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Este libro está dedicado a los 
Profesionales de la Salud, que con su 

abnegada labor en el cuidado de la 
mujer y en especial de  la gestante, 

propician un mundo mejor.
MHG

Vida Ardua

Vida ardua, de faz trocante y compleja,
Titánica empresa es poderte entender,
Tu bregar agridulce alterna y deja
Un alba alegre y un triste atardecer.

A veces eres musa encantadora
Que entroniza alborada en dulce calma
Otras veces proclive portadora
De cruel dolor que atenaza hasta el alma
¿Qué irradias bellos lampos de alegría?
Si! Pero en canje con gestos de pesar!
Pues, trocados en penas y agonía,
Goce y placeres jaqueas sin cesar.

Pionera de grandeza y fruslería,
Compendio de victorias y derrotas
Este es el patrimonio vida mía
Que lega la simiente de que brotas.

La inexorable parca va contigo,
Al vaivén de ígneo péndulo que oscila,
Entre lágrimas mustias sin testigo
Y un sopor de sonrisas que vacila.

Moisés Huamán Adrianzén
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Prólogo

En la actualidad la ecografía es una herramienta de gran valor diagnóstico en obstetricia y 
ginecología, además permite identificar el riesgo a determinados daños (cáncer, anomalías 
cromosómicas, etc), y ayuda a establecer el pronóstico y seguimiento de algunas patolo-
gías. El mejoramiento y los nuevos software generan imágenes con mejor resolución y mayor 
posibilidad de interpretación en 2D, Doppler y 3D; los nuevos programas específicos, han 
ampliado las aplicaciones con un mejor rendimiento diagnóstico.

La ecografía es indispensable para un buen control prenatal, sobre todo en gestaciones de 
riesgo, está demostrado el mejoramiento de los indicadores de calidad de atención (dismi-
nución de la morbimortalidad materna y perinatal, disminución de los costos en salud), y lo 
mismo ocurre con el manejo de la paciente ginecológica.

El equipamiento con ecógrafos en los servicios de salud ha mejorado desde el primer nivel de 
atención en nuestros países en desarrollo, sin embargo la capacitación de los profesionales 
usuarios no avanza igual, por ello es importante poner a su disposición un instrumento que en 
forma sencilla les guíe para una práctica eficiente que ayude al clínico a tomar las mejores 
decisiones, por ello esperamos que esta obra esté en la cabecera del ecografísta.

Hemos planificado una temática práctica, de aplicación diaria, con una secuencia que permi-
ta que en el menor tiempo ayude en la interpretación del caso problema. Para que sea factible 
ésta ayuda, encargamos los temas a profesionales de gran nivel científico y docente, de re-
conocimiento internacional, quienes desinteresadamente vuelcan su experiencia en favor de 
los lectores y finalmente en favor de la mujer latina, por ello nuestro sincero agradecimiento 
a todos los autores. 

Están desarrollados los temas más importantes en Obstetricia, Medicina Fetal y Ginecología, 
con la revisión actualizada de cada uno de ellos. Se ha incluido un recuento sobre la introduc-
ción de la ecografía gineco obstétrica en el Perú, las bases físicas del ultrasonido aplicado 
a la ecografía y la evidencia científica ecográfica, desde su interpretación, lo cual amplía el 
horizonte en el conocimiento de esta técnica. 

Siendo la primera obra en ésta área médica en el Perú, esperamos sea útil en el cumplimiento 
de los objetivos que el país se ha propuesto en la salud de la mujer.

Prof. Dr. Moisés HuaMán Guerrero

Editor principal
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La Ecografía En 
ginEcoLogía y 

obstEtricia En EL PErú
José Pacheco-Romero

NACIMIENTO...CRIANZA...
VEJEZ...MUERTE. 

CICLO VITAL QUE NOS CORRESPONDE
 A TODOS LOS MORTALES.
QUIZáS NO FUE UN CICLO

 PARA LOS PRIMEROS PERUANOS 
QUIZáS ERA SIMPLEMENTE

 UN INCIDENTE, 
ESTA VIDA EN CAY-PACHA

Fernando Cabieses

caP ítuLo 1

HistoRia bReve del 
desaRRollo del ultRasonido 
en medicina

André Dénier publicó, en 1951, su 
libro “Les Ultras-sons -- Appliques 
a la Medecin“. Casi todo el libro se 
refería al ultrasonido usado en el tra-
tamiento de diversas enfermedades. 
Solo una pequeña porción la dedicó 
al ultrasonido diagnóstico (1). 

Japón inició publicaciones en japo-
nés sobre sus experiencias, desde 
1952. Describieron las observa-
ciones con escáner A en el cáncer 
de cérvix y las diferentes causas 
de agrandamiento uterino. El modo 
M fue descrito en 1954, en Suecia, 
y los transductores transvaginal y 
transrectal fueron inventados en 
1955. Para 1957, se conoció el pan-

scanner, en el que el paciente se 
sentaba en una silla dental modifica-
da, amarrada a una ventana plástica 
de un caldero semicircular lleno con 
solución salina, mientras el trans-
ductor rotaba en la solución en arco 
semicircular. Recibió un Certificado 
al Mérito de la American Medical As-
sociation, en 1958 (2). 

El Profesor Ian Donald (Figura 1), en 
el Departamento de Obstetricia en 
Glasgow, inició un experimento ‘loco’ 
para ese tiempo. Luego de servir y 
ser distinguido en la Royal Air Force, 
entre 1942 y 1946 (3), demostró su in-
terés en radar y sonar, una técnica 
desarrollada por el francés Paul Lan-
gevin, en la Primera Guerra Mundial, 
como un posible método de detectar 
submarinos. Aplicando el sonar en el 
diagnóstico médico, en 1957, diag-
nosticó un quiste muy grande, fácil 
de extraer, en una mujer con diag-
nóstico de cáncer inoperable del es-
tómago. ‘Desde este punto’, escribió 
Ian Donald, ‘no puede haber marcha 
atrás‘. Los resultados aparecieron en 
The Lancet, 1958, con el título ‘Inves-
tigación de tumoraciones abdomina-
les por ultrasonido pulsado’ (2). Tom 
Brown, en 1957 y a la edad de 24, 
inventó y construyó con Ian Donald 
el prototipo del primer explorador de 
contacto modo B. 

La compañía Aloka fue fundada en 
1950 y produjo su primer ecógrafo 
modo A en 1960 (4). 

Figura 1. En los 1950, el ultrasonido se con-
virtió en una promesa de ‘una ventana 
segura al vientre’. Se observa al Profesor 
Ian Donald (1910-1987) realizando una 
ecografía.Ian Donald 1910-1987.
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Christian Andreas Doppler(5) (Fig. 2) 
determinó lo que hoy es conocido 
como el efecto Doppler, la variación 
de la longitud de onda de cualquier 
tipo de onda emitida o recibida por 
un objeto en movimiento. En 1842, 
él escribió ‘Sobre la luz coloreada 
de las estrellas binarias refractadas 
y otros cuerpos celestes – Tentativa 
de una teoría más general que inclu-
ye el teorema de Bradley como par-
te integral’. Basado en ello, Shigeo 
Satomura, en colaboración con los 
cardiólogos Yoshida y Nimura (Uni-
versidad de Osaka), aplicó en 1955 
técnicas de medición del corazón y 
pulsaciones de los vasos periféricos 
y oculares. Kaneko y Kato, a su vez, 
observaron en 1962 que el flujo san-
guíneo puede ser detectado por el 
método Doppler ultrasónico (2). 

Con el respaldo de los Servicios de 
Salud de EE UU y la Universidad de 
Colorado, Homes y col fabricaron, 
en 1964, un transductor en contacto 
directo con el cuerpo del paciente y 
suspendido en rieles móviles sobre 
el paciente.

El primer escáner de tiempo real, 
más conocido como escáner B rá-
pido, fue desarrollado por Krause y 
Soldner y manufacturado como Vi-
doson por Siemens, de Alemania, en 
1965 (2).

John C. Hobbins en Yale, Connecti-
cut (6), y Stuart Campbell, en el King’s 
College Hospital de Londres (7), fun-
daron los más importantes centros 
de formación en sonografía fetal. En 
1968, Campbell (Figura 3) publicó 
‘Un método mejorado de cefalome-

tría fetal por ultrasonido’. Hobbins in-
trodujo la medición de la longitud del 
fémur fetal, en 1979, para evaluación 
de la displasia esquelética (2). En su 
libro sobre ecografía en obstetricia 
y ginecología, Hobbins (Figura 4) 
señalaba que el examen en el nivel 
I podría ser realizado por un eco-
grafista general entrenado; mientras 
tanto, el nivel II era requerido por 
una de cada 1000 pacientes tami-
zadas y debería ser atendido por un 
especialista con mucha experiencia 
en ecografía obstétrica (8).

Luego de agregarse la tecnología 
digital al ultrasonido, Kazunori Baba, 
en Japón, hizo la primera comuni-
cación sobre el ultrasonido 3-D, en 
1984. La imagen tomaba 10 minutos 
en ser reconstruida (2). 

Asim Kurjak (9) (Figura 5), en Croacia, 
fue pionero en el uso del Doppler co-
lor transvaginal en la determinación 
de la circulación pélvica, en 1989. 
Fundó la Escuela Interuniversitaria 
de Ultrasonido en Medicina Ian Do-
nald, en Dubronik, una de las más 
importantes escuelas de ultrasonido 
en el mundo.

Concluiré esta parte introductoria, 
señalando que se reconoció a la 
sonografía como entidad separada, 
en 1974, por la Asociación Médica 
Americana. Para obtener la acredita-
ción en obstetricia y ginecología, los 
médicos y sonografistas tienen que 
interpretar un mínimo de 170 eco-
grafías por año (2). 

PRimeRas exPeRiencias 
PeRuanas

El primer contacto con un ecógrafo 
de quien escribe fue en la Clínica 
Mayo, en 1969. El Dr. Leonard Aaro 
había sido encargado para manejar 
el primer ecógrafo para uso obstétri-
co. Este tenía la dimensión un poco 
mayor de un aparato de rayos X, y 
del soporte en su parte superior 
descendía un conducto flexible que 
finalizaba en un transductor grande 
y pesado. Ayudé al Dr. Aaro en las 
primeras experiencias. La primera 
visión de un feto nos tomó alrede-
dor de 15 a 20 minutos, para tener 
una imagen inmóvil, como se veía en 
aquellos tiempos, media borroneada 
y a puntitos, el borde difuso. Pero, 
ahí estaba la imagen fetal, el útero, 
el líquido amniótico, la placenta, en 
fin….

El primer ecógrafo que se instaló 
en el Perú fue en el Hospital Militar 
Central, un Vidoson, de Siemens. Lo 
inauguró Fernando Bonilla, en 1978, 
y los primeros médicos en usarlo 
fueron Honorato Dávila –quien se en-
trenó con Bonilla- y Alfredo Guzmán, 
médico consultor del Hospital. Por el 
mismo tiempo, Elio Quiroz inició la 
atención particular en ecografía en 
la Clínica Ricardo Palma, en 1978, y 
el médico argentino Norman Korem-
blit, en 1979.

Elio Quiroz Díaz, fue radiólogo en su 
ciudad natal Cajamarca. Vislumbran-
do el avance y futuro de la ecografía 
en el campo de la salud, Elio hizo un 
entrenamiento en ecografía en Ingla-
terra, en 1979 y 1980. Al regresar al 

Figura 2. Christian 
Doppler. Tomado 
de ref5.

Figura 3. Stuart Campbell y la ecografía.

Figura 4. John C. 
Hpbbins, reconoci-
do por ecografía 
perinatal y trata-
miento fetal.
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Perú, a pesar del elevado costo, Qui-
roz adquirió su propio equipo Aloka 
con transductor lineal y tiempo real, 
con el cual realizó labor docente en 
instituciones de salud. En el Hospital 
Militar, donde el ecógrafo no tenía 
uso, Quiroz fue invitado a realizar al-
gunos exámenes. De la misma mane-
ra, en 1983, luego de que el Hospital 
Rebagliati, del Instituto Peruano de 
Seguridad Social, adquiriera su pri-
mer ecógrafo, un Aloka 220, destina-
do al Departamento de Obstetricia, 
tuvimos a Elio como invitado, ense-
ñando las primeras experiencias en 
ecografía a quien escribe, a Moisés 
Huamán y Alberto Vargas Lechuga.

Fuera de Lima, Luis Noriega instaló 
un ecógrafo en Huacho, luego de 
entrenar con Koremblit. En 1981-82, 
el Hogar de la Madre adquirió un 
sonógrafo y contrataron a Manuel 
Mansilla (posgrado en Bélgica), 
José Quispe (posgrado en México) y 
Héctor Dulude (entrenamiento con el 
Dr. Cassis, Ecuador) como ecogra-
fistas. Alfredo Guzmán fue ecogra-
fista en la Clínica Maison de Santé. 
Manuel Mansilla, en un ecógrafo con 
una pantalla muy pequeña, entrenó 
a quien escribe, a Moisés Huamán, 
Alberto Vargas Lechuga y a Carlos 
Hernández a evaluar ecografías en 
pocos minutos, de manera que pu-
diéramos atender a las numerosas 
pacientes de la especialidad que te-
níamos en el hospital Rebagliati.

En ese entonces, solo contábamos 
con el transductor abdominal, con 
imágenes no tan claras como las de 
ahora; había que usar la ‘imagina-
ción’. Hubo mucha indiferencia e in-
credulidad por ciertos sectores mé-
dicos, pues los informes no siempre 
coincidían con la realidad. Según 
Alejandro Siu, dicha incredulidad 
llevó al término de ‘eco-cuy’, por el 
transductor abdominal, como si las 
observaciones de los ecografistas 
fueran tan fantásticas como las de 
los brujos que ‘pasaban el cuy’ para 
diagnosticar las dolencias, desde 
épocas muy remotas de nuestro 
país. El eminente cirujano Dr. Eduar-
do Valdivia Ponce, alguna vez expre-
só: ‘Los ojos los tengo en los dedos’. 
Aún se creía más en la clínica que el 
aporte que pudiera dar la ecografía.

Recordamos la condición obligatoria 
de la vejiga llena, para una mejor vi-
sualización de los órganos pélvicos y 
del contenido intrauterino en las pri-
meras semanas. La enseñanza, por 
entonces restringida, limitaba la uti-
lización del método en beneficio del 
paciente. Sin embargo, proliferaron 
los médicos sin entrenamiento, que 
se dedicaron a hacer ‘ecografías’, a 
quienes se sumaron otros profesio-
nales de la salud y, aún más grave, 
empíricos. Por el año 1985, prolife-
raron ecografistas en las avenidas 
Alfonso Ugarte, Grau y alrededor de 
los grandes hospitales, como Mater-
nidad de Lima y Loayza. El aspecto 
positivo fue que los médicos entre-
nados contribuyeron a la difusión de 
las bondades de la ecografía. Pero, 
el aspecto negativo fue el descrédito 
a la tecnología, la publicidad enga-
ñosa, los ‘jaladores callejeros’; así, 
personas sin entrenamiento capta-
ban pacientes, en perjuicio de su sa-
lud. También, se inició en esta etapa 
el conflicto entre ginecoobstetras 
y radiólogos, sobre quién debería 
atender a la gestante en la evalua-
ción ecográfica.

Nosotros continuamos con nuestro 
entusiasmo, pues veíamos el gran 

futuro de la ecografía. Así, las prime-
ras tablas obstétricas de crecimiento 
fetal fueron americanas, europeas, 
mexicanas, argentinas. En el viejo 
primer Aloka 220 que tuvimos en el 
Hospital Rebagliati, empezamos a 
investigar las curvas de crecimiento 
fetal, inicialmente basándonos en las 
curvas de Haddock. En 1985, con 
Moisés Huamán y Carlos Arévalo 
publicamos el primer trabajo pe-
ruano sobre curvas de crecimiento 
fetal por ultrasonido, en la Revista 
Acta Médica Peruana (10), curvas que 
posteriormente fueron confirmadas 
por sendas Tesis de Doctorado de 
Moisés Huamán y Eduardo Amoret-
ti. Luego, hicimos el estudio en ge-
melares (11). Con estas excepciones, 
hasta el momento no se ha estableci-
do e implementado en los ecógrafos 
curvas de crecimiento fetal limeñas 
–menos, nacionales-, que con se-
guridad deben ser diferentes a las 
internacionales, de acuerdo a estu-
dios de peso y talla al nacimiento en 
poblaciones peruanas, medidas que 
son menores a las publicadas por 
Lubchenko (12). 

Entre los beneficios iniciales de la 
ecografía, se diagnosticó tempra-
namente las molas hidatidiformes, 
embarazos ectópicos, tumoraciones 
anexiales, tumores uterinos, en be-
neficio de las pacientes. Se eliminó 
el pneumoperitoneo. Pero, la curva 
de aprendizaje fue grande, los in-
formes no eran generalmente bue-
nos y completos. Las instituciones 
que brindaban la mejor atención en 
ecografía en ese entonces fueron los 
hospitales públicos, como el Hospital 
Rebagliati, Cayetano Heredia, Mater-
nidad de Lima, Militar Central, Aero-
náutica. Entre las instituciones priva-
das, figuraron el Hogar de la Madre, 
Clínica Ricardo Palma, Instituto Pra-
Nor. En nuestra Unidad de Ecografía 
de Obstetricia y Ginecología y en el 
Departamento de Imagenología del 
Hospital Rebagliati, de EsSalud, se 
atendía el mayor volumen de pacien-
tes a nivel nacional, convirtiéndose 

Figura 5. Asim Kurjak, ecografista pionero 
en el empleo del Doppler color.

