcohol o la cocaína, y la utilización de agentes vasoactivos como la
aspirina, la efedrina y el ibuprofeno, lo que apoyaría la teoría
vascular3-5.

 

Recientemente se ha postulado que la gastrosquisis puede ser
secundaria a un fallo en el proceso de incorporación de la vesícula
vitelina dentro del saco vitelino, lo que condicionaría la persistencia
del conducto vitelino, impidiéndose el cierre adecuado de la pared
abdominal.

 

Anomalías asociadas
 

-Anomalías estructurales o cromosomopatías: asociación baja6.

-Complicaciones perinatales: el riesgo global de estas
complicaciones es elevado.

• Alrededor del 20-40 % de los fetos con gastrosquisis son
pequeños para edad gestacional. Se considera que la
causa es una alteración de la absorción de nutrientes por la
disfunción intestinal secundaria al edema y a la inflamación
de las asas intestinales en contacto directo con el líquido
amniótico7, por lo que en general el Doppler placentario y
fetal es normal. Dado que la gastrosquisis ocasiona una



reducción del perímetro abdominal debido a la
exteriorización de asas intestinales, se recomienda calcular
el peso fetal estimado utilizando curvas que incluyan el
diámetro biparietal, el diámetro occipitofrontal y la longitud
del fémur (excluyendo el perímetro abdominal)8.

• Existe también mayor riesgo de prematuridad no
yatrogénica en relación con el proceso inflamatorio
intraamniótico asociado a esta malformación.

• Oligoamnios (25 %).

• Éxitus perinatal en alrededor del 5-10 % de origen
multifactorial.

-Complicaciones intestinales (10-25 %), incluyendo mal rotación
intestinal o la estenosis/atresia intestinal. Existen varias teorías
en relación con la lesión intestinal en la gastrosquisis. Por una
parte, el contacto directo de las asas intestinales con el líquido
amniótico —que contiene sustancias inflamatorias como la
creatinina, meconio y otras sustancias irritativas— puede
provocar un proceso inflamatorio con depósito de fibrina y edema
de la pared intestinal, lo que puede comportar una alteración de
la motilidad intestinal y de la absorción de nutrientes. Esta
inflamación puede conducir finalmente a una lesión intestinal de
tipo atresia o perforación intestinal. La presencia de estas
sustancias irritativas en el líquido amniótico aumenta a medida
que progresa la gestación, por lo que los cambios a nivel de la
serosa intestinal aparecen típicamente a partir de las 30 semanas
de gestación. Por otro lado, la constricción de las asas
intestinales a nivel del anillo herniario puede condicionar la
presencia de isquemia, componente también responsable de otra
parte de las lesiones intestinales asociadas.

 

Diagnóstico
 

El diagnóstico de la gastrosquisis es ecográfico y puede
realizarse ya durante la ecografía de primer trimestre. El diagnóstico



se basa en la visualización de las asas intestinales flotando
libremente en el líquido amniótico, sin ningún tipo de recubrimiento.
Dado que el defecto suele estar localizado a la derecha del cordón
umbilical, habitualmente encontraremos la inserción del cordón a la
izquierda de la zona de extrusión de las asas intestinales. (Figura 2)

 

En general, el defecto es pequeño, por lo que habitualmente solo
se exteriorizan asas intestinales, aunque en un porcentaje menor de
casos podemos encontrar otras vísceras abdominales herniadas en
la cavidad amniótica.

 

El diagnóstico diferencial se plantea básicamente con el
onfalocele. (Tabla 1)

 

Manejo perinatal
 

- Diagnóstico: aunque la asociación a otras anomalías
estructurales o alteraciones cromosómicas es baja, ante el
diagnóstico de una gastrosquisis se debe realizar una exploración
anatómica detallada (incluyendo una ecocardiografía fetal) y valorar
con los padres la posibilidad de cariotipo. Idealmente el
asesoramiento prenatal debe ser multidisciplinar, incluyendo
aspectos del manejo perinatal y posnatal con los neonatólogos y
cirujanos pediátricos.

 

- Seguimiento: se recomienda realizar un control ecográfico
mensual a lo largo del embarazo para valorar el crecimiento fetal y
descartar la presencia de signos sugestivos de complicación
intestinal. En caso de que aparezcan complicaciones por encima de
las 30 semanas, el seguimiento se podrá realizar en intervalos de
tiempo menores.

 



- Pronóstico: en los casos con patología asociada, el pronóstico
dependerá de la severidad de la misma. En la gastrosquisis aislada
la supervivencia se sitúa por encima del 90 %. Las complicaciones
intestinales serán responsables de gran parte de la morbimortalidad
asociada a esta anomalía. El síndrome del intestino corto,
secundario a la necesidad de resecar una gran cantidad de intestino
al nacer7, constituye la complicación intestinal con mayor gravedad.

 

Factores de mal pronóstico
 

El factor pronóstico más importante en la gastrosquisis es la
presencia de complicaciones intestinales, por lo que el objetivo
principal del control prenatal consiste en identificar los signos
sugestivos de patología intestinal asociada. Existen numerosos
signos ecográficos estudiados.

-Dilatación de las asas extraabdominales (> 10 mm de diámetro):
es el factor pronóstico más estudiado. Los resultados son
controvertidos y, por el momento, no existe evidencia de que sea
un signo predictivo de complicación intestinal, ya que es un
hallazgo frecuente, especialmente >30 semanas, y parece estar
relacionado con la irritación de las asas por el efecto del líquido
amniótico. (Figura 3) Diferentes estudios correlacionan este signo
con un mayor tiempo hasta alcanzar la nutrición enteral.

-Dilatación de las asas intraabdominales: es un signo menos
frecuente. Existen pocos estudios al respecto. Aunque parece
asociarse más frecuentemente a complicación intestinal
(estenosis/atresia intestinal), su valor predictivo positivo es bajo.
(Figura 3)

-Dilatación gástrica. De momento, no hay evidencia sólida que
permita considerar la dilatación gástrica como factor pronóstico
en la gastrosquisis.

-Polihidramnios: es uno de los signos más frecuentemente
asociado a obstrucción intestinal.



 

Aunque no hay datos concluyentes, la aparición de polihidramnios
y la dilatación de las estructuras intraabdominales (asas intestinales
y estómago) se consideran los signos ecográficos con mayor valor
predictivo para complicación intestinal9-15.

 

Terapia fetal
 

Dado que se postula que la lesión intestinal se debe
principalmente a la irritación crónica por parte de sustancias
contenidas en el líquido amniótico, en especial por encima de las 30
semanas, algunos grupos han planteado el beneficio del recambio
del líquido amniótico en base a estudios realizados con modelos
animales, que mostraron que el procedimiento modificaba las
características del líquido amniótico y reducía el riesgo de
complicaciones intestinales. No obstante, estudios realizados en
humanos han demostrado que las características del líquido
amniótico no se modifican al realizar recambios cada 2 semanas16.

 

El único estudio disponible sobre el efecto del recambio de líquido
amniótico en fetos con gastrosquisis no encontró diferencias
significativas en relación con la aparición de complicaciones
intestinales, por lo que por el momento no hay evidencia para
recomendar este procedimiento15. Recientemente se ha descrito
con éxito la reparación del defecto in-útero (en un modelo de
cordero), demostrándose una mejoría del resultado neonatal global.

 

Finalización de la gestación y vía del parto
 

Debido al efecto irritativo del líquido amniótico sobre las asas
intestinales, algunos autores postulan finalizar la gestación antes del
término, con la idea de reducir el tiempo de exposición de las asas



intestinales al líquido amniótico y mejorar así los resultados
neonatales. Sin embargo, el único estudio randomizado17 en
relación con el momento del parto no ha encontrado diferencias
significativas entre el grupo finalizado electivamente a las 36
semanas y el grupo en el que se adoptó una actitud expectante en
espera del inicio espontáneo del parto.

 

Otro punto de gran controversia en el manejo clínico de la
gastrosquisis es la elección de la vía del parto. No existen estudios
randomizados que comparen los resultados neonatales tras un parto
vaginal versus una cesárea electiva. Los estudios disponibles
muestran resultados neonatales similares en ambos grupos, sin
evidencia de beneficio claro con la cesárea electiva18.

 

En nuestro medio, y en ausencia de sospecha de complicación
intestinal asociada, en general se recomienda una finalización
electiva de la gestación alrededor de la semana 37. Es
imprescindible coordinar el nacimiento con los neonatólogos y
cirujanos pediátricos con objeto de adecuar el cuidado de las asas
intestinales ya desde sala de partos.

 

Tratamiento
 

El tratamiento de la gastrosquisis consiste en el cierre primario y
precoz del defecto. Tras el nacimiento es necesario evitar la pérdida
de fluido y calor a través de las asas intestinales, por lo que es
necesario protegerlas adecuadamente (silo en caso de que se
prevea que no se va a poder realizar la reducción precoz de las
asas intestinales o si se identifican signos de complicación
intestinal).

 



En general, la reparación del defecto se realizará en los primeros
días de vida mediante el cierre directo del defecto de pared.
Aproximadamente el 10 % de las gastrosquisis pueden presentar
una atresia intestinal asociada, lo que condicionará la necesidad de
realizar la resección del fragmento intestinal afecto. En todos los
casos será necesario realizar una nutrición inicial parenteral, para
continuar con la vía enteral a la espera de que el intestino recupere
una funcionalidad normal.

 

 

 

 

2. ONFALOCELE
 

Definición
 

El onfalocele es un defecto de la pared abdominal localizado a
nivel de la línea media y caracterizado por la herniación de
contenido abdominal en la base del cordón umbilical, que queda
recubierto por una membrana constituida por peritoneo y amnios,
con ausencia de la fascia, músculos abdominales y de la piel.

 

La presencia de membrana recubriendo a los órganos herniados
permite diferenciar al onfalocele de la gastrosquisis, aunque existe
la posibilidad que la membrana se rompa a lo largo de la gestación.
En el onfalocele, típicamente la salida del cordón umbilical se
localiza en el ápex del defecto. En general existe herniación del
hígado (total/parcialmente) y de asas intestinales. La herniación de
otros órganos abdominales es menos frecuente.

 



La prevalencia se sitúa alrededor del 1/3000 recién nacidos
vivos19. A diferencia de la gastrosquisis, su incidencia no se ha
incrementado en las últimas décadas.

 

Desde el punto de vista embriológico, la etiopatogenia del
onfalocele es secundaria a un desarrollo insuficiente de los pliegues
laterales embrionarios, de manera que la herniación intestinal
fisiológica no se corrige y persiste de forma anómala1.

 

Anomalías asociadas:

-La asociación del onfalocele a otras anomalías estructurales y
cromosómicas es muy alta, siendo las más frecuentes las
trisomías 13 y 18, y las cardiopatías congénitas, que representan
el 50 % de las malformaciones asociadas. Cabe destacar que la
levocardia es un signo frecuentemente asociado a onfalocele
debido a la tracción por la herniación hepática y no siempre
traduce la presencia de una cardiopatía congénita. La asociación
a síndromes genéticos también es elevada, incluyendo la
pentalogía de Cantrell, el síndrome de bandas amnióticas, el
síndrome de CHARGE —coloboma, heart defects, atresia
coanas, anomalías genitourinarias y renales, anomalías
auriculares (ear) y sordera)—, el síndrome OEIS (onfalocele,
extrofia vesical, ano imperforado y defectos espinales) y el
síndrome de Beckwith-Wiedemann20, entre los más frecuentes.
La asociación a anomalías cromosómicas y síndromes genéticos
es más alta en los onfaloceles de pequeño tamaño, que
únicamente tienen herniación de una porción del paquete
intestinal. Los onfaloceles de mayor tamaño o con contenido
hepático presentan, sin embargo, mayor morbimortalidad
asociada secundaria al propio onfalocele y a las anomalías
estructurales asociadas.