La Ecografía En ginEcoLogía y obstEtricia En EL PErú
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Tabla 1.

en un gran centro docente para los 
médicos residentes de todo el país. 
Luego del primer equipo Aloka 220 
de 1983, se adquirió el Aloka 630, en 
1985.

En 1985 a 1986, Luis Noriega intro-
dujo la ecografía transvaginal y pos-
teriormente Norman Koremblit orga-
nizó y dictó cursos al respecto en el 
Instituto Nacional de Enfermedades 
Neoplásicas. El ecógrafo Doppler 
ingresó en 1994, con cursos didác-
ticos de Marcela Torres, en 1997; 
en 1998, lo tuvimos en el Hospital 
Rebagliati. El Doppler color ingresó 
en 1995, el ecógrafo 3D, en 1995, 
con Luis Noriega, y el ecógrafo -mal 
denominado ‘4D- y la ecografía volu-
métrica dinámica, en 2002.

entRenamiento en ecogRafía 
ginecoobstétRica 

Quiroz estuvo en Inglaterra en los 
años ’80, como se expuso anterior-
mente, y luego en EE UU, Brasil y 
Argentina. Fue el primer ecografista 
peruano en enseñar sobre ecogra-
fía en nuestro país. El Hospital Mili-
tar Central trajo a Fernando Bonilla, 
de España, quien estuvo en varios 
nosocomios públicos y privados 
enseñando la pericia en ecografía. 
Luego de los cursos de Marcela To-
rres, el Instituto Latinoamericano de 
Salud Reproductiva – ILSAR (Direc-
tor, Moisés Huamán)- y Ecco Diag-
nóstico (Director, Alfredo Guzmán) 
han continuado una programación 
permanente de cursos en ecogra-
fía, trayendo a excelentes docentes 
extranjeros, que han promovido el 
uso adecuado del ultrasonido y han 
motivado a muchos médicos jóvenes 
a viajar al extranjero a adquirir nove-
dosos conocimientos.

Las primeras instituciones hospita-
larias en brindar entrenamiento en 
ecografía fueron la Maternidad de 
Lima (Manuel Mansilla) y el Hospi-
tal Rebagliati, que brindó docencia 
en posgrado, en convenio con las 

Universidades Nacional Mayor de 
San Marcos, Villarreal, Cayetano He-
redia, y cursos gratuitos, con asis-
tencia masiva de interesados en el 
tema. También, el Hospital Materno 
Infantil San Bartolomé realizó cursos 
de pre y posgrado, para alumnos de 
la Universidad Nacional Mayor de 
San Marcos.

Al momento, la ecografía es parte de 
los sílabos de la especialidad en los 
programas de residentado médico 
universitario. Y las dos instituciones 
formadoras de ecografistas son IL-
SAR y Ecco Diagnóstico. Vemos con 
mucha preocupación que institucio-
nes de otras regiones del Perú pro-
veen formación en ultrasonido a todo 
tipo de personal de salud, así como 
maestrías en ecografía. Esto cons-
tituye una intromisión al perfil pro-
fesional del médico-cirujano, quien, 
fuera de la carrera médica, sigue un 
residentado en la especialidad de 
ginecoobstetricia o radiología, para 
evaluar y diagnosticar la salud y 
enfermedad. Se requiere que nues-
tras autoridades gubernamentales, 
universitarias y sociedades médicas 
regularicen y normen la práctica de 
la ecografía en el Perú.

sociedades médicas de 
ecogRafía 

En 1984, se creó la Sociedad Pe-
ruana de Ultrasonido en Medicina y 
Biología, en el Hospital Militar Cen-
tral, con reconocimiento del Colegio 

Médico del Perú. Su primer Presi-
dente fue Elio Quiroz Díaz. Al año 
siguiente, 1985, se creó la Sociedad 
Peruana de Ecografía, cuyo primer 
Presidente fue Benjamín Benavente. 
Estas sociedades tuvieron duración 
pasajera y luego dejaron de existir, 
como ocurre con muchas socieda-
des médicas en el Perú.

El 16 de setiembre de 1999, nació 
la Sociedad Peruana de Ultrasono-
grafía en Obstetricia y Ginecología 
– SPUOG-, basada en la Internatio-
nal Society of Ultrasound in Obste-
trics and Gynecology, de Campbell. 
El primer Presidente Fundador fue 
Moisés Huamán, quien luego de acti-
vidad científica importante, en 2006, 
fundó la Federación Iberoamericana 
de Ultrasonografistas en Obstetricia 
y Ginecología – FIAUOG-, siendo él 
su primer Presidente. Ambas enti-
dades han tenido nutrida actuación, 
cada una en la región geográfica co-
rrespondiente, habiendo organizado 
numerosos encuentros científicos en 
forma de congresos y jornadas.

Por otro lado, en el Perú, ILSAR ha 
colaborado en la reglamentación 
de la Ley sobre Vacunación contra 
la rubéola, en la suplementación del 
ácido fólico en la harina y está pro-
moviendo en el Ministerio de Salud 
las Guías de ecografía básica en gi-
necoobstetricia, con relación a equi-
pamiento, capacitación, ambientes 
y tipo de informes en los diferentes 
niveles de atención.
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avances en ecogRafía en los 
últimos 10 años 

En líneas generales, se puede decir 
que, en los últimos diez años, se ha 
avanzado en el diagnóstico de tu-
mores anexiales y mapa vascular, 
la ecografía translaparoscópica, 
punción de quistes de ovario, cap-
tación de ovocitos, el mapeo pélvico 
prequirúrgico. Se puede establecer 
la viabilidad de gestaciones tempra-
nas, la gestación ectópica, predic-
ción del sexo, amniocentesis, cor-
docentesis, evaluación del bienestar 
fetal, predicción de la preeclampsia 
(signo de la muesca), predicción de 
la madurez pulmonar, flujometría Do-
ppler, marcadores ecográficos para 
anomalías fetales, detección de car-
diopatías congénitas, cuya calidad 
se ha visto ampliada con las ecogra-
fías 3D y 4D.

En el Perú, ello ha repercutido prin-
cipalmente en la disminución de los 
índices de morbimortalidad materna 
y perinatal, pues han coincidido con 
la masificación del uso de la ecogra-
fía en este campo, como ha ocurri-
do no solo en América Latina sino a 
nivel mundial. Ha sido implemento 
indispensable en las hemorragias 
obstétricas, embarazos con riesgo, 
trastornos hipertensivos del emba-
razo, hemorragias e infecciones, 
insuficiencia uteroplacentaria, res-
tricción del crecimiento intrauterino, 
diagnóstico y crecimiento de geme-
lares, medicina fetal, malformaciones 
y cromosomopatías, mapeo pélvico 
prequirúrgico, mapa vascular de 
tumoraciones anexiales, entre otros 
(Tabla 1).

Sin embargo, es importante precisar 
que, en el Perú, no existen evidencias 
científicas de la relación ecografía y 
la reducción de la morbimortalidad 
maternoperinatal. Pero, conocemos 
que es de gran ayuda en los em-
barazos complicados en general, 
desde la sospecha de un embarazo, 
diagnóstico de embarazos ectópicos 
y otras complicaciones, entre otros, 

y un estudio realizado en el Hospital 
Rebagliati demostró la disminución 
en los gastos en emergencia con el 
empleo del ecógrafo (Moisés Hua-
mán, comunicación personal).

Publicaciones sobRe 
ecogRafía 

Aún existen en el Perú pocas publi-
caciones. Quienes más han apor-
tado a la literatura científica son 
los médicos ecografistas de la Red 
Asistencial Rebagliati, de EsSalud 
(algo más de 53 trabajos publica-
dos, entre 1985 y 2008), del Instituto 
Nacional de Enfermedades Neoplá-
sicas, Hospitales Cayetano Heredia, 
San Bartolomé, Loayza. Los artícu-
los publicados en la Revista Perua-
na de Ginecología y Obstetricia (50) 
pueden ser encontrados, a partir del 
año 1994, en la Biblioteca Virtual de 
Salud, de la Universidad Nacional 
Mayor de San Marcos (http://sisbib.
unmsm.edu.pe/bvrevistas/ginecolo-
gia/ginecologia.htm). Recientemen-
te, 6 trabajos o resúmenes han sido 
publicados en el extranjero (Huamán 
M y col: 2 trabajos en la Rev Ultraso-
nogr Embriofetal SoVUOG, 2007, y 4 
resúmenes en el J Ultrasound Obstet 
Gynecol ISUOG, 2007). 

conclusiones 

Conforme ha avanzado la tecnología 
y la pericia de la ecografía en me-
dicina, es de destacar la amplia di-
fusión de este medio diagnóstico a 
través de las instituciones de salud, 
Facultades de Medicina, Socieda-
des Científicas y Colegio Médico del 
Perú. En cuanto a personal humano 
preparado tecnológicamente, no te-
nemos que envidiar a ningún país. 
Sin embargo, aún no existe la forma-
ción universitaria del ecografista, y 
el ecografista peruano se forma por 
vocación, en centros especializados 
nacionales y extranjeros. Falta nor-
mar debidamente el uso del equipo 

de ultrasonido, así como el abuso 
(incluyendo el intrusismo) por perso-
nal no capacitado, sin conocimien-
tos médicos para la interpretación y 
diagnóstico. También, es lamentable 
que no exista apoyo financiero para 
hacer investigación.

La venta de estos equipos en el país 
se ha incrementado notablemente en 
los últimos 10 años y más en el pre-
sente quinquenio. La realidad eco-
nómica en salud nos ha planteado 
el reto de aplicar el entrenamiento, 
capacitación e investigación por ni-
veles de complejidad. Así, no se re-
quiere un ecógrafo 4D para realizar 
buena medicina fetal en los niveles 
1 o 2 de atención, y muchas veces 
tampoco en el nivel 3.

La ecografía tiene un lugar privi-
legiado como método auxiliar de 
diagnóstico en la ginecología y obs-
tetricia, en el Perú y en el mundo. 
Requerimos organizar la práctica 
de ecografía e institucionalizar a los 
ecografistas del país. Necesitamos 
más ecógrafos y menos monitores 
fetales, más ecografistas dedicados 
a tiempo completo, más institucio-
nes serias en el campo, así como 
la formación de líderes. Es de suma 
importancia desterrar el intrusismo. 
Promover la investigación, incluyen-
do el pregrado y el posgrado univer-
sitario. Y….., publicar.
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El sonido es energía mecánica (a 
diferencia de las ondas electromag-
néticas: los rayos X, gamma, luz, y 
las ondas de radio utilizadas en la 
Resonancia Magnética Nuclear), 
que se propaga en forma de ondas 
a través de la materia creando áreas 
de compresión y de rarefacción. Las 
característica básica de éstas ondas 
son: la longitud de onda que deter-
mina el período o duración de cada 
ciclo llamado Hertz, la amplitud de la 
onda que es energía o potencia de 
la onda, y la frecuencia de onda que 
es el número de ciclos o Hertz por 
segundo. El oído humano es capaz 
de percibir sonidos con frecuencia 
de onda entre dos mil y veinte mil 
ciclos por segundo, las frecuencias 
mayores a estas reciben el nombre 
de ultrasonidos (us), que son utiliza-
dos en la ultrasonografía o ecogra-
fía. (Fig. 1).

física DEL soniDo 
aPLicaDa a La Ecografía

moisés Huamán guerrero

caP ítuLo 2

Figura 1. Onda sonora.

En ecografía se utilizan US que van 
entre 2 y 20 mega hertz (MHZ) o 
millones de ciclos por segundo, de 
acuerdo a las necesidades. Cuanto 
mayor es la frecuencia de onda, la 
pérdida de la energía o atenuación 
es más rápida y por lo tanto la profun-
didad de la exploración será menor, 
es así que con transductores que 
emiten frecuencias entre 3 y 5 MHZ 
(utilizados en la exploración abdomi-
no pélvica) se puede explorar hasta 
20 cm de profundidad, y con 5 a 7 
MHZ solamente hasta 8 cm (utiliza-
dos en la exploración vaginal).

El sonido, para propagarse necesita 
materia, cuanto más partículas con-
tiene ésta, más rápida será la velo-
cidad de propagación, en el gas es 
muy lenta (300 m/s) y la energía se 
atenúa más rápido, por ello no se 
puede explorar áreas donde hay in-
testinos con gases; en el tejido blan-
do la velocidad de propagación es 
mayor (1540 m/s) la que se aplica en 
los programas de cálculo de los ecó-
grafos para medir las distancias. En 
el líquido se propaga a 1450 m/s, en 
el hueso a 4 mil, y en el metal a 5 mil 
m/s. Por esta razón física es que se 
debe colocar gel al transductor (que 
es básicamente agua) para eliminar 
el aire que existe en los poros de la 
piel y permitir que el sonido se pro-
pague al interior del cuerpo(6). 

En 1880 los hermanos Curie descri-
bieron la transformación de la ener-
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gía mecánica en eléctrica a lo que 
llamaron fenómeno piezoeléctrico, 
utilizando un experimento muy sim-
ple: golpearon con un martillo (ener-
gía mecánica) una lámina de metal 
que tenía conectada un conductor de 
corriente eléctrica en ambas caras y 
unida a un voltímetro, y observaron 
que al golpear la placa se generaba 
electricidad medida en el voltímetro. 
Un año después en el mismo expe-
rimento, conectaron electricidad en 
los conductores, observando que la 
placa empezaba a vibrar generando 
sonido, a esta conversión de energía 
le llamaron fenómeno piezoeléctrico 
invertido. Estos fenómenos son la 
base de la ultrasonografía.

El transductor del ecógrafo, contiene 
cristales que por sus características 
estructurales pueden producir ambos 
fenómenos piezoeléctricos: al llegar 
la energía eléctrica al transductor, 
las moléculas del cristal cambian de 
posición espacial y luego regresan a 
su posición de reposo, ese cambio 
genera una nueva energía que es el 
US (fenómeno piezoeléctrico inverti-
do), ésta energía mecánica, penetra 
a los tejidos insonados en los cua-
les existen diferentes interfaces o 
cambios de densidad (impedancia 
acústica) que son las que causan la 
reflexión de ésta energía la que toma 
el nombre de eco, además de otros 
cambios en la dirección de sonido 
como la dispersión de éste. El eco, 
al retornar en dirección del transduc-
tor, va a encontrar a los cristales en 
situación de reposo, debido a que 
éstos emiten us en pulsos de dura-
ción de milisegundos (promedio de 
1000 pulsos por segundo), al esti-
mular el cristal se genera un impulso 
electrónico (fenómeno piezoeléctri-
co) el cual viaja hacia el software del 
equipo donde la señal es analizada 
con un sistema analógico o digital, 
producto del cual se produce un 
punto blanco más o menos brillante, 
o punto negro si no hay señal (es-
cala de grises). En una pantalla oci-
loscópica, la mayor o menor brillan-

tez dependerá de la mayor o menor 
amplitud de la onda de retorno (eco) 
en relación a la señal emitida, y la 
ubicación de esos puntos depende-
rá del tiempo que tarde en ir y regre-
sar la señal, conociendo que ésta se 
desplaza a 1540 m/s; la disposición 
espacial de todos los puntos son los 
que forman la imagen bidimensional 
en la pantalla del ecógrafo, que es la 
imagen 2D. La generación continúa 
de éstas imágenes y su presentación 
en la pantalla en más de 18 cuadros 
por segundo produce a la vista la 
sensación de tiempo real (Fig. 2).

Figura 2: Cristal Piezoeléctrico.

Todos los líquidos tienen una dispo-
sición molecular uniforme, y no pre-
sentan interfaces en reposo, por ello 
no generan señal de retorno (ecos) y 
se ven negros en la escala de grises, 
además que por debajo de ellos se 
observa mayor brillo debido a que el 
sonido no sufre cambios de direc-
ción, llegando más energía a esos 
niveles en relación a áreas vecinas, 
es el reforzamiento posterior. Si la 

estructura insonada está calcificada 
(cálculos), todo el sonido se refleja y 
no queda señal por debajo de éste, 
generándose una sombra. (Figs. 3 y 4)

Se pueden producir artefactos que 
son imágenes inexistentes, entre 
ellas la imagen en espejo que es la 
imagen real repetida por debajo de 
ésta, lo cual se debe a la reflexión 
repetida del eco en las interfaces de 
retorno, empleando mayor tiempo en 
regresar al transductor, lo que gene-
ra la imagen de la misma estructu-
ra en planos más profundos, basta 
cambiar el ángulo de insonación 
para anular el artefacto.

La disposición de los cristales en el 
transductor genera la emisión del so-
nido en forma lineal, convexa o sec-
torial, produciéndose imágenes del 
mismo tipo, aplicables de acuerdo 
a la necesidad de exploración. Para 
las aplicaciones gineco-obstétricas 
se utilizan preferentemente trans-
ductores microconvexos de 3 a 5 
MHZ en la exploración por vía abdo-
minal, transductores microconvexos 
endocavitarios de 5 a 9 MHZ para la 
vía vaginal, y transductores lineales 
de 5 a 13 MHZ para el examen de 
la mama. 

La resolución o capacidad de dife-
renciar una estructura de otra que 
están espacialmente separadas, 
es de dos tipos: axial o de profun-
didad, y lateral. La resolución axial 
depende de la frecuencia de onda, a 
mayor frecuencia mayor resolución; 

Figuras 3 y 4: Reforzamiento posterior, sombra acústica.