-Complicaciones perinatales: en el onfalocele, las vísceras
abdominales están cubiertas por el peritoneo y el amnios, por lo
que, a diferencia de la gastrosquisis, los órganos herniados no



están en contacto directo con el líquido amniótico, por lo que no
existe riesgo de irritación crónica y, consecuentemente, el riesgo
de complicaciones intestinales asociadas es bajo.

 

Diagnóstico
 

El diagnóstico del onfalocele es ecográfico y, en general, puede
realizarse en la ecografía de primer trimestre por encima de las 12
semanas. El diagnóstico se basa en la identificación de una masa
abdominal anterior debido a la herniación de las vísceras
abdominales en la base del cordón umbilical, que quedan
recubiertas por el peritoneo y el amnios. Típicamente, la inserción
del cordón umbilical se localiza en el ápex del saco herniado, lejos
de la pared abdominal y los vasos umbilicales cruzan a través del
contenido herniado. (Figura 4)

 

Los defectos pueden dividirse en función del tamaño (por encima
o por debajo de los 5 cm). Aproximadamente el 40-50 % de los
onfaloceles contienen hígado herniado.

 

Manejo perinatal
 

-Diagnóstico: en el onfalocele, la asociación a otras
malformaciones, cromosomopatías o síndromes genéticos es
alta20-22, por lo que debe realizarse un estudio anatómico
detallado, incluyendo una ecocardiografía fetal y ofreciendo el
cariotipo.

-Seguimiento: como en la gastrosquisis, el asesoramiento de los
padres debe ser multidisciplinar, por un equipo que incluya
neonatólogos y cirujanos pediátricos. Se recomienda realizar un
seguimiento ecográfico mensual con objeto de detectar signos de
sobrecarga cardiaca derivada de la tracción de las estructuras



vasculares por la extrusión de las vísceras. El riesgo de
sobrecarga cardiaca e hidrops será mayor en los casos con
onfaloceles de gran tamaño y con contenido hepático. El
onfalocele se asocia también a mayor riesgo de prematuridad y a
restricción de crecimiento intrauterino. Como en la gastrosquisis,
se recomienda calcular el peso fetal estimado sin incluir la
medición del perímetro abdominal8.

 

Pronóstico
 

El pronóstico global del onfalocele en vida fetal es desfavorable
debido a su elevada asociación con otras anomalías23. El riesgo de
éxitus perinatal se sitúa alrededor del 30 % en series fetales,
especialmente a expensas de onfaloceles grandes con herniación
hepática y anomalías asociadas.

 

Una vez descartadas las anomalías estructurales y cromosómicas
asociadas, en la actualidad se puede informar en general de una
buena supervivencia posquirúrgica de estos niños. En el caso de
onfaloceles grandes, con contenido hepático importante, existe un
riesgo significativo de compromiso respiratorio posnatal e hipoplasia
pulmonar asociado. Por el momento no se dispone de tratamiento
in-útero para esta anomalía.

 

Finalización de la gestación y vía del parto
 

No se ha demostrado un beneficio en la finalización electiva de la
gestación antes de las 37 semanas. A diferencia de lo que ocurre en
la gastrosquisis, las asas intestinales no están en contacto directo
con el líquido amniótico, por lo que el riesgo global de
complicaciones intestinales es bajo.

 



Igual que en la gastrosquisis, existe controversia en cuanto a la
vía del parto. La ausencia de estudios randomizados hace difícil
establecer una recomendación sólida. Existen varios estudios
retrospectivos que no han demostrado un beneficio de la cesárea
electiva respecto al parto vaginal18. Sin embargo, la mayor parte de
estudios no estratifican a las pacientes en función del tamaño del
defecto ni por la presencia de contenido hepático.

 

En general, y a pesar de la controversia, parece prudente
recomendar una cesárea electiva en aquellos casos con defectos
grandes (de más de 5 cm) y con contenido hepático por el riesgo de
traumatismo de vísceras abdominales o rotura del saco herniario
durante el trabajo de parto.

 

En el momento del parto es importante recordar que el cordón
umbilical debe pinzarse distalmente ya que, sobre todo en
onfaloceles pequeños, existe el riesgo de lesionar las asas
intestinales herniadas. La coordinación con los neonatólogos y
cirujanos pediátricos ya en la sala de partos es también muy
importante, por lo que se recomienda realizar el parto en un centro
de nivel terciario.

 

Tratamiento
 

Como en la gastrosquisis, el neonato con un onfalocele presenta
riesgo de pérdida de fluidos y calor a través del defecto. El defecto
deberá inspeccionarse inmediatamente tras el parto y confirmar que
las membranas están íntegras, adecuando la cobertura del mismo
para evitar traumatismos. En caso de que las membranas estén
rotas, la reparación del defecto se realizará de forma similar a la
gastrosquisis y, por tanto, con mayor urgencia.

 



Una vez el neonato está estable, se realizará el tratamiento
quirúrgico mediante el cierre directo del defecto (defectos pequeños)
o mediante reducción progresiva de los órganos herniados utilizando
un silo (en general durante 1-3 días) y reparación posterior.

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Figura 1. Exploración normal de la pared abdominal. Se identifica el cordón central sin
soluciones de continuidad en la pared mediante escala de grises (a) y Power Doppler (b).

 

 

 

 

 

Figura 2. Feto afecto de gastrosquisis. Exploración mediante escala de grises (a) y Doppler
color (b). Se identifican asas intestinales flotando libremente en el líquido amniótico (←),
extruidas a través de una solución de continuidad de toda la pared. La inserción del cordón
se localiza lateral al defecto, a la izquierda ().
 

 

 

 



Figura 3. Feto de 30 semanas afecto de gastrosquisis. (a) Asa intestinal extraabdominal de
12-14 mm de diámetro máximo. Nótese que la pared intestinal se visualiza discretamente
hiperecogénica. (b) Mismo feto, discreta dilatación de asa intestinal próxima a la zona del
defecto y lateral a la vejiga (*).

 

 

 

Figura 4. Feto afecto de onfalocele. Exploración mediante escala de grises (a) y Doppler
color (b). Se identifica un defecto a nivel de la pared abdominal por el que protruyen asas e
hígado. El defecto está cubierto por membrana (¯). La inserción del cordón está en el ápex
del defecto (←). El Doppler color nos ayudará a identificar la inserción umbilical (*) en el
ápex.