11

la lateral depende del enfocamiento 
del haz sónico, que es característi-
ca tecnológica del transductor. Los 
transductores vaginales generan 
imágenes de mejor resolución, pero 
tienen el inconveniente de que la 
profundidad es limitada a máximo 8 
cm, por lo que se recomienda siem-
pre complementar con la exploración 
abdominal para observar las áreas 
no visibles de la vagina.

física de la velocimetRía 
doPPleR

Christian Andreas Doppler presentó 
en 1942 a la comunidad científica, 
la monografía en la que explicaba 
por qué algunos cometas dejan a su 
paso una estela de color rojo y otros 
de color azul, afirmó que cuando és-
tos se acercan a la tierra la frecuen-
cia de onda de la luz que les llega 
del Sol, aumenta en frecuencia (la 
luz al igual que el sonido se propaga 
en forma de ondas) observándose 
el color rojo, y cuando se aleja de la 
Tierra la frecuencia lumínica dismi-
nuye y se observa el color azul. Pos-
teriormente, Buys Ballot demuestra 
que lo mismo es aplicable al sonido; 
se ubica en la estación del tren y 
escucha la misma nota musical que 
toca otro músico que está ubicado 
en el tren que se acerca a la esta-
ción y constata que a medida que el 
tren se acerca la nota es más aguda, 
y es más grave cuando se va alejan-
do, con lo cual se producía lo que 
Doppler describió para la luz, a ese 
cambio de frecuencia se le llama fe-
nómeno Doppler.

Cuando se insona un vaso sanguí-
neo, se producen ecos generados 
por el mayor componente sólido del 
complejo fluido sanguíneo que son 
los hematíes, por lo que los ecos ten-
drán mayor frecuencia de onda que 
el haz emitido si la sangre se acerca 
al transductor y menor si se aleja del 
transductor, aplicándose el fenóme-
no Doppler; la diferencia de frecuen-

cia entre el haz de retorno (FR) y la 
emitida (FO), se llama frecuencia Do-
ppler (fD). (Fig. 5)

Debido a que es imposible medir el 
área de los vasos explorados en gi-
neco-obstetricia por el pequeño ca-
libre de éstos, no se puede calcular 
el flujo (Q=V.A), pero sí es posible 
medir la velocidad del flujo (V), uti-
lizando la FD, cálculo que hace el 
programa del ecógrafo aplicando la 
fórmula: 

V = FD.C/2FO.Cosθ

donde c es la velocidad de propa-
gación del sonido en el cuerpo (1540 
m/s), y Cosθ es el coseno del ángulo 
de insonación, por tanto la velocidad 
obtenida será ángulo dependiente, 
siendo necesario conseguir un ángu-
lo lo más estrecho posible (el máximo 
valor del coseno es 1 y corresponde 
al ángulo 0º, con ángulo de 45º es 
0.7, con ángulo de 90º no hay señal 
porque el valor es 0). El promedio de 
las velocidades calculadas durante 
el tiempo que se aplica el Doppler, 
es presentado en una onda espec-
tral aplicando la ecuación de Fourier 
y se obtiene la onda de velocidad de 
flujo (oVf) (Fig. 6).

Con los valores de la OVF el progra-
ma calcula los Índices de Resisten-
cia: ir=S-D/S, iP=S-D/M, s/D, etc., 
siendo s el pico sistólico o máxima 
velocidad sistólica, D es la mínima 
velocidad diastólica y M es la media 

entre S y D, éstos índices se pueden 
utilizar indistintamente. A mayor re-
sistencia vascular los valores de los 
índices serán mayores.

Hay dos tipos de Doppler pulsado: 
el Doppler convencional donde la 
dirección del flujo se establece con-
vencionalmente de color rojo si se 
orienta hacia el transductor, azul si 
se aleja y el Power Doppler (Doppler 
de potencia, Angio Doppler) que se 
relaciona a la amplitud del eco que 
genera la masa eritrocítica, por tanto 
es más sensible, identifica flujos de 
menor velocidad, y en los equipos 
actuales permite hacer cálculos de 
velocidad del flujo e índices de re-
sistencia; puede utilizarse cualquiera 
de ellos, siendo el objetivo principal 
obtener una buena OVF que permita 
hacer los cálculos necesarios.

física de la ecogRafía 
volumétRica (3d y 4d) 

En la última década se han desa-
rrollado importantes avances en los 
softwares volumétricos y existen 
programas específicos para nuevas 
aplicaciones, lo que se ha logrado 
por el mejoramiento de los procesos 
de captura, presentación y tratamien-
to de los volúmenes.

La tecnología más desarrollada en 
las aplicaciones gineco-obstétricas 
utiliza transductores electrónicos 

Figura 6. Generación de la OVF.
Figura 5. Variaciones de la frecuencia 
Doppler.
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de barrido automático que tienen 
un cristal fijo que genera la imagen 
2D que es la imagen A con el pla-
no de corte inicial, cuando se activa 
el programa volumétrico empieza la 
captura al desplazarse otro cristal 
movido por un motor ubicado dentro 
del transductor haciendo el barrido 
de los otros dos planos ortogonales; 
la información en 2D de los 3 planos 
(sagital, axial y coronal) es integrada 
en un voxel llenándose algorítmica-
mente los espacios vacios obtenien-
do así el volumen, agregándose al 
largo y ancho del 2D, la profundi-
dad, constituyendo el 3D. Si solo se 
realiza un barrido se obtiene un solo 
volumen en 3D, es el 3D estático; si 
se capturan secuencialmente más 
volúmenes que son presentados en 
el monitor a una velocidad mayor de 
18 volúmenes por segundo, se ten-
drá la sensación de tiempo real (3D 
dinámico), que es lo mal llamado 4D 
(recordemos que en el universo físi-
co solo hay 3 dimensiones). 

Realizada la captura del volumen, 
hay 3 formas de presentación de 
éste: de superficie, multiplanar y 
Doppler + 3D. Los sistemas de su-
perficie sirven para estudiar relieves 
o superficies diferenciados por la 
combinación de brillos y sombras 
proyectados en diferentes ángulos, 
que permiten, por ejemplo, tener la 
superficie del cuerpo fetal. El siste-
ma multiplanar es el de mayores apli-
caciones, ya que permite estudiar el 
volumen capturado desde cualquier 
plano ortogonal y en las diferentes 
profundidades del voxel.

La combinación del Doppler con el 
3D estático genera imágenes volu-
métricas del árbol vascular captu-
rado, aplicación de gran ayuda en 
el estudio de tumores, vasculatura 
fetal, etc. (Figs. 7 y 8). 

efectos biológicos de la 
ecogRafía 

La ecografía como energía mecáni-
ca tiene efectos de tipo mecánico, 
térmico y químico. El predominio de 
determinado efecto depende de las 
características físicas de las ondas 
utilizadas, básicamente en relación 
a la amplitud o potencia de la onda 
que da la energía mecánica, la fre-
cuencia de onda, etc. 

En las aplicaciones para litotrisis se 
magnifica el efecto mecánico y en la 
fisioterapia la producción de calor 
profundo.

Los estudios experimentales reali-
zados en células en suspensión, en 
tejidos vivos y en embriones anima-
les con diferentes características de 
ondas han demostrado que pueden 
producirse efectos negativos que 
van desde el cambio de cromátides 
hermanas, lisis celular, lesiones vas-
culares, hasta la muerte embrionaria. 
Estas razones han justificado que se 
impongan límites sobre todo relacio-
nados a la potencia de onda a las 
empresas equipadoras (máximo 90 
mw/cm²), y los programas obstétri-
cos usan menos energía durante el 
primer trimestre. El US puede pro-
ducir en las células microburbujas, 
microflujo y alteraciones de la per-

meabilidad de la membrana, cam-
bios que podrían llevar a la muerte 
celular, estos efectos son básica-
mente térmicos(1,2,3,4,5,13,14).

Los estudios y meta-análisis publi-
cados hasta la actualidad concluyen 
que en las aplicaciones médicas in-
dicadas no se han demostrado efec-
tos biológicos negativos, sin embar-
go tampoco se puede afirmar que no 
existen, por lo que se recomienda 
que las aplicaciones de US sean en 
el menor tiempo posible que permita 
alcanzar el objetivo buscado, y no 
utilizar el Doppler en las primeras 
semanas de gestación, dado que 
esa tecnología concentra más ener-
gía en el área enfocada y el efecto 
biológico puede ser mayor, en todo 
caso se debe considerar el beneficio 
que daría el exámen en relación al 
posible riesgo(7,8,9,10,11,12). 

La FDA de EEUU considera como 
recomendación basada en los he-
chos demostrados, que en las apli-
caciones obstétricas, sobre todo en 
gestaciones del primer trimestre, el 
US debe utilizarse con prudencia, 
solo para fines médicos, teniendo 
en cuenta los efectos potenciales de 
ésta energía; por tanto, somos los 
operadores quienes tenemos la ma-
yor responsabilidad en la seguridad.

Figuras 7 y 8: Volumen de superficie y multiplanar.
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intRoducción

Desde el inicio de la aplicación clíni-
ca de la ecografía por Shigueo Soto-
mura en 1950, se han producido ex-
traordinarios avances tecnológicos y 
se han validado nuevas aplicaciones 
en obstetricia, que incluyen la eco-
grafía convencional (2D), la Veloci-
metría Doppler Color y la Ecografía 
Volumétrica tanto estática (3D) como 
dinámica (4D).

No hay duda del aporte de la eco-
grafía en el control prenatal, espe-
cialmente en embarazos con compli-
caciones maternas y/o fetales, es por 
ello que hablamos de un nuevo enfo-
que que es la obstetricia ecográfica, 
sin desmerecer la base clínica de la 
medicina. Propiciamos el uso ade-
cuado de ésta herramienta desde 
los niveles básicos de atención don-
de se requiere tecnología sencilla y 
asequible, con guías y estándares 
establecidos y con sistemas de audi-
toría orientados a mejorar la calidad 
de los servicios. 

Las pérdidas gestacionales suceden 
mayoritariamente en la etapa embrio-
naria, siendo las causas más frecuen-
tes las anomalías, en su mayoría de 
origen cromosómico o génico. Es por 
ello que existe la necesidad y el inte-
rés del diagnóstico precoz de estos 
defectos, lo cual permitirá avanzar 
en el conocimiento etiológico, dismi-
nuir la angustia de los padres, utilizar 
procedimientos de interrupción más 

Ecografía En EL 
PriMEr triMEstrE DEL 

EMbarazo
moisés Huamán guerrero

seguros y menos costosos en paí-
ses donde el marco legal lo permite, 
y fortalecer la investigación en esta 
área.

La ecografía convencional y el Do-
ppler color pulsado, nos permiten 
identificar precozmente anomalías 
estructurales y funcionales, dentro 
de ellas los marcadores de riesgo 
para anomalías cromosómicas. En 
la actualidad existe amplia informa-
ción y evidencia científica al respec-
to(6,13).

El avance tecnológico en ecografía 
ofrece imágenes tridimensionales de 
alta resolución, que por la velocidad 
de los procesadores pueden gene-
rar un número suficiente de volú-
menes por segundo (hasta 40), que 
configuran imágenes prácticamente 
en tiempo real, lo cual abre la inves-
tigación de una nueva dimensión en 
esta etapa de la vida.

Cabría preguntarse: ¿la ecografía 
volumétrica en la etapa embrionaria, 
aporta información adicional al 2D y 
Doppler?, ¿puede identificar marca-
dores embrionarios relacionados a 
anomalías cromosómicas?, ¿mejo-
rará la capacidad diagnóstica de las 
anomalías embrionarias?

La experiencia está mostrando que 
es posible la observación más pre-
coz y segura de las estructuras 
embrionarias y anexiales como la 
vesícula vitelínica, conducto onfalo-

caP ítuLo 3
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mesentérico, embrión, actividades 
embrionarias, etc., pero la validación 
científica deberá seguir demostrán-
dose(1).

Ponemos a su disposición nuestra 
experiencia, en lo que permite la ex-
tensión del texto, incluimos algunas 
comunicaciones novedosas para el 
mundo científico, que creemos im-
portantes para quienes se inician en 
obstetricia, además que propiciarán 
nuevas investigaciones orientadas a 
mejorar la atención de la gestante y 
el paciente feto.

La primera recomendación para todo 
examen ecográfico es que debe ser 
ordenado, siguiendo una Guía, se-
gún el nivel de atención y la tecno-
logía disponible, de las estructuras 
pélvicas más externas a las internas: 
ubicar ambos ovarios, evaluar las 
características ecográficas del cuer-
po lúteo (debe tener más de 15mm 
de diámetro mayor, con abundante 
flujo vascular de baja resistencia al 
Doppler), buscar imágenes anorma-
les en pelvis y describirlas, anotar las 
posibilidades diagnósticas y sugerir 
las pruebas complementarias. 

En el primer trimestre debe medirse 
el útero en sus 3 ejes, describir la 
posición, presencia de miomas que 
se describirán su ubicación, tamaño 

abdominal, longitud del fémur, medi-
ciones que permiten saber si el cre-
cimiento fetal es normal, simétrico, o 
si hay desviaciones como la restric-
ción precoz del crecimiento 

En el feto el examen morfológico se 
iniciará desde el polo cefálico hasta 
los miembros inferiores, el estudio 
Doppler, si es posible hacerlo, se 
integrará en el momento necesario; 
es recomendable realizar el examen 
volumétrico luego de completada la 
evaluación con 2D y Doppler.

cRecimiento embRionaRio

El “signo del cometa” es la primera 
evidencia ecográfica de la implanta-
ción del blastocisto en el endometrio, 
se observa con niveles de B-HCG 
mayores de 400UI, alrededor del día 
11 post fecundación, antes que apa-
rezca el saco gestacional (B), repre-
senta la neovascularización materna 
en la zona de implantación (Norwitz) 
(A). Tendría aplicación en pacientes 
con riesgo de implantaciones ectó-
picas, tratadas por infertilidad, etc. 
(Figs 1y 2) (4,14)

Utilizando la ecografía convencional 
(2D) transvaginal, es posible obte-
ner información sobre el embarazo 
precoz con alrededor de 5 días de 

Figura 1. Implantación (Norwitz).

y caracteres ecogénicos o del Do-
ppler. La evaluación del corion inclu-
ye el área de implantación (se define 
como oclusivo si ocluye totalmente el 
OCI), grosor, relación con el cérvix, 
homogeneidad, desprendimientos 
que pueden generar hematomas (se 
observa imágenes anecoicas si es 
sangre líquida o ecogénicas si hay 
coágulos) son retrocoriales si están 
detrás del corion frondoso o sea de 
la misma placenta y subcoriónicos si 
se ubican fuera de ésta; es importan-
te calcular la extensión del área de 
implantación desprendida porque 
a mayor área, el aborto es más fre-
cuente. 

Una de las aplicaciones más impor-
tante de la ecografía precoz es la de-
terminación de la edad gestacional, 
que en el primer trimestre es muy 
precisa, con un error de ± 3 días. El 
cálculo de la edad cuando solo hay 
saco gestacional, debe hacerse mi-
diendo los 3 ejes perpendiculares de 
éste y sacando el promedio; apenas 
sea posible observar el embrión, la 
longitud del eje corona-nalga con el 
embrión o el feto en extensión dará 
la edad gestacional.

Desde las 12 semanas de gesta-
ción se introducen otros cálculos 
biométricos: diámetro biparietal, cir-
cunferencia cefálica, circunferencia 

Figura 2. “Signo del cometa”.
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anticipación comparada con la eco-
grafía abdominal, por ello la reco-
mendación de complementar ambos 
exámenes en los casos necesarios. 
Los hallazgos ecográficos que des-
cribiremos serán utilizando la vía 
transvaginal.

Cumplida la cuarta semana de 
amenorrea y con GTC-B mayor de 
1000UI, se observa el saco gesta-
cional o coriónico (1 a 2 mm), como 
una imagen anecoica, redondeada, 
sin ecos internos, debe diferenciarse 
un doble halo ecogénico alrededor 
que corresponden al corion y a la 
decidua.

En los primeros días de la quinta 
semana se identifica la vesícula vi-
telínica o saco de Yolk, órgano de 
origen embrionario, ubicado en el 
espacio extracelómico, que aumen-
ta de tamaño normalmente hasta los 
7mm, se observa como una imagen 

redondeada, anecoica, de paredes 
bien definidas; con transductores de 
alta resolución se evidencia conteni-
do ecogénico, está unida al embrión 
por el conducto onfalomesentérico 
que puede identificarse desde la 
octava semana, en su trayecto se 
acerca al cordón umbilical, siendo 
posible medir las velocidades de flu-
jo de la arteria vitelínica después de 
la 8ª semana, con implicancias en el 
pronóstico aún no definidas.

Al final de la 5ª semana aparece el 
embrión como una imagen ecogéni-
ca cerca de la vesícula vitelínica, al 
inicio redondeado, luego alargado, 
de 1 a 2mm, aún sin evidencia de 
actividad cardíaca, la que recién se 
detecta en embriones de 3 a 5mm. 
La frecuencia cardíaca es baja ( 80 
a 110 LPM ) hasta el final de la 6ª 
semana en que normalmente se ace-
lera hasta 170 a 180 LPM durante la 
etapa embrionaria.

La ecografía volumétrica adelanta 
en 3 a 4 días la observación de la 
vesícula vitelínica secundaria (VV) y 
del embrión(E), en comparación con 
la ecografía convencional endovagi-
nal (Gráficos 1 y 2, fig. 3).

Como se muestra en los gráficos an-
teriores, la vesícula vitelínica secun-
daria puede observarse desde las 5 
semanas de gestación cumplidas, 
con nivel de GTC-B por encima de 
1500 UI. El embrión se identifica a 
partir de las 5 semanas y 3 días, con 
GTC-B por encima de 4000UI.