 



BIBLIOGRAFÍA
1.Moore K PT: Embriología Clínica, 1998, Vol II.

2.Mastroiacovo P, Lisi A, Castilla EE: The incidence of gastroschisis: research urgently
needs resources. Bmj 332:423, 2006.

3.Torfs CP, Velie EM, Oechsli FW, et al: A population-based study of gastroschisis:
demographic, pregnancy, and lifestyle risk factors. Teratology 50:44, 1994.

4Hume RF, Jr., Martin LS, Bottoms SF, et al: Vascular disruption birth defects and history
of prenatal cocaine exposure: a case control study. Fetal Diagn Ther 12:292, 1997.

5.Werler MM, Sheehan JE, Mitchell AA: Association of vasoconstrictive exposures with
risks of gastroschisis and small intestinal atresia. Epidemiology 14:349, 2003

6.Mastroiacovo P, Lisi A, Castilla EE, et al: Gastroschisis and associated defects: an
international study. Am J Med Genet A 143:660, 2007.

7.David AL, Tan A, Curry J: Gastroschisis: sonographic diagnosis, associations,
management and outcome. Prenat Diagn 28:633, 2008.

8.Siemer J, Hilbert A, Hart N, Hoopmann M, Schenider U, Girschick G, Muller A, Schild
RL. Specific weight formula for fetuses with abdominal wall defects. Ulstrasound Obstet
Gynecol 31: 397-400, 2008.

9.Huh NG, Hirose S, Goldstein RB: Prenatal intraabdominal bowel dilation is associated
with postnatal gastrointestinal complications in fetuses with gastroschisis. Am J Obstet
Gynecol 202:396 e1.

10.Aina-Mumuney AJ, Fischer AC, Blakemore KJ, et al: A dilated fetal stomach predicts
a complicated postnatal course in cases of prenatally diagnosed gastroschisis. Am J Obstet
Gynecol 190:1326, 2004.

11.Nick AM, Bruner JP, Moses R, et al: Second-trimester intra-abdominal bowel dilation
in fetuses with gastroschisis predicts neonatal bowel atresia. Ultrasound Obstet Gynecol
28:821, 2006.

12.Japaraj RP, Hockey R, Chan FY: Gastroschisis: can prenatal sonography predict
neonatal outcome? Ultrasound Obstet Gynecol 21:329, 2003.

13.Tower C, Ong SS, Ewer AK, et al: Prognosis in isolated gastroschisis with bowel
dilatation: a systematic review. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed 94:F268, 2009

14.Kuleva M, Khen-Dunlop N, Dumez Y, et al: Is complex gastroschisis predictable by
prenatal ultrasound? Bjog 119 (1):102-9, 2012.

15.Luton D, de Lagausie P, Guibourdenche J, et al: Effect of amnioinfusion on the
outcome of prenatally diagnosed gastroschisis. Fetal Diagn Ther 14:152, 1999

16.Midrio P, Stefanutti G, Mussap M, et al: Amnioexchange for fetuses with
gastroschisis: is it effective? J Pediatr Surg 42:777, 2007.



17.Logghe HL, Mason GC, Thornton JG, et al: A randomized controlled trial of elective
preterm delivery of fetuses with gastroschisis. J Pediatr Surg 40:1726, 2005.

18.Segel SY, Marder SJ, Parry S, et al: Fetal abdominal wall defects and mode of
delivery: a systematic review. Obstet Gynecol 98:867, 2001.

19.Barisic I, Clementi M, Hausler M, et al: Evaluation of prenatal ultrasound diagnosis of
fetal abdominal wall defects by 19 European registries. Ultrasound Obstet Gynecol 18:309,
2001.

20.Mann S, Blinman TA, Douglas Wilson R: Prenatal and postnatal management of
omphalocele. Prenat Diagn 28:626, 2008.

21.Boyd PA, Bhattacharjee A, Gould S, et al: Outcome of prenatally diagnosed anterior
abdominal wall defects. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed 78:F209, 1998.

22.Stoll C, Alembik Y, Dott B, et al: Risk factors in congenital abdominal wall defects
(omphalocele and gastroschisi): a study in a series of 265,858 consecutive births. Ann
Genet 44:201, 2001.

23.Cohen-Overbeek TE, Tong WH, Hatzmann TR, et al: Omphalocele: comparison of
outcome following prenatal or postnatal diagnosis. Ultrasound Obstet Gynecol 36:687.

 



 



25.OBSTRUCCIÓN URINARIA BAJA (LUTO)
Narcís Masoller, Virginia Borobio, Josep M.ª Martínez

 

 

DEFINICIÓN
 

Consiste en la dilatación de la vejiga de la orina y de las vías
urinarias altas debida a una obstrucción del tracto urinario bajo, a
nivel de la uretra o del cuello vesical. Es ampliamente utilizado el
acrónimo LUTO (del inglés: low urinary tract obstruction). Afecta
alrededor de 1:5000 recién nacidos vivos, siendo en el 90 % de los
casos niños varones1.

 

ETIOLOGÍA
 

La obstrucción urinaria baja puede ser debida a diferentes
causas. La más frecuente es la presencia de valvas de uretra
posterior, ya sean completas o incompletas, que supone cerca del
70-80 % de los casos. La segunda causa más frecuente
corresponde a la atresia uretral, especialmente prevalente en los
casos diagnosticados muy precozmente (11-14 semanas) y en
niñas. Finalmente, la tercera patología obstructiva a considerar es el
ureterocele obstructivo1-4.

 

En ocasiones, la dilatación de la vejiga y de las vías superiores no
es de origen obstructivo, ocurriendo con más frecuencia en niñas.
En estos casos, las principales causas son: neuropatía vesical,
atrofia espinal, síndrome del abdomen en ciruela (síndrome Prune
Belly), síndrome de megacistis-microcolon-hipoperistaltismo



intestinal. También se asocia a cromosomopatías y síndromes
genéticos.

 

DIAGNÓSTICO
 

Los principales signos ecográficos diagnósticos son1-4:

1.Megavejiga. (Figura 1)

2.Dilatación de la uretra posterior, que supone el signo de la
cerradura. (Figura 2)

3.Ureterohidronefrosis progresiva. (Figura 3)

4.Riñones de aspecto displásico, hiperecogénicos y con quistes
corticales.

5.Reducción del líquido amniótico, incluso anhidramnios.
 

PROTOCOLO DE ESTUDIO
 

Ante la evidencia de una megavejiga, se deberá realizar el siguiente
estudio1-4:

1. Cariotipo/Array-CGH.

2. Ecografía morfológica detallada, incluyendo ecocardiografía.

3. Estudio de la función renal, basado principalmente en el
estudio ecográfico, y en casos seleccionados en estudio de la
orina fetal por vesicocentesis o sangre fetal mediante
cordocentesis. Se debe considerar especialmente como
valoración previa a la cirugía fetal cuando esta se plantee.

4. Estimación de la lesión renal.

5. Control evolutivo.
 

ESTIMACIÓN DE LA GRAVEDAD



 

1. Signos ecográficos1-4.

a. Anhidramnios en ausencia de ruptura prematura de
membranas a partir de la semana 16. Signo de fallo de la
función renal.

b. Apariencia ecográfica de displasia renal (quistes
corticales periféricos, parénquima hiperecogénico o
adelgazado).

c. Dilatación pielocalicial severa (pelvis renal de más de 10
mm).

d. Dilatación ureteral.

e. Megavejiga.

f. Dilatación progresiva de la uretra posterior (signo de la
cerradura).

 

2. Análisis de la orina fetal obtenida por vesicocentesis o punción
de la pelvis renal5.

a. Considerar los diferentes componentes (electrolitos y
proteínas) en relación con la edad gestacional. Antes de la
semana 20, la evaluación se ve dificultada porque la orina
es casi isotónica con el plasma y la función tubular es
inmadura. Aun así, estudios recientes demuestran que el
urianálisis fetal entre las 13-23 semanas puede distinguir
los fetos que se beneficiarían de una terapia fetal
intraútero11.

b. Estudio seriado de la tendencia de los componentes de la
orina fetal, obtenida mediante 3 punciones a intervalos de
48-72 horas. La orina de los fetos con afectación renal es
más hipertónica y con mayor concentración de proteínas
que los fetos controles o con patología obstructiva pero
buen resultado posnatal. Este aumento de concentración de
electrolitos y β2-microglobulina indica una reabsorción
tubular disminuida. (Tabla I)



 
3. En los casos en los que sea factible por edad gestacional,
puede ser recomendable analizar la concentración de β2-
microglobulina en sangre fetal obtenida por cordocentesis. Esta
proteína es indicativa de la función glomerular. Valores superiores
a 4.9-5.6 mg/l son predictivos de mala función renal5.

 
El análisis bioquímico en sangre u orina fetal parecen tener un
similar valor pronóstico en la valoración de la función renal de los
fetos con LUTO12.

 
HISTORIA NATURAL. OPCIONES DE MANEJO PRENATAL
 

La evolución espontánea suele ser de afectación progresiva de
todo el sistema urinario, con dilatación significativa (megavejiga,
hidronefrosis), alteración del parénquima renal y reducción de la
cantidad de líquido amniótico. La presencia de oligo/anhidramnios
precozmente en la gestación supone casi invariablemente el
desarrollo de una hipoplasia pulmonar. El resultado neonatal es
pobre, ya que prácticamente en todos los casos de enfermedad
severa y precoz se producirá insuficiencia pulmonar, insuficiencia
renal y muerte1,6. En casos de LUTO incompletos, en los que se
mantiene la cantidad de líquido amniótico, aún persiste un riesgo de
hasta el 25-30 % de insuficiencia renal severa durante los primeros
años de vida1,6.

 

Debido a este pronóstico tan pobre con la conducta expectante
en los casos de inicio a edad gestacional precoz, con anhidramnios
y signos de displasia renal progresiva, se debe ofrecer a los padres
la posibilidad de considerar por un lado la opción de interrupción de
la gestación, y por otro la posibilidad de intentar un tratamiento
intrauterino.

 



TERAPIA INTRAUTERINA
 

El tratamiento de los fetos afectos de uropatía obstructiva
constituye uno de los mayores retos de la terapia fetal hoy en día. El
diagnóstico diferencial y la evaluación de la función renal fetal son
factores claves a tener en cuenta antes de plantear cualquier
tratamiento a los padres. El pronóstico, de momento, sigue siendo
muy reservado, pese a los esfuerzos en definir los candidatos
óptimos para tratamiento7. Ello se debe a la variabilidad de
afectación fetal de las diferentes entidades nosológicas y a las
limitaciones terapéuticas actuales. La derivación de la orina desde la
vejiga fetal a la cavidad amniótica (shunt vesicoamniótico) se ha
utilizado en los últimos 30 años con resultados pobres-moderados.
Recientemente se ha introducido el uso de endoscopia tanto para la
evaluación como para el posible tratamiento de fetos con uropatía
obstructiva. El rol que este enfoque tendrá en el manejo de esta
patología está por determinar.

 

El objetivo del tratamiento es la descompresión de la vejiga para
prevenir el deterioro renal progresivo, corregir las consecuencias del
oligo/anhidramnios, prevenir la hipoplasia pulmonar y los problemas
derivados de la distensión abdominal7,8.

 

OPCIONES DE TERAPIA INTRAUTERINA
 

a. Drenaje vesicoamniótico. Limitación: necesidad de reinserción
por el desplazamiento ocasionado por el crecimiento fetal.
Resultados: fracaso-40 %; supervivencia global <30 %8.

b. Ablación de las valvas de uretra posterior con láser mediante
fetoscopia. La principal ventaja frente al drenaje es que no
precisa sucesivas intervenciones y que se trata de una técnica
curativa per se, que supone la aplicación de una sola
intervención definitiva en el periodo perinatal. (Figuras 4 y 5)



Desde el 2006 hemos tratado mediante ablación láser a 20 fetos,
de los cuales 9 acabaron en una interrupción voluntaria de la
gestación. De los 11 restantes, la supervivencia ha sido del 100
% con función respiratoria normal en todos los casos, 8 de ellos
mantiene una función renal correcta, mientras que 3 niños han
desarrollado una insuficiencia renal severa y están a la espera de
trasplante renal9.

c. Ureterocele obstructivo: evacuación mediante punción
ecoguiada. Ablación con láser por fetoscopia10.