Estos hallazgos tienen importante 
significado en embarazos con an-
tecedente de pérdidas precoces, 
abortos repetidos, sospecha de etio-
logía cromosómica, embarazos an-
embrionados, etc. 

En la Fig. 3 se observa claramente 
la vesícula vitelínica y el embrión en 
una gestación de 5 semanas y tres 

Ecografía En EL PriMEr triMEstrE DEL EMbarazo

Gráfico 1.

Gráfico 2.
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días, cuando solo fue posible iden-
tificar la VV con la ecografía endo-
vaginal.
Utilizando la ecografía volumétrica 
es posible observar estructuras em-
brionarias como la vesícula vitelínica 
(VV) y el embrión (E), 3 a 4 días an-
tes que con la ecografía convencio-
nal endovaginal (A y B), C: Microfo-
tografía del embrión de 1 a 2 mm.
Embarazo normal (Figs. 4 y 5) visto 
por ecografía vaginal convencional, 
se identifica el saco gestacional 
(SG), la vesícula vitelínica (VV) el 
embrión (E), el corion y la correla-
ción con ecografía volumétrica.

La ecografía volumétrica muestra las 
estructuras embrionarias con mejor 
resolución y nitidez, diferenciando el 
crecimiento morfológico, segmenta-
rio y funcional desde la sexta sema-
na de gestación. La VV y el conducto 
onfalomesentérico son presentados 
con gran claridad.

Durante la sexta semana de gesta-
ción (cuarta semana embrionaria), 
es posible identificar estructuras 
embrionarias en su desarrollo nor-
mal como patológico: diferenciar los 
segmentos embrionarios, polo cau-
dal y cefálico, área cardíaca, esbozo 
de los miembros superiores e inferio-

res. El Doppler pulsado de la arte-
ria umbilical puede detectarse con 
onda de velocidad de flujo (OVF) de 
alta resistencia (sin flujo diastólico), 
el flujo invertido puede ser marcador 
de anomalías cromosómicas si se 
asocia a otros marcadores. 

Desde la séptima semana la sonoe-
mbriomorfología se hace más florida, 
se evidencian mejor los segmentos 
corporales, el esbozo de miembros 
es más claro, se inicia la observación 
de los órganos y se van diferencian-
do los movimientos en bloque del 
embrión por movimientos segmen-
tarios, indicando el desarrollo ade-

Figura 4. Ecografía 2D y volumétrica a las 6 semanas.

Figura 3: Ecografía volumétrica a las 5 semanas y 3 días (A, B). C: Foto de embrión de 5 semanas.
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cuado del sistema nervioso; aparece 
una imagen anecoica redondeada 
que resalta en el polo cefálico, que 
corresponde al romboencéfalo, y en 
el dorso se identifica el tubo neural, 
éstas observaciones son más evi-
dentes con ecografía volumétrica. 
(Fig. 5)

Al inicio de la octava semana se dife-
rencia claramente el romboencéfalo, 

Figura 5: Ecografía 2D 
endovaginal a las 5 

semanas 6 días.

luego es posible observar el mesen-
céfalo y telencéfalo; el área cardía-
ca resalta en el tórax, se evidencia 
movimientos de los miembros, la 
cavidad amniótica al final de ésta 
semana está alcanzando la mitad 
del tamaño del saco gestacional, el 
líquido extracelómico puede verse li-
geramente más denso que el amnió-
tico y rara vez una imagen quística 

extracelómica que no tiene implican-
cias pronósticas. La reconstrucción 
volumétrica puede identificar mejor 
las anomalías tempranas.

En la novena semana de gestación 
el embrión va completando la forma 
humana definitiva, se puede estudiar 
mejor cada segmento corporal, en el 
cráneo se diferencian los dos ven-

Ecografía En EL PriMEr triMEstrE DEL EMbarazo

Figura 6: Gestacio-
nes de 7 semanas. 
A: Embrión normal, 
vesícula vitelínica 
(VV) y cordón (C). 
B: Embrión normal 
(E) con vesícula 
vitelínica (VV) y 
conducto onfalo-
mesentérico (CO) 
(eco 3D). C: Foto-
grafía de embrión 
D y E: embriones 
anormales que se 
abortaron espontá-
neamente.
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verse imágenes quísticas que po-
drían ser un marcador de anomalías 
cromosómicas si alcanzan más de 
1cm de diámetro, o son múltiples. El 
estudio neurosonográfico permite in-
formación segura sobre el desarrollo 
del sistema nervioso central. Puede 
verse la cámara gástrica como una 
imagen anecoica en el abdomen, 
al igual que la vejiga en el extremo 
caudal. 

El estudio morfológico y funcional 
del embrión es más claro y com-
prensible, la interpretación es bien 
asimilada por los padres, mejorando 
el vínculo comunicacional en el co-
nocimiento del embarazo. Al final de 
la etapa embrionaria, ya se puede 
hacer observaciones del comporta-
miento fetal.

Figura 7: Ecografía volumétrica a las 9 semanas.

EE

Las anomalías morfológicas son vis-
tas con más nitidez, mayor seguridad 
y más temprano (Fig. 5), utilizando 
adecuadamente las diferentes pre-
sentaciones que permite el analizar 
el volumen obtenido (cortes multipla-
nares, cambios de contraste, etc.); la 
velocidad de los procesadores, que 
pueden presentar hasta 40 volúme-
nes por segundo, mejora la calidad 
de la imagen y posibilita estudiar la 
cinética de segmentos o de todo el 
embrión(5). 

La ecografía volumétrica del em-
brión está pasando la etapa de cu-
riosidad o de novedad tecnológica, 
para tener una base científica que 
respalda la validez de su uso sobre 
todo en embarazos de riesgo. La ba-
rrera económica por el costo de los 
equipos, está siendo cuantificada y 
pronto tendremos una visión clara 
del costo-beneficio; al lograr identifi-
car la vesícula vitelínica y el embrión 
entre 3 y 4 días antes que con la 
ecografía 2D endovaginal se mejora 
la interpretación de las estructuras 
fetales y de los anexos, tanto por el 
examinador como por los padres.

La hernia fisiológica se observa des-
de las 9 hasta las 13 semanas (fle-
cha), su persistencia es marcador 
de cromosomopatías, con mayor fre-
cuencia de T18. En A y B se muestra 
la hernia que desapareció a las 13 
semanas: C. (Fig. 7)

Una anomalía detectada por ecogra-
fía desde las 10 semanas de gesta-
ción, como el edema tabicado en las 
regiones laterales y posteriores del 
cuello, debido a la acumulación de 
linfa por falla en el drenaje, se asocia 
a monosomía X (XO), puede regresio-
nar alrededor de las 24 semanas, es 
indicación de estudio citogenético. A 
y B: Higroma quístico en feto de 10 
y 13 semanas. C: Onda de velocidad 
de flujo invertida del ductus venoso 
en un caso de monosomía X. D y E: 
Ecografías 3D de fetos con higroma 
quístico. F: feto normal. (Fig. 8)

trículos laterales ocupados por los 
plexos coroideos que generan una 
imagen ecogénica, ésta observación 
descartaría la holoprocencefalia; en 
ésta etapa puede diferenciarse las 5 
vesículas cerebrales que originan el 
procencéfalo (telencéfalo y diencé-
falo), mesencéfalo, y romboencéfalo 
(metencéfalo y mielencéfalo), Los 
movimientos segmentarios y de todo 
el cuerpo son claros, y la relación en-
tre el saco gestacional y el amniótico 
es de alrededor de 2 a 1. (Fig. 7)

En la décima semana culmina la eta-
pa embrionaria, se va completando 
la organogénesis y pueden ser evi-
dentes las anomalías causadas por 
teratógenos, anomalías genéticas 
u otras. En el cráneo resaltan los 
plexos coroideos, donde ya pueden 
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El examen ecográfico entre las 11 y 
13 semanas 6 días se realizará de 
acuerdo a la Guía que corresponde 
al nivel de atención, el orden será 
el mismo, empezar observando las 
estructuras pélvicas extrauterinas, 
notar que el espacio extracelómico 
se va reduciendo progresivamente, 
puede observarse la vesícula vitelina 
hasta las 12 ó 13 semanas, el saco 
amniótico ocupa la mayor parte del 
saco gestacional, siendo posible de-
tectar el oligohidramnios precoz, la 
placentación está bien delimitada, 

es clara la relación OCI, puede me-
dirse el grosor, la ecogenicidad es 
regular, así en casos de mola parcial 
en que se den imágenes anecoicas 
vesiculares dentro del parénquima 
placentario.

La ecoanatomía fetal seguirá la mis-
ma secuencia desde el cráneo hasta 
miembros inferiores, a partir de las 
12 semanas la calcificación de la 
calota permitirá detectar con segu-
ridad anomalías como la acránea; 
los plexos coroideos predominan 

en el cráneo y pueden detectarse 
imágenes quísticas que cuando son 
únicas y menores de 10mm no in-
crementan el riego para trisomías; el 
atrio ventricular se medirá en el cuer-
no posterior del ventrículo lateral, en 
el glomus del plexo coroideo, medirá 
máximo 10 mm.
El examen de la cara incluirá el perfil, 
los huesos nasales, las mandíbulas, 
órbitas y cristalinos.
En el cuello puede encontrarse el 
higroma quístico como imagen ane-

Figura 8: Gestación de 
10 semanas: Hernia 

fisiológica.

Figura 9: Higroma Quístico.

Ecografía En EL PriMEr triMEstrE DEL EMbarazo
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coica tabicada, asociada a monoso-
mía X (Síndrome de Turner) u otras 
anomalías cromosómicas; si la OVF 
del ductus venoso está invertida 
puede asociarse a anomalías cardio 
vasculares (Fig. 9).
Al final del primer trimestre el exa-
men del corazón debe incluir el área 
cardíaca, frecuencia y ritmo, vista 
de 4 cámaras, flujo de la tricúspide, 
salida de ventrículos y corte de 3 va-
sos; en algunos casos la vía vaginal 
mejora la observación, además del 
Doppler que muestra dirección de 
flujos, flujos anormales, shunts, etc., 
los programas volumétricos como el 
STIC facilitan la evaluación. El exa-
men en el Nivel I debe incluir área, 
frecuencia (Modo M), visión de 4 cá-
maras y salida de ventrículos, esto 
permitirá referir los casos de sos-
pecha al II ó III nivel y detectar ano-
malías cardiovasculares que son las 
más frecuentes y de mayor impacto 
en la salud y los costos.

Debe iniciarse la evaluación de los 
pulmones y diafragmas; observar 
la cámara gástrica, vejiga, riñones, 
intestinos, pared toracoabdominal y 
salida del codón umbilical.

El estudio del sistema nervioso cen-
tral incluirá el desarrollo de las 3 ve-
sículas iniciales, la integridad de la 
calota y la columna vertebral.

Los genitales pueden diferenciarse 
al final de éste trimestre: en un corte 
sagital medio del eje longitudinal del 
feto, se verán 2 líneas paralelas en 
el mismo plano del corte si es mujer, 
y en plano vertical si hay pene; éstos 
hallazgos no son concluyentes (alre-
dedor de 85% de seguridad), lo que 
debe ser comunicado a los padres, 
ya que en pocos casos habrá segu-
ridad absoluta.

Los miembros superiores e inferio-
res serán evaluados en todos sus 
segmentos, así como la longitud del 
fémur, del humero y de otros huesos 

largos cuando sea necesario. Ob-
servando los dedos de las manos 
y los pies es posible identificar las 
falanges. 

En los fetos entre 45 y 85mm de LCN 
(11 a13sem y 6 días), se evaluará los 
marcadores de riesgo para anoma-
lías cromosómicas: la Translucencia 
Nucal con la técnica aconsejada, se 
medirá desde el Nivel I por vía ab-
dominal o vaginal, y deben referirse 
los casos con TN mayor de 2.5mm. 
para agregar el estudio de los hue-
sos nasales, ángulo frontomaxilar, 
regurgitación tricuspidea y ductus 
venoso. La técnica y los resultados 
podrán ser revisados en el capitulo 
respectivo(2,5,7,9,13,16). 

El final del primer trimestre es la 
mejor época para determinar con 
mayor seguridad la corionicidad en 
embarazos múltiples, considerando 
la forma de T que forma el amnios al 
unirse al corion en embarazos mono-
coriónicos y la forma de Y en los di-
coriónicos (ver capítulo respectivo). 

Las anomalías estructurales pue-
den detectarse desde la etapa em-
brionaria; en el primer trimestre las 
anomalías reportadas con mayor fre-
cuencia corresponden al SNC (de-
fectos de cierre del tubo neural, ho-
loprocencefalia, ventrículomegalia, 
etc.), anomalías cardiovasculares 
(hipoplasia de cavidades, anomalía 
de Ebstein, Shunts, salida anormal 
de vasos, arritmias, etc.), higroma 
quístico que inicialmente puede con-
fundirse con translucencia nucal au-
mentada, la observación de tabiques 
hará la diferencia de ésta patología 
asociada con frecuencia a monoso-
mía X; cuando el higroma se asocia 
a hidrops no inmune en éste tiempo 
de embarazo, el pronóstico es malo 
y está con mayor frecuencia asocia-
do a anomalías cromosómicas. Con 
menor frecuencia se detectan ano-
malías de la pared abdominal como 
gastroquisis y onfalocele que debe 
de diferenciarse de la hernia fisio-

lógica por el tamaño y sobre todo 
la evolución, anomalías del sistema 
urinario, del sistema musculoesque-
lético, etc. 

La ecografía volumétrica agrega 
información en el estudio de la ano-
malías en general en este trimes-
tre(11,19). 

El estudio Doppler de las arterias 
uterinas en el primer trimestre (índi-
ces de resistencia y el notch) tiene 
bajo valor predictivo en el cribado 
para riesgo de preeclampsia y RCIU; 
en nuestra opinión tiene mayor valor 
en el cribado de gestantes con bajo 
riesgo para estas complicaciones, 
por el alto valor predictivo negativo 
encontrado en alrededor del 15% 
de gestantes en general, que mues-
tran adaptación del flujo en las arte-
rias uterinas antes de las 14 sema-
nas(12,18).
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Luego de la implantación y durante 
las siguientes 8 semanas de gesta-
ción, consideradas -en el hombre- 
como el periodo embrionario u órga-
no genético, la placenta aun no se 
ha diferenciado. El desarrollo ana-
tómico y el estado funcional de este 
órgano tan importante para el feto se 
pone en evidencia gradualmente al 
final de la 8ª semana de gestación. 
Dicho en otra forma, antes de la 8va 
semana de gestación una interfase 
materno/fetal a nivel placentario no 
existe(1). Por lo tanto, para garantizar 
su sobre vivencia el embrión hace 
uso de un sistema complejo de es-
pacios llenos de fluidos diferentes 
entre si y delimitados por membra-
nas con estructuras también diferen-
tes. Los párrafos siguientes descri-
ben brevemente:

EVaLuación DEL EsPacio 
ExtracELóMico, DEL EsPacio 

aMniótico y DE La VEsícuLa VitELina 
gonzalo moscoso

a) El Corion, el amnios y la vesícu-
la vitelina y los volúmenes cam-
biantes que estas delimitan. 

b) El potencial diagnostico durante 
la evaluación del embarazo, que 
ofrece una evaluación -mediante 
el uso de ultrasonido y ultrasoni-
do Doppler- de estos espacios 
extra embrionarios. 

el coRion, el amnion y la 
vesícula vitelina

El corion o membrana coriónica 
Es la membrana más externa del 
saco gestacional y su superficie ex-
terna esta en contacto directo con 
la descidua. En la superficie exter-
na del corion, durante las primeras 
semanas de gestación se forman las 
vellosidades coriales que rodean -en 
360 grados- al “saco gestacional”. 
Con el progreso de la gestación en 
una región del corion las vellosida-
des coriales se desarrollan con mu-
cho más profusión para finalmente 
constituir la placenta. En el resto de 
la superficie corial en contacto con 
la decidua capsular de las velloci-
dades coriales degeneran gradual-
mente hasta desaparecer (Fig. 1). 
La superficie interna del corion esta 
cubierta por células mesodermales 
extraembrionarias que se pueden 
identificar a partir del 12vo día post 
fertilización(2).

Figura 1. Saco gestacional con un embrión 
humano de 12 días post ovulación (Carne-
gie Estadío 5C).

caP ítuLo 4
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Espacio extracelomico
Es el espacio delimitado por el co-
rion y dentro del cual se encuentra 
el embrión conectado a la superficie 
interna del corion mediante el tallo 
embrionario, que mas adelante en la 
gestación, será reemplazado por el 
cordón umbilical. 

A los 19 días (post ovulatorios) de 
gestación el espacio extracelómico 
es extraordinariamente amplio mien-
tras que el disco embrionario alcanza 
apenas unos 2.5mm de longitud (Fig. 
2). Los orígenes, la composición, los 
índices de secreción y reabsorción, 
los factores, que en un inicio, deter-
minan o controlan el creciente vo-
lumen del líquido extracelómico así 
como los mecanismos que definen 
el tiempo para detener la secreción 
y los mecanismos que completaran 
la reabsorción del liquido extracelo-

mico aun no han sido documentados 
con precisión en el hombre. Sin em-
bargo es lógico asumir que, defectos 
que alteren la composición o a los 
factores que modulan la homeosta-
sis del liquido extracelomico podrían 
causar la muerte del embrión en sus 
estadios mas tempranos. Más aun, 
es probable que esta pérdida del 
embarazo pase desapercibida por 
la mujer. Si el problema persiste en 
embarazos subsecuentes, pasaría a 
ser una de las varias causas de in-
fertilidad

El amnion o membrana 
amniótica
Desde el inicio de la gestación, la 
membrana amniótica o amnios cu-
bre toda la superficie dorso lateral 
embrionaria con excepción del área 
donde se origina la vesícula viteli-

na PRIMARIA. Por lo tanto durante 
las primeras semanas de gestación 
cuando el embrión es pequeño, la 
superficie del amnion que en esta 
etapa de desarrollo es una membra-
na de espesor unicelular, también es 
pequeña(3) (Fig. 3), mas adelante y 
hacia el fin del periodo gestacional, 
el amnios habrá desarrollado en ta-
les dimensiones que será capaz de 
contener al feto y al volumen corres-
pondiente de líquido amniótico.