 

INDICACIONES Y CRITERIOS DE SELECCIÓN
 

• Anomalía aislada.

• Oligoamnios.

• Función renal conservada, evaluada por ecografía y
preferiblemente en combinación con análisis de la orina o sangre
fetal.

• Inmadurez pulmonar.
 

¿CUÁNDO REALIZAR LA TERAPIA INTRAUTERINA?

 

Cuanto antes mejor.
• Antes de la alteración de la función renal: demasiado pronto.

• Después de la alteración: demasiado tarde.

• En caso de madurez pulmonar comprobada, finalizar la
gestación y corrección posnatal.

 

PUNTOS CLAVE
 

La presencia de una megavejiga es sugestiva de una obstrucción
urinaria baja y requiere derivación a un centro con experiencia en



cirugía fetal para valoración de conducta.
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Figura 1. Megavejiga en un feto de 14 semanas de gestación, que se corresponde con una
atresia uretral

 
 
 
 
 



Figura 2. Obstrucción del tracto urinario inferior. Megavejiga con signo de la cerradura.
Sospecha de valvas de uretra posterior en un feto varón.

 
 
 
 
 

Figura 3. Obstrucción del tracto urinario inferior. Ureterohidronefrosis progresiva.

 
 
 
 



Figura 4. Patología obstructiva de tracto urinario inferior. Cistoscopia. Confirmación de la
dilatación de la uretra posterior.

 

 

 

 

 

Figura 5. Patología obstructiva del tracto urinario inferior. Cistoscopia. Ablación con láser
del tejido anómalo de las valvas uretrales.

 



 



26. TERAPIA PRENATAL DE LA ESPINA
BÍFIDA

 

Elisenda Eixarch, Elena Monterde, Josep Maria Martinez-Crespo,
Eduard Gratacós

1. INTRODUCCIÓN

Los defectos del tubo neural (DTN) son las anomalías del sistema
nervioso central ocasionadas por el fallo en el cierre del tubo neural
y se estima que su prevalencia es de alrededor de 0.5-2:1000
embarazos. Dentro de los DTN nos podemos encontrar con defectos
cerrados, en los que el tejido del sistema nervioso central no está en
contacto con el líquido y que se conocen como espina bífida oculta;
y con defectos abiertos, en los que sí existe un contacto de dicho
tejido con el líquido amniótico y se denominan como espina bífida
abierta. La importancia de esta diferenciación radica en que en la
espina bífida abierta existe una exposición continua del tejido
medular al líquido amniótico produciendo una lesión progresiva de
este tejido, que se suma a la lesión primaria de la malformación,
empeorando los resultados neurológicos de estos niños; es el
llamado ”second hit”. Además, los defectos abiertos también se
asocian con gran frecuencia a la presencia de ventriculomegalia
secundaria a la obstrucción del flujo de líquido cefalorraquídeo por el
desplazamiento caudal del vermis cerebeloso, también llamada
malformación de Arnold Chiari II. La realización de la terapia fetal
tiene como objetivo reducir el daño sobreañadido que pueden
producir tanto la exposición del tejido neural al líquido amniótico
como la presencia de ventriculomegalia. Dentro de la espina bífida
abierta nos encontramos con el meningocele, en el que solo
protruyen meninges; el mielomeningocele, en el que protruyen
meninges y tejido neural; y el mielocele, en el que la médula está
expuesta en continuidad con la piel. De las tres entidades, el
mielomeningocele (MMC) es el más frecuente y es la principal
indicación de terapia fetal.



2. DIAGNÓSTICO Y EVALUACIÓN ECOGRAFICA DE LA
LESIÓN

El diagnóstico del MMC es ecográfico con una tasa de detección
en la ecografía morfológica de cribado de la semana 20-22 cercana
al 100 %. Los signos ecográficos que hacen sospechar la presencia
de un MMC son la evidencia de la depresión de los huesos
frontales, o “lemon sign”, y la presencia de un cerebelo de
morfología curvada junto con la obliteración de la cisterna magna, o
“banana sign” (Figura 1). Este último corresponde a la malformación
de Arnold Chiari II, ocasionada por la pérdida de líquido
cefalorraquídeo y el descenso del cerebelo hacia el foramen
magnum; tiene una sensibilidad del 99 %.

Image

Figura 1. Signos intracraneales asociados a espina bífida abierta Marcadores indirectos de
defecto de tubo neural. Corte axial. Chirari II: Depresión de los frontales (doble punta de
flecha) “lemon sign”, morfología alargada de tálamos (*) y deformación del cerebelo y
colapso de la fosa posterior “banana sign” (círculo).

Sin embargo, a pesar de la elevada sensibilidad de estos signos
indirectos, el diagnóstico definitivo del mielomeningocele, se debe
establecer por la identificación directa del defecto a partir del primer
trimestre mediante la evaluación detallada de los 3 cortes de la
columna vertebral, sagital, coronal y axial (Figura 2). En el corte
sagital se aprecia la pérdida del paralelismo que forman las dos
líneas correspondientes a los cuerpos vertebrales y los procesos
laterales, la presencia del quiste correspondiente al tejido herniado y
la ausencia de piel (Fig. 16-13). En el corte coronal se evidencia la
disociación en huso de las líneas correspondientes a los procesos



laterales (Fig. 16-14) y en los cortes transversales de las vértebras
se aprecia la falta del cierre de los arcos vertebrales y la protrusión
del contenido (Fig. 16-15).

Una vez diagnosticado el MMC debemos, en primer lugar, hacer
una evaluación detallada de los niveles vertebrales afectos, ya que
el nivel donde se inicia la lesión condicionará el pronóstico funcional
de la misma. Conocer el número de vertebras afectadas también es
de utilidad para poder hacer una aproximación a la extensión dela
lesión y a la posible complejidad de su reparación. Además, se debe
realizar una neurosonografia detallada para descartar anomalías en
el desarrollo cerebral (anomalías del cuerpo calloso o del desarrollo
cortical) así como para evaluar el grado de dilatación ventricular.
Asimismo se deben descartar las anomalías de otros sistemas y
recomendar la realización de estudios genéticos.

El MMC está asociado a diferentes grados de discapacidad
motora y cognitiva determinado por la evolución y posibles
complicaciones que hayan ido apareciendo durante la gestación y
después del nacimiento. Uno de los factores prenatales predictivos
más relevantes del pronóstico a nivel motor es el nivel anatómico
superior del defecto, a pesar de que no se corresponde siempre con
el nivel funcional. También se ha sugerido que la presencia de
hidrocefalia o el grado de herniación del cerebelo pueden ser
factores pronósticos de la funcionalidad posterior. A nivel posnatal,
uno de los factores que condiciona el manejo es la presencia de
hidrocefalia que precise de derivación ventriculoperitoneal, que es
necesario en el 100 % en las lesiones torácicas, del 85-90 % en las
lumbares y alrededor del 70 % en las sacras.

3. TERAPIA PRENATAL

Como hemos comentado previamente, la terapia prenatal tiene
como objetivo reducir el daño sobreañadido que pueden producir
tanto la exposición del tejido neural al líquido amniótico como la
presencia de ventriculomegalia.

 



Figura 2. Evaluación ecográfica del mielomeningocele A nivel del corte sagital se evidencia
la presencia del quiste correspondiente al tejido herniado y la ausencia de piel (b), que no
se evidencia en condiciones normales (a). En el corte axial podemos identificar la falta del
cierre de los arcos vertebrales y la protrusión del contenido (d) que no se observa en
condiciones normales (c). En el corte coronal se evidencia la disociación en huso de las
líneas correspondientes a los procesos laterales (f) que en condiciones normales
se disponen de forma paralela (e).

 

Sin embrago, la realización de terapia prenatal implica una
aumento de las complicaciones de la gestacional, principalmente de
la prematuridad y las complicaciones maternas. Dentro de la terapia
prenatal disponemos de dos aproximaciones, la cirugía abierta y la
fetoscópica, que pasaremos a detallar a continuación.

Cirugía fetal abierta

En el año 2011 se publicaron los resultados del estudio
randomizado Management Myelomeningocele Study (MOMS) en los
que se demostró que la reparación quirúrgica del mielomeningocele
entre las 19-25 semanas obtenía mejores resultados que la cirugía
clásica postnatal. Se demostraron las ventajas significativas de la
cirugía fetal frente a la cirugía postnatal en cuanto a la necesidad de
drenaje (40 % vs. 82%) y la ausencia de herniación del cerebelo (36
% vs. 4 %). El análisis de los resultados a los 30 meses de vida ha
demostrado que la reparación prenatal mejora la función motora con
una mejoría funcional de 2 niveles o mas (26.4% vs.11.4%) y con
una tasa superior de deambulación (45% vs. 24%) sin cambios a
nivel del desarrollo cognitivo. Sin embargo, la realización de esta
cirugía está asociada a complicaciones de la gestación con una
mayor tasa de parto prematuro por debajo de las 34 semanas (46%



vs 5%), así como complicaciones maternas relacionas con la cirugía
(sangrado que requiere transfusión o dehiscencia de la cicatriz).

Debemos tener en cuenta que no todos los casos de MMC son
tributarios de realización de cirugía prenatal. En la Tabla 1 se
recogen los criterios de inclusión y exclusión utilizados para el
estudio MOMS y que deben servir como guía para valorar si una
paciente es candidata o no a cirugía prenatal. Además, la valoración
de estos casos debe ser multidisciplinar con participación de los
radiólogos, neonatólogos, neurocirujanos y anestesistas que
permitirán una valoración integral de todos los aspectos claves para
la cirugía abierta.

Aspectos técnicos de la cirugía fetal abierta

a) Evaluación prequirúrgica: Incluye una exploración ecográfica y
una resonancia magnética con el objetivo de evaluar el nivel y la
extensiónde la lesión, presencia de raíces nerviosas en el saco y de
la localización de la medula anclada, así como la presencia de
ventriculomegalia, severidad de la herniación del cerebelo y la
presencia de anomalías asociadas a nivel de SNC. La evaluación
ecográfica previa también está dirigida a definir el punto de entrada
que dependerá por la posición fetal y la localización de la placenta.
Finalmente, si no se dispone, se debe realizar estudio genético para
excluir anomalías cromosómicas asociadas.

Tabla 1. Criterios de inclusión y exclusión de terapia fetal del mielomeningocele (MMC)
del estudio MOMS



b) Medicación: Esta cirugía se realiza bajo anestesia general y
anestesia epidural con el objetivo de relajar el útero
convenientemente, mantener la presión arterial media materna en
niveles adecuados para la conservación de la perfusión
uteroplacentaria y reducir al mínimo las complicaciones de edema
pulmonar. Muchos de los agentes anestésicos administrados a la
madre atraviesan la placenta y también proporcionan analgesia
fetal. Sin embargo, es aconsejable administrar anestesia fetal
adicional con una combinación de fentanilo, rocuronio y atropina
administrada subcutáneamente. La presencia de dinámica uterina
tras la realización de una cirugía abierta se da prácticamente en



todos los casos, por lo que la administración de tocólisis es una
parte importante del tratamiento. Como tratamiento tocolítico se
debe administrar tocolisis endovensa durante y tras la cirugía y se
puede administrar tocolisis complementaria con una dosis de
indometacina antes de la cirugía o de nifedipino que se puede
mantener durante los tres días postquirúrgico. Finalmente, se debe
realizar profilaxis antibiótica por vía intravenosa.