Espacio amniótico
El espacio amniótico y por lo tanto 
el volumen de liquido amniótico son 
muy pequeños durante las primeras 
dos semanas de gestación y aumen-
ta gradualmente para llegar a 30ml a 
las 10 semanas de gestación y a 1lt 
al final del embarazo. Así como en el 
caso del líquido extracelomico, del 
fluido amniótico se sabe casi poco 
sobre su producción, composición y 
otros factores que controlan su ho-
meostasis durante la gestación en 
el hombre. Hoy en día, el uso de ul-
trasonido en el monitoreo de la ges-
tación demuestra la asociación que 
existe entre un volumen reducido de 
liquido amniótico y agenesia renal y/
o hypoplasia pulmonar por ejemplo, 
o casos de hydrops fetalis o algunas 
formas de insuficiencia cardíaca 
fetal con bajo debito en casos en 
que el volumen de liquido esta anor-
malmente incrementado. La tabla I 
muestra asociaciones mas frecuen-
tes entre volúmenes anormales de 
líquido amniótico y patología fetal.

La vesícula vitelina 
En el embrión humano la vesícula 
vitelina presenta dos fases de desa-
rrollo. En la primera fase la vesícula 
vitelina PRIMARIA es un saco cuyos 
bordes forman parte y circunscriben 
casi toda la periferia de la superfi-
cie ventral en el embrión de 18 días 
post-ovulación (Carnegie estadio VIII) 
(Fig. 3A ). En esta fase no hay ducto 

Figura 2. Embrión humano 
de 19 días post ovulación 
(Carnegie estadio VIII). A) El 
espacio exocelomico (Ex) es 
considerablemente amplio. 
Embrión (flecha), vesícula vite-
lina primaria (Y). B) Vista dorsal 
del embrión en (A). Amnion 
(Flecha). C) Vista lateral dere-
cha de embrión en (A). Línea 
de puntos: Área de inserción 
de la vesícula vitelina primaria 
sobre la superficie ventral del 
embrión.  B & C Microscopia 
electrónica de barrido. Barra 
en C: 500um.
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vitelino pues la vesícula vitelina PRI-
MARIA, en cuya pared ya existen ca-
pilares primitivos, esta directamente 
en contacto con la superficie ventral 
del embrión que a los 22 días post 
ovulación adopta una forma tubular 
(Fig. 3B). A los 30 dias de gestación 
la vesícula vitelina presenta un estre-
chamiento en el punto de contacto 
con la pared abdominal del embrión. 
El grosor de la pared de la vesícula 
vitelina primaria aumenta gradual-
mente mientras se transforma en 
vesícula vitelina SECUNDARIA. La 
superficie interna de la vesícula vi-
telina esta cubierta por células del 
endodermo mientras que la superfi-
cie externa esta cubierta por células 
mesoteliales. La complejidad de la 
pared de la vesícula vitelina se in-
crementa a medida que progresa el 
embarazo. Al final de la 5ª semana 
de gestación, 3 semanas antes de 
completarse la etapa embrionaria de 
desarrollo, la vesícula vitelina ha al-
canzado su madurez con un diáme-
tro de 5mm aprox. (Fig.3C). En las 
siguientes semanas, los capilares 
y organelos desaparecen gradual-
mente y la pared se transforma una 
estructura compacta. El último com-
ponente en desaparecer de la pared 
de la vesícula vitelina es el sistema 
capilar que –incidentalmente- fue el 
primero en aparecer. 

Contenido de la vesícula vitelina
Desde la fase de vesícula vitelina 
primaria en adelante, el espacio “vi-
telino” esta ocupado por un liquido 
acuoso claro-translucido. Al pre-
sente no se ha documentado que 
componentes celulares del saco vi-
telino o que estructuras adyacentes 
participan en la secreción del fluido 
vitelino. Al final del periodo embrio-
nario y gradualmente, el conteni-
do del saco vitelino se torna en un 
precipitado granular blanco opaco, 
rico en sales de calcio que puede 
verse durante el examen con ultra-
sonido hasta las 13/14 semanas de 
gestación. Durante este periodo, la 
gradual reabsorción del liquido exo-
celomico transforma el espacio real 
exocelomico en un espacio virtual. 
Atrapada entre estas dos membra-
nas la vesícula vitelina colapsa sus 
paredes y ya no es visible durante el 
examen con ultrasonido. Por lo tanto, 
visualizar la vesícula vitelina des-
pués de las 16 semanas es un signo 
indirecto de persistencia del espacio 
exocelomico.

Como se mencionó anteriormente, 
desde etapas muy tempranas del 
embarazo, en cuanto se establecen 
los espacios: exocelomico, amnió-
tico y el espacio dentro de la vesí-
cula vitelina, el fluido contenido en 
cada uno de estos espacios esta 
sujeto a una dinámica de variacio-
nes –predecibles- de volumen. En 
otras palabras, mientras el volumen 
del espacio exocelomico habiendo 
alcanzado su máximo nivel al final 
de las 8 semanas de gestación, dis-
minuye gradualmente su contenido 
liquido mientras que al volumen del 
saco amniótico continua incremen-
tándose. El volumen de la vesícula 
vitelina llega a su limite normal du-
rante la 7ª-8ª semana de gestación 
alcanzando un diámetro entre 5 y 7 
mm (Ref. 4). Una vesícula vitelina de 
mas de 7mm de diámetro indica un 
patología embrionaria casi siempre 
letal (Fig. 4).

Figura 3. El saco vitelino (SV) es más grande que el 
embrión a 9 días post ovulación (A), algo más pequeño 
a los 22 días (B) y mucho más reducido a 35 días post 
ovulación (C).

Tabla 1.

EVaLuación DEL EsPacio ExtracELóMico, DEL EsPacio aMniótico y DE La VEsícuLa VitELina
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Por lo tanto podemos concluir dicien-
do que el análisis de las variaciones 
en los volúmenes del espacio exo-
celomico, vesícula vitelina y amnios 
puede ser utilizados para diferenciar 
un embarazo normal de un embara-
zo patológico (Flujograma 1). 

Lo que no esta claro, al menos en lo 
referente al embrión humano, es de 
si existe una relación directa entre 
estos fluidos en el sentido de que 
un volumen sea la consecuencia del 
otro o los otros dos, o si existen me-
canismos totalmente independientes 
–que es lo mas probables- y que 
regulan los volúmenes en cada es-
pacio descrito individualmente pero 
sincronizados por un sistema cen-
tral. Si tomamos en cuenta que el co-
rion, el amnios y la vesícula vitelina 
son estructuras totalmente de origen 
embrionario y si consideramos al em-
brión como un complejo de sistemas 
en formación, y por tanto sin órga-
nos o sistemas metabólicos propios 
y establecidos que lo asistan, princi-
palmente en la síntesis de proteínas 
y otros factores necesarios para su 
crecimiento y desarrollo, incluyendo 
mecanismos para eliminar productos 
catabólicos resultantes de un índice 

de división celular de varios miles de 
células por hora, preguntamos lo si-
guiente.

Que genes regulan en forma armó-
nica la producción y reabsorción 
de fluidos dentro de los espacios; 
exocelomico, amniótico y dentro de 
la vesícula vitelina? La identifica-
ción de tales genes revelaría el o 
los sistemas que regulan y por tanto 
garantizan la viabilidad del embrión 
humano en una etapa temprana de 
gestación en que la placenta aun no 
se ha diferenciado y no existe por 
tanto una interfase materno-fetal fun-
cionante(1).

evaluación del esPacio 
extRacelómico y la vesícula 
vitelina

Avances en la tecnología de ultraso-
nido y ultrasonido Doppler aplicada 
al cuidado prenatal permite visua-
lizar al saco gestacional desde la 
3ª/4ª semana de gestación cuando 
tiene 3-4mm de diámetro aprox. 4,5.

Figura 4. Embrión humano de 35 días post 
ovulación. La vesícula vitelina (VV) en (A) 
mide 8.7mm de diámetro. Compare con la 
figura 3C. El ducto vitelino es avascular y la 
pared de la VV es anormal (compare con 
(C) una pared normal.

La vesícula vitelina es la primera 
estructura que se observa dentro 
del saco gestacional, situada entre 
el corion y el amnios. Su presencia 
indica un embarazo uterino y siem-
pre deberá ser observada cuando 
el saco gestacional alcanza un diá-
metro de 8mm o más(4). Hoy en dia, 
empleando la ecografía Doppler se 
puede observar claramente un flujo 
de baja resistencia en la vesícula vi-
telina a las 7 semanas de gestación 
(Fig. 5). Es probable que adelantos 
en la tecnología de ultrasonido per-
mitan en un futuro próximo permita 
cuantificar el flujo sanguíneo tanto 
en la vesícula vitelina como en el 
ducto vitelino.
El amnios es una membrana delgada 
y algo difícil de visualizar a menos 
que se logre una incidencia perpen-
dicular de la onda de ultrasonido so-
bre el amnios. El amnios crece rápi-
damente y se funciona con el corion 
entre las 12 y 15 semanas de gesta-
ción. Demora en esta fusión puede 
estar asociada a una aneuplodía o a 
defectos estructurales en el feto(6,7) 

Flujograma 1. Durante las primeras semanas de gestación el embrión podría estar some-
tido a varios tipos de flujos provenientes de o hacia los varios espacios delimitados por el 

corion, amnion y la vesícula vitelina. Un sistema capilar en la pared de la vesícula vitelina 
es otra via de intercambio metabólico que se inicia después del 20vo dia post ovulatorio 

entre el embrión y el espacio exocelomico.

E: embrión.
A: amnión.
V2a: vesícula 
vitelina secundaria.
DV: ducto vitelino.
C: vasos 
sanguíneos del 
ducto vitelino.
Ex: espacio 
exocelomico.
Des: descidua.
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Entre las 5 y 7 semanas de gesta-
ción, el embrión y el saco gestacional 
deben de crecer un 1mm por dia(5). 
Un parámetro adicional a utilizar en 
la evaluación de la viabilidad de un 
embarazo es la frecuencia cardiaca 
del embrión. Entre la 5 y 6ta semana 
de gestación, el embrión presenta 
una frecuencia de 100 latidos/min. y 
que aumentara en las próximas tres 
semanas a 180 latidos por minuto(8,9)

Signos de una pérdida de 
embarazo temprano
Aparte de los signos clínicos de san-
grado y dolor abdominal, el diagnos-
tico sonográfico, por vía vaginal, de 
un saco gestacional de 8mm de diá-
metro sin vesícula vitelina o un saco 
gestacional de mas de 16 mm sin 
un embrión visible o un examen con 
ultrasonido por vía abdominal que 
revele un saco gestacional de mas 
de 20mm de diámetro sin vesicular 
vitelina o un saco gestacional de 
25mm de diámetro sin embrión son 
diagnósticos de un embarazo anem-
brionico(10). Sin embargo, antes de 
tomar decisiones hay que considerar 
si el tiempo o fecha del embarazo es 
correcta y en caso de duda, repetir 
el examen cada semana por las si-
guientes dos semanas(11). El empleo 
de ultrasonido Doppler, ultrasonido 
de alta resolución así como los ni-
veles de beta h-CG son alternativas 
útiles en la evaluación de la viabili-
dad o normalidad de un embarazo 
temprano.

Figura 5. Ultrasonido Doppler muestra un 
flujo sanguíneo normal de baja resisten-
cia en la vesícula vitelina de un embrión 
humano a 7 semanas +3 de gestación. 
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intRoducción

El avance tecnológico y la validación 
científica del tamizaje ecográfico y 
bioquímico, han mejorado la identifi-
cación de las gestaciones de riesgo 
para anomalías cromosómicas feta-
les.

El diagnóstico temprano de las ano-
malías cromosómicas tiene ventajas 
frente al diagnostico tardío: el co-
nocimiento de la causa de las pér-
didas espontáneas embrionarias y 
fetales precoces, el asesoramiento 
oportuno disminuyendo el tiempo de 
angustia en los padres, permitiendo 
la realización de procedimientos de 
interrupción del embarazo más se-
guros y menos costosos en los casos 
que el marco legal lo permita, y forta-
leciendo ésta área de investigación. 
En los países donde el marco legal 
es restrictivo, como la mayoría de 
países latinoamericanos, tendremos 
argumentos científicos más contun-
dentes que generen un cambio en la 
actitud de quienes deciden el marco 
legal.

Los inconvenientes de los programas 
de atención temprana, se relaciona 
a los altos costos de los exámenes 
ecográficos especializados y prue-
bas diagnósticas, que no son asumi-
dos por el estado en la gran mayoría 
de países.

La ecografía permite identificar tem-
pranamente tres aspectos relacio-

MarcaDorEs Ecográficos DE 
anoMaLías croMosóMicas En 

EL PriMEr triMEstrE
moisés Huamán, Roberto albinagorta, Jimmy espinoza

nados con anomalías congénitas  
fetales asociadas a anomalías cro-
mosómicas:

1. Marcadores ecográficos: Rela-
cionados con frecuencia a ano-
malías cromosómicas:
Translucencia nucal aumentada.
Ausencia de huesos nasales. 
Onda de velocidad de flujo anor-
mal del ductus venoso.
Regurgitación tricuspídea.
Higroma quístico.
Alteraciones del tamaño o la eco-
genicidad de la vesícula vitelíni-
ca secundaria.
Aumento del celoma extraem-
brionario.
Disminución del saco amniótico.
Alteraciones de la frecuencia 
cardíaca.
Disminución de la longitud del 
cordón umbilical.
Restricción precoz del crecimien-
to intrauterino.

2. Anomalías asociadas: Ventricu-
lomegalia, holoprosencefalia, 
quistes de plexos coroideos, 
defectos cardiacos, pielectasia, 
atresia duodenal, onfalocele, 
polidactilia, etc., que son mar-
cadores ecográficos del segun-
do trimestre que pueden obser-
varse antes de las 14 semanas.

•
•
•

•
•
•

•

•
•

•

•
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3. Signos ecográficos indirectos:

Placenta anormal (aspecto de 
degeneración trofoblástica).
Alteraciones del flujo de la arteria 
vitelínica.
Arteria umbilical única.
Aumento de la resistencia de la 
arteria umbilical.
Quistes de cordón umbilical.

Translucencia nucal (TN) 
aumentada.

Este marcador, el más sensible, po-
demos identificarlo desde las 11 se-
manas, aunque en algunos casos, 
es evidente el aumento antes de esa 
edad (Fig. 1); es importante cumplir 
estrictamente con los requisitos téc-
nicos reconocidos para que el re-
sultado sea fiable y reproducible.(1) 

Puede considerarse como valor 
anormal > a 2.5mm para una longi-
tud cráneo-caudal (LCC) entre 45 a 
84mm, siendo recomendable para 
los centros de detección emplear el 
percentil 95 para la edad gestacio-
nal como límite.(2)

La TN se define como la medida del 
espesor del espacio anecogénico 
situado entre la piel y tejido blando 
subcutáneo de la región posterior del 
cuello del feto visualizado entre las 
11 y 14 semanas de gestación (Fig. 
2). Para muchos la TN se debe di-
ferenciar del higroma quístico, cuya 
imagen ecográfica es muy caracte-
rística, con un gran edema alrededor 
de todo el cuello fetal generalmente 
con tabiques y contenido líquido, y 
que aunque normalmente aparece 
en el segundo trimestre, puede en-
contrarse más temprano, al final del 
primer trimestre.(3,4) Para otros sin 
embargo, el término de TN se debe 
aplicar independientemente de la 
presencia de septos al interior del 
espacio anecogénico, o de si éste 
se encuentra circunscrito al cuello o 
envuelve todo el feto como ocurre en 
el caso del higroma quístico.(5) 

•

•

•
•

• Figura 1. TN aumentada 10 semanas.

Figura 2. TN normal.

Etiopatogénesis
El líquido nucal fetal procede em-
briológicamente del sistema linfático 
paracervical que drena en la vena 
yugular interna(6) y el incremento en 
la TN corresponde anatomopatológi-
camente a edema nucal(7) el cual ha 
tratado de ser explicado en base a 
las siguientes hipótesis:

a) Falla cardíaca: esto explicaría 
la relación que existe entre el 
aumento de la TN y las cardio-
patías congénitas.(8,9)

b) Congestión venosa a nivel de la 
cabeza y el cuello: esto podría 
explicar el incremento de la TN 
por diversas causas tales como 
la compresión fetal que sigue a 
la rotura prematura de membra-
nas, la compresión del mediasti-
no superior en el caso de hernia 
diafragmática o al “tórax en em-
budo” de algunas displasias es-
queléticas, o también podría ser 
debida al fallo del drenaje linfá-
tico secundario a la ausencia de 
movimientos en algunas altera-
ciones neuromusculares.(10)

c) Alteración de la matriz extrace-
lular del tejido conectivo: esto 
explicaría el aumento de la TN 
en síndromes que cursan con 
alteraciones del tejido conec-
tivo, en especial del colágeno 
tipo VI(11,12) como por ejemplo en 
las trisomías 21, 18 y 13 y en al-
gunos síndromes fetales.

d) Desarrollo anormal del sistema 
linfático: esto explicaría el me-
canismo del incremento de la 
TN en el síndrome de Turner, en 
el que se ha descrito que ocurre 
una hipoplasia de los linfáticos 
de la nuca(13,14) o en el linfedema 
congénito.(15)

Translucencia nucal y riesgo de 
aneuploidías
Se ha descrito que una TN aumen-
tada por encima de 2.5mm puede 
encontrarse hasta en 6% de la po-
blación general.(16) En forma gene-
ral la medida de la TN aumenta con 
edad gestacional y este incremento 
es independiente de edad mater-
na (Fig. 3), por este motivo ambos, 
edad materna y TN, se pueden com-
binar en cada caso para obtener el 
riesgo combinado de una gestante 
de presentar una aneuploidía.(5) En 
los últimos años se ha reportado que 
la distribución de las medidas de 
la TN sigue en realidad un modelo 
mixto.(17,18) En este modelo se obser-
va que la mediana y los percentiles 
1, 5 y 95 aumentan con la LCC de 
los fetos, mientras que el percentil 
99 se mantiene constante y su me-
dida es aproximadamente 3.5 mm. 
Esto sugiere que la distribución de 
la TN sigue dos curvas, una de las 
cuales es dependiente de la LCC y 
la otra independiente de la misma. 
La curva dependiente de la LCC es 
la misma para los fetos normales y 
los fetos con aneuploidías, pero la 
diferencia es la proporción de casos 
que sigue esta distribución. Un 95% 
de los fetos normales están en esta 
curva, mientras que en los casos de 
trisomía 21, 18, 13 y monosomía X0 
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se encuentran proporciones de 5%, 
30%, 15% y 20% respectivamente. 
Por el contrario, apenas el 5% de 
los fetos euploides siguen la distri-
bución de la TN independiente de 
la LCC. En este grupo se ha encon-
trado que la mediana de la TN varía 
de acuerdo al cariotipo, siendo ésta 
de 2.0mm para los fetos normales, 
y 3.4mm, 5.5mm, 4.0mm y 9.2mm 
para los fetos con trisomías 21, 18, 
13 y monosomía X0 respectivamente 
(Fig. 4).

Figura 3. Relación entre el riesgo de aneu-
ploidía y la edad materna asociado al 
aumento o disminución de la TN.(5)

Figura 4. Modelo mixto de distribución de 
la TN en relación a la longitud cráneo-cau-
dal del feto.(5)

El incremento de la TN está relacio-
nado con un aumento del riesgo de 

aneuploidías.(19,20) Esta asociación 
ha sido estudiada en extenso pero 
la referencia más importante por el 
número de casos incluidos, la ho-
mogeneidad en las medidas y por 
los resultados obtenidos es el es-
tudio multicéntrico dirigido por Ni-
colaides.(21) En este trabajo fueron 
analizados los datos de 96127 fetos 
procedentes de 22 centros del Reino 
Unido, entre los cuales se encontra-
ron 326 casos de trisomía 21 y 325 
de otras aneuploidías. Se encontró 
una tasa de detección de trisomía 
21 del 77% (72-82% IC 95%) para 
una tasa de falsos positivos del 5%, 
cuando la medida de la TN estaba 
por encima del 95 percentil. Además 
se reportó una tasa de detección del 
79% de trisomía 18, 72% para triso-
mía 13 y 66.7% de triploidia. Por otro 
lado, una revisión de las publicacio-
nes realizadas con más de 316000 
casos, dan para la TN una sensi-
bilidad de alrededor del 77% con 
valor predictivo positivo de 4.7%, 
para una tasa de falsos positivos de 
5.9%, con un cociente de probabi-
lidad (likelihood ratio) positivo de 
12.7% y un cociente de probabilidad 
negativo de 0.22%, para un intervalo 
de confianza de 95% y prevalencia 
de 5.9%.(22) Importantes reportes 
muestran resultados similares, pero 
existen otros estudios con resultados 
diversos, lo que evidencia que aún 
faltan más investigaciones para de-
terminar el real valor predictivo de la 
TN (Figs. 5 y 6).

El valor de la TN asociado a la edad 
gestacional y LCC deberá ser inte-
grado con otros factores de riesgo, 
como la edad materna, marcadores 
bioquímicos (PAPP-A, fracción libre 
de β-hCG, alfa feto proteína, etc.) y 
otros marcadores ecográficos como 
el hueso nasal, ductus venoso, re-
gurgitación tricuspidea, etc. con la 
ayuda de una base de datos, como 
la de la Fetal Medicine Foundation, 
Fetaltest u otros, para así obtener el 
riesgo cuantificado para T21 y otras 
trisomías.(22,23)

Técnica para medir la 
translucencia nucal
Usando un ecógrafo de alta resolu-
ción la medida de la TN puede obte-
nerse en más del 95% de los casos 
por vía abdominal, y cuando esto no 
sea posible se puede realizar por 
vía transvaginal. La técnica estándar 
para medir la TN ha sido descrita en 
extenso por la Fetal Medicine Foun-
dation de Londres(5) y se detalla en la 
Tabla 1. La medida de la TN ha mos-
trado ser altamente reproducible, fá-
cil de aprender y con una aceptable 
variabilidad intra e interobservador. 
Por este motivo, consideramos que 
no es indispensable ser el más ex-
perto de los ecografistas para ad-
quirir los conocimientos necesarios 
para medir adecuadamente la TN. 
En este sentido, es importante des-
tacar que cualquier esfuerzo serio 
para implementar un programa de 
cribado de anomalías en el primer 
trimestre debe incluir la estandariza-
ción de la medida de la TN en el nivel 
más básico de la atención.

Figuras 5 y 6. TN aumentada en casos de 
aneuploidías.

•	La edad gestacional debe ser entre 11 y 13 semanas más 6 días.•	La longitud corona nalga del feto debe estar entre 45 y 84mm.•	La magnificación de la imagen debe ser tal que la cabeza y la parte superior del tórax del feto ocupen toda la pantalla.•	Debe obtenerse una vista medio-sagital de la cara del feto. Esto se puede definir por la presencia de la punta ecogé-nica de la nariz y el aspecto rectangular del paladar situa-dos anteriormente, el diencéfalo translucente en el medio y la membrana nucal localizada en la parte posterior de la cabeza fetal. Pequeñas desviaciones del plano de la línea media resultarán en la falta de visualización de la punta de la nariz y aparición del proceso zigomático de la maxila.•	El feto debe estar en una posición neutral, con la cabeza alineada con la columna vertebral. Cuando la cabeza fetal se encuentra en hiperextensión la medida de la TN puede verse falsamente incrementada, lo contrario ocurre cuando la cabeza está flexionada.•	Debe diferenciarse cuidadosamente la piel de la nuca de la membrana amniótica.•	Siempre se debe medir la parte más ancha de la TN.•	Las medidas deben tomarse tomando como referencia que el borde interno de la línea horizontal de los calipers debe ser colocado exactamente en la línea que define el grosor de la TN.•	Es importante que al magnificar la imagen se disminuya la ganancia a fin de evitar el error de colocar los calipers sobre el área difuminada que limita los bordes de la TN, lo cual podría llevar a una subestimación de la medida.•	Debe tomarse más de una medida que cumpla con todos los criterios mencionados, la mayor de ellas será conside-rada la medida de la TN.•	Puede encontrarse un circular de cordón alrededor del cuello fetal en 5% de los casos y este hallazgo producir una TN falsamente incrementada. En esta situación la medida de la TN es diferente por encima y por debajo del circular de cordón, por lo que es necesario hacer un pro-medio de ambas mediciones.

•	La edad gestacional debe ser entre 11 y 13 semanas más 6 días.•	La longitud corona nalga del feto debe estar entre 45 y 84mm.•	La magnificación de la imagen debe ser tal que la cabeza y la parte superior del tórax del feto ocupen toda la pantalla.•	Debe obtenerse una vista medio-sagital de la cara del feto. Esto se puede definir por la presencia de la punta ecogé-nica de la nariz y el aspecto rectangular del paladar situa-dos anteriormente, el diencéfalo translucente en el medio y la membrana nucal localizada en la parte posterior de la cabeza fetal. Pequeñas desviaciones del plano de la línea media resultarán en la falta de visualización de la punta de la nariz y aparición del proceso zigomático de la maxila.•	El feto debe estar en una posición neutral, con la cabeza alineada con la columna vertebral. Cuando la cabeza fetal se encuentra en hiperextensión la medida de la TN puede verse falsamente incrementada, lo contrario ocurre cuando la cabeza está flexionada.•	Debe diferenciarse cuidadosamente la piel de la nuca de la membrana amniótica.•	Siempre se debe medir la parte más ancha de la TN.•	Las medidas deben tomarse tomando como referencia que el borde interno de la línea horizontal de los calipers debe ser colocado exactamente en la línea que define el grosor de la TN.•	Es importante que al magnificar la imagen se disminuya la ganancia a fin de evitar el error de colocar los calipers sobre el área difuminada que limita los bordes de la TN, lo cual podría llevar a una subestimación de la medida.•	Debe tomarse más de una medida que cumpla con todos los criterios mencionados, la mayor de ellas será conside-rada la medida de la TN.•	Puede encontrarse un circular de cordón alrededor del cuello fetal en 5% de los casos y este hallazgo producir una TN falsamente incrementada. En esta situación la medida de la TN es diferente por encima y por debajo del circular de cordón, por lo que es necesario hacer un pro-medio de ambas mediciones.
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Aumento de la TN y riesgo de 
cardiopatías congénitas
Cuando se encuentra un cariotipo 
normal en un feto afectado por un 
incremento en la TN existe la posi-
bilidad de que haya malformaciones 
fetales estructurales, especialmente 
cardiopatías congénitas.(8,9) En un 
estudio publicado por Hyett(9), se 
analizó 29154 gestantes evaluadas 
con TN, encontrándose que 28 de 
50 casos afectados con cardiopatías 
estuvieron en el grupo de fetos con 
TN aumentada, siendo los diagnós-
ticos más frecuentes tetralogía de 

Fallot, hipoplasia de cavidades iz-
quierdas, transposición de grandes 
vasos, coartación de aorta, estenosis 
o atresia aórtica y defectos septales 
y atrioventriculares. Por otro lado, en 
un metanálisis realizado sobre TN y 
cardiopatías congénitas que incluyó 
8 estudios en 58492 gestantes, se 
encontró que una TN por encima del 
percentil 99 podía predecir la pre-
sencia de anomalías cardíacas con 
una sensibilidad del 31% y una es-
pecificidad del 98.7%.(24)

Otras anomalías fetales 
asociadas al aumento de la TN.

Otras anomalías pueden presentar-
se en fetos euploides con TN aumen-
tada como la hernia diafragmática, 
onfalocele, artrogriposis, coartación 
de aorta, defectos del tubo neural 
entre otros, así como displasias es-
queléticas, atrofias músculo-espina-
les o síndrome genéticos raros como 
el Smith-Lemli-Opitz, de Noonan, de 
Pena-Shokeir, de Jarcho-Levin, dis-
plasia tanatofórica o talasemias.4 
Una relación extensa de anomalías 
asociadas a TN incrementada pue-
de encontrarse en las publicaciones 
de la Fetal Medicine Foundation.(5) 

La asociación entre el aumento de la 
TN y el pronóstico fetal relacionado 
al riesgo de muerte intraútero y a la 
presencia de malformaciones mayo-
res ha sido documentado por Souka 
y col.(18) y los hallazgos están resumi-
dos en la Tabla 2.

Translucencia nucal y embarazo 
múltiple.

Las gestaciones múltiples se com-
portan como una situación particular 
en el cribado de aneuploidías. La 
interpretación de los marcadores sé-
ricos está limitada por la presencia 
de más de un feto, uno de los cuales 
puede encontrarse afectado mien-
tras el otro no, produciendo un efec-
to de enmascaramiento, además de 
la imposibilidad de distinguir cual 
es el feto portador de una aneuploi-
día.(4) La TN en el embarazo gemelar 
bicoriónico tiene la sensibilidad y la 
tasa de falsos positivos para trisomía 
21 similares a las reportadas en las 
gestaciones únicas(25), teniendo en 
estos casos los mismos valores de 
referencia para la aplicación de los 
programas de cribado, porque debe 
realizarse el cálculo del riesgo en 
forma individual para cada uno de 
los gemelos.

En relación a los embarazos mono-
coriónicos, por el bajo número de 

Tabla 1.
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casos examinados a la fecha no es 
posible afirmar semejantes conclu-
siones, debiéndose considerar en el 
cálculo del riesgo para trisomía 21 el 
promedio de ambas medidas.(4,25)

Por otro lado, resulta interesante la 
asociación entre el aumento de la 
TN y la predicción del síndrome de 
transfusión feto-fetal severo (TTTS). 
Sabire y cols.(26) en un estudio de 
303 embarazos monocoriónicos, que 
incluyeron 43 casos de TTTS (15%), 
entre las 15 y 22 semanas de gesta-
ción, encontraron que el incremento 
de la TN por encima del percentil 95 
se asoció con un riesgo 4 veces ma-
yor de presentar TTTS.

Higroma quístico

Es posible detectarlo desde las 9 a 
10 semanas, es necesario identificar 
los tabiques para diferenciarlos de la 
TN aumentada. Este marcador cuan-
do persiste, puede asociarse con 
anomalías cromosómicas, especial-
mente monosomía X0.(27) También 
hemos observado algunos casos de 
aparente aumento de la TN a las 10 
semanas y a partir de las 12 sema-
nas recién se identifican los tabiques 
correspondientes a un higroma quís-
tico.

por lo que es mejor considerarlo 
como un marcador dependiente y 
asociarlo a otros marcadores como 
se ha comentado anteriormente.

La evaluación del DV también tie-
ne importancia en los casos de fe-
tos con cromosomas normales y TN 
aumentada, en los que tiene valor 
pronóstico.(31) Los mecanismos por 
los que el flujo del DV se altera esta-
rían relacionados con falla cardíaca, 
aumento de la presión mediastínica, 
desarrollo anormal del sistema de 
drenaje linfático, entre otros.(32-34)

Cuando el DV y la TN están altera-
dos, en el 90% de casos puede exis-
tir anomalías cromosómicas; igual-
mente, en el 90% de casos de flujo 
invertido del DV se asocia a éstas, 
frente a 3.1% de fetos euploides, 
en los que alrededor del 5% tienen 
cardiopatías,en cuyos casos la falla 
cardíaca puede ser detectada por la 
alteración de las OVF de otras venas 
como la cava inferior(VCI)(35,36) (Fig. 
11 y 12). Parece claro que se trata 
de un marcador ecográfico capaz de 
reducir el Índice de falsos positivos 
de otros marcadores como la TN y la 
edad materna.

Tabla 2.

Figuras 7 a 10. Higroma quístico en casos de aneuploidías.

 

 

Ductus venoso de Arancio (DV).
Este vaso es posible identificarlo 
adecuadamente con doppler color 
desde las 9 semanas de gestación. 
La alteración de la onda de veloci-
dad de flujo (onda a ausente o re-
versa, alteraciones de la velocidad 
del flujo y de los índices de resis-
tencia y pulsatilidad) se relaciona a 
anomalías cromosómicas y defectos 
estructurales cardiovasculares,(28-30) 
sin embargo, el valor predictivo den-
tro del cribado de anomalías cromo-
sómicas está todavía en evaluación 
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Figura 11. DV invertido.

Figura 12. OVF anomal de VCI.

Ausencia de los huesos nasales 
(HN).

Este marcador pude ser estudiado 
desde la 10 semana de gestación 
con equipos de alta resolución. La 
ausencia del hueso nasal se rela-
ciona con riesgo incrementado para 
Trisomía 21 y su presencia reduce 
el riesgo, encontrándose en un 70% 
en fetos con Trisomía 21. Sin em-
bargo, la ausencia del hueso nasal 
se presente en un 0.5% de los fetos 
euploides. Aunque el marcador para 
aneuploidias en el primer trimestre 
más importante sigue siendo la TN, 
al combinarse con hueso nasal entre 
las 11 – 14 semanas, mejora la sen-
sibilidad para la selección de casos 
con cromosomopatías hasta en 92%, 
con 5% de falsos positivos (reduciría 
en cinco veces del número de proce-
dimientos invasivos)(37,38 ).

En la actualidad se evalúa el valor 
de la ecografía tridimensional, que 
permitiría diferenciar los dos hue-
sos nasales y observar la ausencia o 
hipoplasia de uno o ambos huesos, 
que no es posible con la ecografía 
convencional. 

Figura 13. HN normal.

Figura 14. Ausencia de HN.

Regurgitación tricuspidea (RT)
En un estudio de 262 pacientes de 
alto riesgo, la mayoría de los cuales 
tuvo TN aumentada, se logró identi-
ficar la presencia de regurgitación a 
nivel de la válvula tricúspide hasta en 
70 casos usando doppler pulsado(39).
En este grupo la prevalencia de aneu-
ploidías fue de 83% mientras que en 
el grupo sin regurgitación tricuspídea 
fue apenas 35%. Estos hallazgos fue-
ron corroborados por Faiola y col.(40) 
quienes en 472 pacientes de alto 
riesgo encontraron regurgitación tri-
cuspídea en 65% de casos con triso-
mía 21 y en 8.5% de fetos euploides, 
con un cociente de probabilidad de 
8.4 para cardiopatías congénitas. En 
una publicación más reciente la fre-
cuencia encontrada de regurgitación 
tricuspídea fue de 55% en fetos con 
trisomía 21, de 30% en trisomías 18 y 
13 y apenas 1% en fetos cromosómi-
camente normales.41 Hay que desta-
car sin embargo, que todos los datos 
publicados a la fecha han sido obte-
nidos en poblaciones de alto riesgo 
por lo que se requiere mayor investi-
gación para evaluar el verdadero va-
lor predictivo de este hallazgo en el 
diagnóstico de cromosomopatías.