c)Técnica quirúrgica: Se realiza la laparotomía por una incisión
cutánea de Pfannenstiel y se exterioriza el útero. Mediante ecografía
se confirma el punto de entrada y se procede a realizar la
histerotomía realizado una incisión sobre miometrio de 1 cm con a
través de la cual se realiza una histerotomía de unos 6-8 cm con
sutura automática con grapas. Si es necesario, se puede modificar
la posición del feto antes de la histerotomía de forma manual para
colocar el dorso fetal a nivel de la incisión. La reparación del defecto
se hace de forma conjunta con el equipo de neurocirugía y no difiere
de la técnica utilizada en la cirugía posnatal. En un primer paso se
diseca el tejido neural del tejido circundante permitiendo que este
vuelva al canal medular, se procede al cierre de la duramadre o la
colocación de un parche en el caso de que no quede suficiente
tejido y finalmente a la liberación de la piel para su posterior cierre.
Una vez realizada la cirugía sobre el feto, se recoloca dentro de la
cavidad uterina y se procede al cierre del miometrio en dos planos.
Antes del cierre completo, se procede a la reposición del líquido
intrauterino hasta conseguir una columna máxima dentro de la
normalidad mediante la infusión del líquido amniótico almacenado o
solución de cristaloides con antibiótico.



 

Figura 3. Imágenes de cirugía fetal abierta para reparación espina bífida a) Laparotomía
con útero exteriorizado en el que se muestra la histerotomía realizada con sutura
mecánica, que incluye las membranas de la bolsa amniótica visualizándose el líquido
amniótico; b) Se observa la parte fetal del DTN en la zona de la histerotomía. Cierre por



capas del defecto; c) Aposición de un parche para el cierre cutáneo en un caso con un gran
defecto en la piel.

 

Cirugía fetal fetosocópica

A pesar de la mejora de los resultados posnatales, la cirugía
abierta es una cirugía muy agresiva con una tasa de complicaciones
maternas nada despreciables. Por este motivo, en los últimos años
se han desarrollado técnicas quirúrgicas basadas en la reparación
mediante fetoscopia.

Las primeras técnicas desarrolladas tenían una aproximación
percutánea, es decir con introducción de 3 o más trocares a través
de la piel sin la necesidad de exteriorizar el útero, reduciendo así la
agresividad del procedimiento. A pesar de ser una cirugía
técnicamente complicada, se conseguía la reparación en la mayoría
de los casos y la tasa de colocación de drenaje era del 40-45%
similar a la obtenida con la cirugía abierta. Sin embargo, en un 30%
de los casos se necesita una segunda cirugía en periodo posnatal
para reparar dehiscencias de la cicatriz, situación solo presente en
el 2% de los casos de cirugía abierta. Además, los resultados
respecto a las complicaciones no mejoraron los obtenidos con la
cirugía abierta, con una mayor tasa de rotura prematura de
membranas (80% frente al 40% en la cirugía abierta) y una tasa de
parto por debajo de las 30 semanas del 10%, similar al obtenido con
la cirugía abierta. Con el objetivo de mejorar estos resultados, se ha
propuesto una nueva técnica de cirugía fetosocópica que precisa de
la realización de laparotomía y exposición del útero para la posterior
colocación de los trocares directamente sobre miometrio. Esta
técnica, descrita por el grupo de Texas, utiliza dos puertos de
entrada de 4 mm y obtiene resultados muy esperanzadores en el
grupo de casos operados hasta ahora. En cuanto a resultados
fetales, la técnica fetoscópica consigue una tasa de colocación de
drenaje inferior que la obtenida con la cirugía abierta (20% frente al
40%) sin precisar en ningún caso cirugía posnatal. Pero lo más
relevante es la reducción de las complicaciones obstétricas, con una
menor tasa de rotura prematura de membranas (10% frente al 40%
en la cirugía abierta) y una reducción del parto prematuro, con una



edad gestacional media al parto de 38 semanas frente las 34 de la
cirugía abierta y sin presentar ningún parto por debajo de las 30
semanas. Estos resultados son prometedores, sin embargo solo
corresponden a una serie de 10 casos realizados tras la
estandarización de la técnica por lo que deben ser evaluados en un
mayor número de casos para comprobar los beneficios.

Aspectos técnicos de la cirugía fetal abierta

Al igual que con la técnica abierta, estos casos se deben evaluar
de forma multidisciplinar con participación de los radiólogos,
neonatólogos, neurocirujanos y anestesiólogos. También los
aspectos relacionados con la evaluación prequirúrgica así como la
medicación necesaria no difieren de los comentados con la técnica
abierta. En cuanto a la técnica quirúrgica, una vez expuesto el útero
se procede a la colocación de uno de los trocares, extracción de
parte del líquido amniótico e insuflación de CO2 humidificado. La
reparación del defecto se hace de forma similar que en la cirugía
abierta con disección del tejido neural y cierre de piel y duramadre
en una sola capa. En el caso de que no haya suficiente piel se
pueden realizar incisiones en ambos laterales para liberar tensión.
Una vez realizada la cirugía, se extrae el gas introducido, se repone
del líquido intrauterino hasta conseguir una columna máxima dentro
de la normalidad y se cierran los puntos de entrada de los trocares
con puntos sueltos.

En conclusión, teniendo en cuenta los resultados finales del
estudio MOMS que demuestran la clara mejoría de la función
motora y la reducción de la necesidad de drenaje así como los
nuevos datos aportados por las técnicas fetoscópicas, debemos
considerar que la terapia fetal debe ofrecerse a los padres como
opción más junto con la cirugía postnatal o interrupción de la
gestación. La decisión de la técnica a escoger debe hacerse en
función de las posibilidades, si bien parece que una vez
dispongamos de más datos y se resuelvan ciertos aspectos técnicos
la cirugía fetosocópica obtendrá resultados comparables a los de la
cirugía abierta con menor morbilidad maternal y neonatal.
Finalmente, es muy importante considerar que la cirugía fetal debe



reservarse a los pocos centros dotados de la infraestructura y de
especialistas con experiencia que garantice los mejores resultados.
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