Figura 15. Tricuspide normal.

Figura 16. Regurgitación tricuspídea.

Frecuencia cardíaca embrionaria 
y fetal.

Hasta la fecha se había relacionado 
las alteraciones de la frecuencia car-
díaca embrionaria-fetal con el aborto 
espontáneo; se ha demostrado tam-
bién la presencia de cromosomopa-
tías.(42) Se detecta frecuencia cardía-
ca anormalmente alta en trisomías 
21 y 13 y en la monosomía X0, mien-
tras que frecuencias bajas parecen 
estar relacionadas con trisomía 18 y 
triploidías.(43)

La explicación fisiopatológica pudie-
ra estar en un anormal desarrollo del 
sistema neurológico del feto, con un 
claro desequilibrio entre los siste-
mas simpático y parasimpático. Otra 
posible explicación sería la presen-
cia de una cardiopatía subyacente, 
como arritmias o defectos septales, 
o que ésta sea el primer signo de in-
suficiencia cardíaca.

Uno de los resultados más importan-
tes de éstos trabajos, es que el valor 
predictivo negativo de éste marca-
dor es muy alto en poblaciones de 
alto riesgo, es decir, pacientes con 
una TN dentro de la normalidad y un 
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patrón de frecuencia cardíaca fetal 
normal tiene un 99.2% de probabi-
lidades de tener un feto cromosó-
micamente normal.(44) Sin embargo, 
estudios más recientes, han demos-
trado la poca utilidad de este marca-
dor para la predicción de fetos con 
cromosomopatías(45).

Figura 17. Bradicardia pasajera.

Figura 18. Taquicardia en Monosomía X.

ángulo fronto-maxilar.
En los fetos con trisomía 21 la hipo-
plasia del maxilar inferior contribuye 
principalmente a la apariencia del 
perfil aplanado por un aumento del 
ángulo fronto-maxilar. Ecografica-
mente este ángulo ha sido definido 
por la intersección de la línea que 
sigue el borde superior del paladar 
con la línea que atraviesa la esquina 
superior del aspecto anterior de la 
maxilar y se extiende hasta la super-
ficie externa de la frente, representa-
da por el hueso frontal o por una lí-
nea ecogénica bajo la piel debajo de 
la sutura metópica que permanece 
abierta.(5) Se ha encontrado que la 
medida del ángulo fronto-maxilar se 
encuentra incrementado por encima 

del percentil 95 en aproximadamente 
50% de los fetos con trisomía 21,46 
aunque la evidencia publicada a la 
fecha aún es insuficiente para ser in-
tegrada a los programas de cribado 
de cromosomopatías.

Anomalías estructurales 
asociadas
La presencia de ciertas anomalías 
en el primer trimestre están asocia-
dos a aneuploidías: es posible iden-
tificar desde la semana 9 diversos 
marcadores sonográficos como: on-
falocele, holoprosencefalía alobar, 
obstrucción baja del tracto urinario, 
polidactilia, asociados todos ellos 
con trisomías 18 y 13.(47,48)

Algunos marcadores menores para 
aneuplodía típicamente examina-
dos en el segundo trimestre, pueden 
descubrirse en el primer trimestre 
como la pielectasia, foco ecogénico 
intracardiaco y quistes coroideos. 
Los quistes de plexo coroideo son 
más comunes en el primer trimestre 
que en el segundo, con un predomi-
nio de 2.2%, pero no se asocian sig-
nificativamente con aneuploidía. Los 
focos ecogénicos cardíacos y la pie-
lectasia tienen un predominio similar 
en el primero y segundo trimestre y 
su presencia en el primer trimestre 
está significativamente asociada con 
aneuplodía.(49) La presencia de más 
de un marcador eleva el riesgo para 
aneuplodía que la presencia de uno 
solo. Algunos de éstos marcadores 
pueden identificarse antes de las 12 
semanas, pero se necesitan más es-
tudios para concluir respecto al valor 
predictivo.

Se pueden también identificar de-
fectos no asociados con anomalías 
cromosómicas pero que pueden 
comprometer la vida del feto tales 
como: anencefalia, craneoraquisqui-
sis, síndrome de bandas amnióticas, 
alteraciones esqueléticas, artrogro-
posis, displasias óseas, etc.(50)

La medición de la Translucencia nu-
cal y la observación detallada del 
feto permiten seleccionar de forma 
más objetiva a la población candi-
data a otros procedimientos (Fig. 19 
a 20). En un estudio en población 
no seleccionada de bajo riesgo de 
más de 6000 mujeres embarazadas, 
examinadas entre 11 y 14 semanas 
de gestación, la proporción de des-
cubrimiento para las anormalidades 
estructurales era 68% en el primer 
trimestre. Cuando se combinó con 
el segundo trimestre, la proporción 
aumento a 85%.(51)

Figura 19. CIV.

Figura 20. Punto ecogénico cardiaco.

Figura 21. Anomalía en la mano.
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Onfalocele
La herniación mayor de 7mm ob-
servada antes de las 12 semanas, y 
más aún, si se asocia a otros marca-
dores, puede relacionarse a trisomía 
13 o 18.(52,53)

Figura 22. Hernia fisiológica 12 semanas. 

Después de las 13 semanas estare-
mos seguros del diagnóstico de on-
falocele.

Holoprosencefalía alobar
El resultado es un ventrículo único, 
los dos talamos están fusionados y 
hacen relieve en la cavidad ventri-
cular. Se asocia con trisomía 13 y 
18.54,55

Obstrucción baja del tracto 
urinario
Puede diagnosticarse demostran-
do la dilatación anormal de la veji-
ga (megavejiga), puede asociarse 
a oligohidramnios precoz o cursar 
con volumen normal de líquido. El 
20% esta asociado a cromosomo-
patías. Las principales causas son 
las válvulas uretrales posteriores en 
los varones y la atresia uretral en las 
mujeres.56,57

Doppler anormal de la arteria 
umbilical (AU)
La alta resistencia evidenciada por 
flujo diastólico invertido o índices de 

resistencia anormales puede signi-
ficar hasta en un 66-90% de casos 
una cromosomopatia, especialmente 
las trisomías.(42) Al igual que los otros 
hallazgos ecográficos, parece que la 
detección de este marcador ecográ-
fico gana fuerza diagnóstica cuando 
se combina con la TN.

El origen de esta alteración estaría 
en el inadecuado desarrollo del ár-
bol vascular placentario. La invasión 
trofoblástica anormal origina adapta-
ción anormal del sistema circulatorio 
feto-placentario durante el primer tri-
mestre, lo que originaría un aumento 
en las resistencias vasculares y una 
evidente falta de aporte nutricional, 
desencadenando restricción en el 
crecimiento, y hasta la muerte em-
brionaria o fetal.(58) Como marcador 
único no es de valor.(59,60)

Arteria umbilical única
La presencia de una arteria umbilical 
única (AUU) puede ser un marcador 
de aneuploidías. Este hallazgo pue-
de reconocerse en embriones antes 
de las 10 semanas. El 0.2 a 1 % de 
embarazos presenta AUU; de estos, 
aproximadamente 1 a 10 % cursan 
con aneuploidía, incluyendo trisomía 
18 (la más frecuente), trisomía13, tri-
ploidía y monosomía X.(61)

Diámetro del cordón umbilical
El diámetro del cordón umbilical su-
perior al percentil 95, parece estar 
relacionado con un mayor riesgo 
para anomalías cromosómicas. Su 
medida podría ser útil como com-
plemento de los demás marcadores 
aunque los resultados presentan 
baja sensibilidad (menor del 30%) y 
altas tasas de falsos positivos.(62)

Quiste del cordón umbilical
Pueden identificarse los quistes del 
cordón umbilical desde las 7 se-
manas, estos quistes no obstruyen 
el flujo de los vasos umbilicales, su 

incidencia es de 0.4% a 3.4%,(63,64) 

su ubicación puede ser en cualquier 
porción del cordón, en la mayoría 
de casos desaparecen espontánea-
mente, sin excluir anormalidades 
asociadas.(64,65) En un estudio entre 
las 7 a 12 semanas, se encontró un 
26% de defectos estructurales o cro-
mosómicos;(64) sin embargo, en otros 
estudios no se evidenció ninguna 
anormalidad.(63,66)

Los quístes que persisten en el se-
gundo trimestre o son de mayor 
tamaño, se asocian con mayor fre-
cuencia a cromosomopatías.(67)

Figura 23. OVF invertida en AU 13 semanas.

Figura 24. AU única.

Figura 25. Quiste de cordón umbilical.
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Amnios adherido (olihidramnios 
precoz)
Cuando el amnios está adherido al 
feto, el saco gestacional es predomi-
nantemente ocupado por el espacio 
extracelómico, y la cavidad amnióti-
ca se envuelve herméticamente al-
rededor el feto, esos fetos tienen un 
alto riesgo de presentar trisomía 16 
o triploidía.(68)

Anomalías de la vesícula 
vitelínica (VV)
Estudios han demostrado que la ve-
sícula vitelina irregular o de tamaño 
anormal son factores que predicen la 
terminación del embarazo en aborto 
en el primer trimestre.(69,70) 

La vesícula vitelina hiperecogénica 
entre la 7 a 11 semanas supone un 
riesgo de aneuploidía.(71) Se está 
evaluando la velocidad del flujo de 
la arteria vitelínica, que podría ser un 
marcador precoz de aneuploidias y 
de mal pronóstico.

Embrión sin forma
La falta de diferenciación de los dife-
rentes segmentos del embrión, que 
podría detectarse desde las 7 sema-
nas, se relaciona a trisomías de alta 
letalidad como la 8 y 16, y también a 
triploidías.(72)

Volumen placentario.
Con el advenimiento de la ecografía 
3D, es posible calcular el volumen 
placentario desde las 10 semanas; 
se ha observado que el cociente pla-
centario (volumen placentario/long. 
cráneo-caudal) inferior al percentil 
10, parece estar relacionado con 
mayor riesgo de que el feto presente 
anomalías cromosómicas.(73)

Es necesario introducir en nuestro 
medio el documento de autoriza-
ción de los padres para realizar el 
cribado de anomalías cromosómi-
cas en el primer trimestre, donde se 

sintetiza la explicación del objetivo 
y limitaciones del estudio (ver docu-
mento de la SEGO). Identificado el 
embarazo de riesgo, integrando los 
marcadores bioquímicos del primer 
trimestre, se explicará la necesidad 
de la prueba diagnóstica que es la 
biopsia de vellocidades coriales, re-
comendada entre la 11 y 13 sema-
nas por via abdominal; la decisión 
debe ser de los padres, para lo cual 
firmarán el documento de consenti-
miento informado.

Figura 32. Biopsia de vellocidades coriales.

Figura 31. Embrión sin forma.
Figura 28. VV ecogénica.

Figura 29. Art. Vitelínica.     

Figura 30. VV de 15mm.

Figuras 26 y 27: Oligohidramnios precoz.
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La introducción del ultrasonido en 
la práctica obstétrica ha producido 
un cambio radical y extraordinario 
en los esquemas de conducción de 
la gestante, convirtiéndose en una 
herramienta extraordinaria e insusti-
tuible en el manejo tanto del emba-
razo normal, como en el que existen 
patologías maternas o fetales. En el 
primer caso la ultrasonografía nos 
permite evaluar el patrón de cre-
cimiento, la integridad anatómica 
y funcional del feto y sus anexos, 
mientras que en casos de malforma-
ciones o enfermedades feto-placen-
tarias cada día nos resulta más fácil 
el diagnóstico precoz y coadyuva al 
diseño de nuevos planes o estrate-
gias para el abordaje del problema 
detectado.

La pérdida temprana del embarazo 
constituye un problema que afecta 
entre un 5 a 10% de las gestaciones 
comprobadas, ocurre durante el pri-
mer trimestre en el 80% y obedece 
a múltiples causas, algunas de ellas 
susceptibles de ser tratadas inclusi-
ve durante el curso de la amenaza de 
aborto y otras en las que la conducta 
que se impone es la de permitir la 
evolución, estimularla o simplemente 
asumir la conducta más radical de 
proceder a la evacuación uterina por 
medios farmacológicos o tocoquirúr-
gicos. Hoy en día se puede optar por 
una conducta más conservadora en 
el caso de los abortos espontáneos 

ManEJo DEL aborto 
tEMPrano EsPontánEo

alberto sosa olavarría

caP ítuLo 6

que ocurren antes de las 12 sema-
nas de gestación gracias a un buen 
seguimiento ultrasonográfico.

definición

El aborto temprano espontáneo es la 
interrupción espontánea de un em-
barazo antes de las 20 semanas o 
cuando el peso del feto es menor de 
500 gr, aunque la mayoría ocurre en-
tre las 7 y 11 semanas de gestación. 
Desde el punto de vista morfológi-
co, el límite de viabilidad fetal está 
entre las 24 y 25 semanas, es decir 
cuando se une el bronquiolo terminal 
con el alvéolo y el pulmón es poten-
cialmente funcional. Hoy en día y de 
acuerdo a la clínica complementada 
por la ultrasonografía, podemos se-
ñalar que las alternativas de manejo 
en el cuadro de aborto dependen del 
tiempo del embarazo, y considera-
mos que hay que subdividir el aborto 
temprano en aquellos que ocurren 
antes de las 12 semanas y aquellos 
que ocurren entre las 12 y 20 sema-
nas. La conducta médica en ambos 
periodos puede ser diferente como 
se verá mas adelante.

etiología

La mayoría de los factores vincu-
lados al aborto son desconocidos, 
pero entre los que se ha podido es-
tablecer relación de causalidad se 
incluyen: 



Ecografía En obstEtricia, MEDicina fEtaL y ginEcoLogía: 2D | DoPPLEr | 3D-4D��

Anormalidades cromosómicas: 
Los estudios demuestran que 
de un 50% a un 60% de todos 
los abortos son provocados por 
alteraciones numéricas o estruc-
turales de la carga cromosómica, 
tales como aneuploidías (T21). 
Bajos niveles de progesterona: 
En las primeras etapas del em-
barazo, la progesterona es pro-
ducida por un pequeño quiste 
de los ovarios llamado corpus 
luteum. Entre las 9 y 11 semanas, 
la placenta produce progestero-
na en cantidad suficiente para 
mantener el embarazo. Una falla 
en el cuerpo lúteo suele asociar-
se al aborto temprano, en conse-
cuencia la búsqueda sistemática 
de esta estructura mediante ul-
trasonido resulta de gran valor, 
ya que su ausencia orienta a la 
hormonoterapia sustitutiva. El 
medicamento de progesterona 
es seguro y relativamente barato, 
pero los estudios realizados para 
demostrar su efectividad no han 
sido definitivos. 
Infecciones: Muchas infecciones 
bacterianas, virales o por algu-
nos parásitos pueden contribuir 
al aborto, incluyendo las infeccio-
nes virales como el Citomegalo-
virus, las infecciones bacterianas 
como la clamydia, el micoplas-
ma, el ureaplasma y estrepto-
cocos del grupo B. La infección 
aguda por Toxoplasma Gondii 
adquirida durante el embarazo 
temprano, infección por Plasmo-
dium que puede producir tasas 
de aborto elevadas y causar una 
mortalidad materna anual de más 
del 10%, cifra que puede llegar 
al 50% en casos de enfermedad 
grave. Otras infecciones tales 
como Rubéola, Herpes genital, 
Brucelosis y Listeriosis pueden 
ocasionar abortos. 
Enfermedades maternas y Mal-
formaciones Mûllerianas: Desnu-
trición, diabetes, lupus, síndrome 

•

•

•

•

antifosfolípidos, enfermedades 
renales, hipertiroidismo o hipoti-
roidismo, útero septado, unicor-
nis, didelfo, etc.
Edad de la madre. El índice de 
aborto aumenta con la edad de la 
madre. Casi la mitad de los em-
barazos en mujeres mayores de 
40 años termina en aborto. 
Otras causas posibles: la exposi-
ción a toxinas ambientales (como 
pesticidas), abuso de alcohol, ta-
baco y drogas. Sindrome de As-
herman o adherencias intraute-
rinas (comúnmente provocadas 
por infecciones o procedimientos 
anteriores como dilatación y cu-
retaje). La radiación de alta dosis 
y la quimioterapia son toxinas co-
nocidas que pueden provocar la 
pérdida del embarazo. Los em-
pleados industriales que trabajan 
con sustancias químicas como 
colorantes, metales o solventes 
están en mayor riesgo. 

clasificación

El cuadro clínico de aborto puede 
ser clasificado de la siguiente ma-
nera:

1. amenaza Leve de aborto: san-
grado escaso sin ninguna otra 
manifestación clínica ni ecográ-
fica. Embrión o feto vivo.

2. amenaza grave de aborto: 
Sangrado genital con coágulos, 
dolor en hipogastrio de fuerte 
intensidad, evidencias ecográfi-
cas de desprendimiento sin mo-
dificaciones cervicales. Embrión 
o feto vivo.

3. aborto inevitable: Sangrado 
genital, rotura de membranas, 
modificaciones cervicales, dolor 
abdominal intenso que no cede 
con analgesia común, concep-
tus o sus anejos en canal cervi-
cal. Vitalidad embrionaria o fetal 
presente o ausente.

•

•

4. aborto incompleto: Clínica de 
expulsión de conceptus o de 
sus anejos, estudio ecográfico 
con evidencias de restos en 
cavidad uterina con un grosor 
superior a los 20mm.

5. aborto completo: Estudio ul-
trasonográfico demostrativo de 
cavidad uterina vacía, o con un 
grosor menor de 20mm.

6. aborto Diferido: Clínica presen-
te o ausente y evidencias ultra-
sonográficas de ausencia de 
embrión (Huevo Anembrionado) 
o muerte del embrión o del feto 
(EMR, FMR).

Figura 1: Aborto Diferido (missed abortion), 
nótese la desestructuración del patrón 
ecográfico de la gestación, las interfases 
embrionarias y deciduales están mal defi-
nidas, al doppler no se pudo establecer 
vitalidad del embrión. (Huamán G.)

estRategia de diagnóstico

Ante una paciente en edad repro-
ductiva, con actividad sexual, con 
amenorrea de cinco o mas semanas, 
con clínica de sangramiento geni-
tal y dolor en hipogastrio, aún con 
el antecedente de uso de métodos 
anticonceptivos, el clínico debe pen-
sar en un cuadro de Amenaza de 
Aborto y proceder dentro de la pro-
pedéutica obstétrica a realizar como 
complemento un estudio ultrasono-
gráfico con el fin de responder las 
siguientes interrogantes:

1. ¿El útero es de morfología nor-
mal?

2. ¿Existen evidencias ultrasono-
gráficas de gestación intra o ex-
trauterina?
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3. ¿Se trata de un saco gestacio-
nal o de un pseudo-saco?

4. ¿Dentro del saco es posible 
identificar alguna estructura em-
brionaria?

5. ¿El embrión tiene vitalidad?
6. ¿La biometría del saco/embrión 

es armónica o proporcional y 
compatible con la amenorrea? 

7. ¿Está sellada a la decidua parie-
tal el corion calvo, o por el con-
trario la separación entre estas 
(cavidad uterina), se confunde 
con zona de desprendimiento?

8. ¿Es evidente, por sus caracte-
rísticas, la existencia de hema-
toma retrocorial?

9. ¿Se puede confirmar la existen-
cia del Cuerpo Lúteo?

10. ¿Cuáles son los datos cervico-
morfométricos?

Dependiendo de los hallazgos la 
conducta varía entre el nihilismo te-
rapéutico (simplemente esperar sin 
actuar), la expectación con terapéu-
tica de apoyo (Amenaza de Aborto 
con embrión vivo), o la activa farma-
cológica o quirúrgica (EMR, Huevo 
Anembrionado, Aborto Inevitable, 
Embarazo Ectópico, embrión malfor-
mado) todas ellas complementadas 
con la más amplia información pro-
porcionada a los padres, a los cua-
les se les brindará además apoyo si-

cológico ante la eventualidad de un 
duelo por la pérdida de un embarazo 
deseado.

Si los padres reciben la información 
y desean escuchar una segunda opi-
nión, esta debe ser orientada y facili-
tada por el médico tratante.

Si la contundencia de los hallazgos 
aunados a la clínica o a un informe 
previo es tal que deciden una con-
ducta activa farmacológica o qui-
rúrgica el médico deberá obtener el 
consentimiento informado. 

infoRmaR a la Paciente

Debemos tener en cuenta de que 
en todo embarazo deseado se es-
tablece un vínculo afectivo entre los 

padres y el conceptus y cualquier in-
formación desfavorable sobre la evo-
lución de ese ser causará un impac-
to sicológico de magnitud variable 
de acuerdo a la condición bío-sico-
social de ambos, en tal sentido de-
bemos aproximarnos a ese entorno 
y tratar de individualizar la conducta 
a desplegar, siendo honestos, direc-
tos, y empleando el lenguaje ade-
cuado, y anticipando, en la medida 
de lo posible, algunas respuestas a 
las inquietudes que podrían ser for-
muladas por la pareja o simplemente 
permitiendo que sean ellos quienes 
de manera espontánea nos las for-
mulen. No debemos olvidar que en 
la medida en que nos esforcemos en 
lograr una buena relación medico-
paciente encontraremos un terreno 

Figura 4: A la izquierda imagen transvaginal con sección sagital de útero, con grueso 
molde decidual, con cavidad anecoica a manera de pseudosaco. A la derecha y en la 
misma paciente EE ovárico derecho con embrión de 6 semanas con actividad cardíaca 
(Doppler Color). Imagen inferior a las 7 semanas: vesícula vitelina y embrión claramente 
identificados. Caso que fue tratado con 4 dosis de metrotexato con evolución satisfacto-
ria. (Sosa Olavarría) 

Figura 3: Imagen característica de Huevo 
Anembrionado comprobado mediante 
dos estudios sucesivos con intervalo de 8 
días y amenorrea de 9 semanas. (Huamán 
G)

Figura 2: LCC del embrión compatible 
con 8 semanas, en el que pudo detec-
tarse actividad cardíaca y a la derecha 
amplia zona de desprendimiento (DESP.) 
coriodecidual, que se diferencia del saco 
gestacional (SG) Diagnóstico: Amenaza 
de Aborto con Embrión Vivo. (Huáman G)

 ManEJo DEL aborto tEMPrano EsPontanEo
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fértil para la aceptación y confianza 
en nuestros planteamientos. Debe-
mos dejar claro la necesidad de rea-
lizar estudios especiales (Anatomía 
Patológica, Genética, Histoquímica, 
etc.) para tratar de dar respuesta a 
las preguntas acerca de la causa 
de muerte temprana del embrión, 
sin dejar de advertir que existe la 
posibilidad de que no encontremos 
explicación alguna y que el Aborto 
Espontáneo es un riesgo inherente a 
la condición propia del embarazo y 
en la que la gestante sana no tiene 
ningún tipo de responsabilidad.

tRatamiento

tratamiento conservador: Es el más 
recomendado. Consiste en esperar 
a que ocurra la pérdida o expulsión 
espontánea (nihilismo terapéutico) 
y posteriormente realizar un estudio 
ultrasonográfico para verificar que 
se haya expulsado todo el tejido pla-
centario. En caso de que haya reten-
ción de restos con escaso sangrado, 
entonces se podrá utilizar medica-
mentos que ayuden a la retracción e 
involución del útero, en caso contra-
rio como la presencia de abundantes 
restos o sangrado importante se pro-
cederá a realizar el legrado. Debe-
mos recordarle a la paciente que la 
expulsión puede tardar algunas se-
manas desde el momento del diag-
nóstico pero que debe estar tranqui-
la ya que su vida no corre peligro, 
pues un aborto espontáneo difícil-
mente causa infección uterina y que 
no debe ceder ante comentarios aún 
de médicos que propugnan la con-
ducta de la dilatación y el legrado in-
mediato. La paciente debe ser infor-
mada, para evitar alarma o temores, 
que de adoptar esta opción, una vez 
que ocurra la expulsión y se consta-
te la vacuidad de la cavidad uterina, 
persistirá un manchado de sangre 
modificada (color marrón o en borra 
de café) con expulsión ocasional de 
pequeños restos o coagulitos (pri-

meros días), que puede mantenerse 
(sobre todo el manchado) hasta el 
retorno menstrual. 

tratamiento médico: Constituye la 
segunda opción. Consiste en el em-
pleo de medicamentos cuya finalidad 
es producir cambios en el cuello del 
útero y contracciones uterinas que 
permitan la expulsión del embrión y 
de los tejidos placentarios. Nuestra 
estrategia es la de administrar estró-
genos conjugados a dosis elevada 
por cinco días (sensibilización del 
útero al misoprostol), y la adminis-
tración de misoprostol (análogo de 
las prostaglandinas) por vía oral (1 
tableta cada 8 horas) y por vía vagi-
nal (2 tabletas). Si este método falla 
(alrededor del 15% de los casos), 
se puede esperar 48 horas y repe-
tirlo, si falla de nuevo se realizará el 
legrado uterino. Debemos recordar 
que el escalofrío es un efecto secun-
dario frecuente pero transitorio del 
misoprostol. La fiebre es menos co-
mún y no necesariamente indica que 
exista una infección. Si la fiebre o el 
escalofrío persisten durante más de 
24 horas después de administrado el 
misoprostol, la paciente puede estar 
presentando una infección.

tratamiento quirúrgico: Recurso a 
ser empleado en casos de aborto he-
morrágico o en pacientes que recha-
zan las otras opciones por diferentes 
razones, en las que se incluyen te-
mor a infecciones, angustia, temor a 
la expectativa, presión de la pareja o 
de la familia, etc. La ventaja del pro-
cedimiento quirúrgico radica en que 
se realiza de manera inmediata y la 
mujer sabe que el problema ha sido 
resuelto y el efecto psicológico de 
la expectativa de la pérdida queda 
anulado. Se debe obtener consenti-
miento informado para su ejecución, 
ya que de la dilatación y legrado, 
además de los riesgos anestésicos, 
pueden tener consecuencias como 
el trauma cervical (incompetencia) y 
el síndrome de Asherman. 

guías PaRa el maneJo

amenaza Leve de aborto: Evaluar el 
cuerpo lúteo mediante ultrasonidos o 
determinaciones de progesterona, si 
los valores de ésta se ubican en 25 
ng/ml o más (79,5 nmol/lt) y la hCG 
se incrementa en 66% o más en 48 
horas, se debe instaurar tratamien-
to para la amenaza de aborto. Si 
se sospecha insuficiencia lútea se 
puede administrar progesterona. Si 
la paciente es Rh negativo y el pa-
dre Rh positivo se debe administrar 
Rho-Gam. 

En caso de mejorar el cuadro se 
debe proporcionar asesoramiento 
genético y pasar a pruebas de criba-
do (11-14 semanas).

amenaza grave de aborto: Igual 
conducta pero con la paciente hospi-
talizada. Las condiciones clínicas de 
la paciente y la vitalidad embrionaria 
o fetal, marcarán la pauta a seguir. 
Valores de progesterona, por debajo 

Figura 5. Sección transversal de útero 
luego de aborto consumado incompleto, 
mostrando restos coriodeciduales, con clí-
nica de escaso sangrado. Se indica miso-
prostol por 5 días y control a la semana, 
con evolución satisfactoria (imagen dere-
cha). Retorno menstrual a los 33 días con 
manchado persistente escaso de color 
marrón en el intervalo. (Sosa Olavarría)
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de 5 ng/ml (15,9 nmol/lt) y curva de 
hCG descendente apuntan hacia la 
inviabilidad del embarazo.

aborto inevitable: Si las condiciones 
de la paciente son estables se pue-
de estimular la expulsión mediante 
misoprostol por vía oral o rectal, lue-
go de ocurrida la expulsión se eva-
lúa el sangrado y la cavidad uterina 
mediante ultrasonografía, si persis-
ten restos en su interior se procede 
al legrado y si la cavidad uterina ha 
quedado vacía y el sangrado es es-
caso, se puede contemporizar.

aborto incompleto: Muchos estu-
dios han comparado el manejo ex-
pectante, la terapéutica médica y el 
tratamiento quirúrgico, y de sus re-
sultados es posible concluir que el 
manejo expectante, con evaluación 
y comprobación ultrasonográfica de 
la ausencia de restos en la cavidad 
uterina, puede evitar la intervención 
quirúrgica en 82 a 96% de las pa-
cientes. La paciente debe elegir li-
bremente alguna de las alternativas 
y firmar la constancia de consenti-
miento informado. Los exámenes clí-
nicos y de laboratorio deben descar-
tar afectación al estado general de 
la paciente y descartar la existencia 
de infección. Se debe ofrecer apoyo 
psicológico para el manejo del duelo.

aborto completo: El estudio ultraso-
nográfico por vía abdominal o trans-
vaginal puede confirmar la ausencia 
de restos de la gestación en la ca-
vidad uterina y ante la ausencia de 
sangrado vaginal importante es po-
sible contemporizar y complementar 
el manejo con la administración de 
misoprostol o metilergometrina. Se 
debe advertir a la paciente que las 
manchas sanguinolentas o de co-
lor marrón persistirán por algunas 
semanas y estar presentes hasta el 
reinicio de la siguiente menstruación 
(4 a 6 semanas después). Se debe 
ofrecer apoyo psicológico para el 
manejo del duelo.

aborto Diferido: El manejo expec-
tante es el que se asocia con menos 
efectos desfavorables, si la gesta-
ción es menor de 12 semanas, se 
puede observar a la paciente hasta 
por seis semanas y si en dicho pe-
ríodo se produce la expulsión, se 
procede como en el caso de aborto 
incompleto o completo. La paciente 
puede escoger la opción de la in-
ducción farmacológica (misoprostol) 
o la dilatación y el vaciamiento uteri-
no. Se debe ofrecer apoyo psicoló-
gico durante el tiempo que dure la 
espera.

conclusiones

1. La Ultrasonografía permite con 
razonable certeza evaluar la 
gestación amenazada de abor-
to, aproximarse a una posible 
causa del cuadro y conducir 
racionalmente el caso de acuer-
do a una sumatoria de datos 
que conlleven a la adopción de 
una conducta expectante o por 
el contrario activa con el fin de 
salvaguardar la salud de la pa-
ciente.

2. La paciente debe recibir infor-
mación adecuada, no alarman-
te, desde el primer momento 
que acude a la consulta prena-
tal, informándole que las posibi-
lidades de aborto espontáneo 
antes de las 12 semanas son 
de 1 en 20 aproximadamente, 
y debe ser educada para con-
sultar de inmediato en caso de 
sangrado vaginal importante, 
dolores o cólicos uterinos de 
moderada a fuerte intensidad o 
de la expulsión de restos por vía 
vaginal. La fiebre y la infección 
grave en abortos espontáneos 
son eventos excepcionales, a 
menos que sea el factor causal.

Figura 6: El ultrasonido resulta de gran ayuda en algunos casos para explicar la causa de la muerte del feto como en el presente 
caso en el que se detectó a las 12 semanas un corioangioma en la base del cordón umbilical que causo la muerte una semana 
después, confirmándose el diagnóstico luego de la expulsión (flecha blanca).

 ManEJo DEL aborto tEMPrano EsPontanEo
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3. Se debe ofrecer la opción de 
estudio genético del material 
expulsado.

4. La imagen ultrasonográfica de 
la enfermedad trofoblástica 
(mola atrófica y degeneración 
micro molar del trofoblasto) pue-
de confundirse con un aborto in-
completo

5. No se justifica la elección como 
conducta primaria de dilatación 
y legrado uterino en gestacio-
nes fallidas con menos de 10 
semanas, a menos que la clíni-
ca de hemorragia contraindique 
la expectación.

6. Entre las 11 y 20 semanas, la 
clínica y la actitud y deseo del 
paciente deberán ser las varia-
bles intervinientes en la toma 
de decisiones. El médico jamás 
debe olvidar la locución atribui-
da a Hipócrates de “primun non 
nocere”.

Figura 7: Diagrama de conducción de 536 casos con clínica de aborto y en el que se 
demuestra la utilidad del ultrasonido y lo razonable de la conducta expectante para 
evitar la opción quirúrgica del legrado uterino para el abordaje inmediato del problema 
en casos no complicados. (Sosa Olavarría. Datos no publicados. Archivo del Centro de 
Estudios Ultrasonográficos Perinatales. CEUSP. Valencia. Venezuela).
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intRoducción

A pesar del incremento de la capa-
cidad diagnóstica, que nos permite 
identificar los casos de embarazo 
ectópico en mujeres con mínimos 
síntomas, aún se considera que esta 
entidad tiene una elevada letalidad. 
Por ello, el objetivo actual es identi-
ficar y tratar tan precozmente como 
sea posible, a fin de reducir la mor-
bilidad y la mortalidad asociadas a 
él y, a la vez, minimizar el número y 
la agresividad de las intervenciones 
terapéuticas.

ePidemiología y etiología

El embarazo ectópico incide en 1 de 
cada 100 embarazos o en 1 de cada 
1000 mujeres en edad fértil. En el 
hospital Rebagliati se atienden alre-
dedor de 7000 nacimientos anuales 
y cien embarazos ectópicos (EE). Se 
percibe un aumento de la incidencia 
que puede ser explicado por una 
mayor detección de los casos leves 
que hubieran pasado desapercibi-
dos, ya que se solían resolver es-
pontáneamente. 

Se reconoce que algunas causas de 
dolor pélvico crónico (enfermedad 
pélvica inflamatoria o EPI, endome-
triosis, adherencias, uso de disposi-
tivos intra uterinos) se asocian a un 
mayor riesgo de embarazo ectópico. 
Como a mayor edad hay mayor pro-
babilidad de haber padecido una 
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EPI, o de tener una cicatriz dentro 
del abdomen por alguna cirugía, por 
algún proceso infeccioso o por una 
endometriosis, los embarazos ectó-
picos son 3 veces más frecuentes 
en las mujeres de 35 a 44 en que en 
las de 15 a 24 años. Es importante 
saber que los embarazos ectópicos 
son recurrentes en el 10% a 20% de 
los casos.

clínica

Las principales ubicaciones del em-
barazo ectópico y su clasificación 
de acuerdo a su localización se ob-
servan en el Gráfico I. La gran ma-
yoría de los embarazos ectópicos 
se ubican en las trompas. A mayor 
cercanía de la cavidad uterina, al-
canzan mayor edad gestacional. Por 
ejemplo, en el hospital Rebagliati 
se reportó un caso de un embarazo 
ectópico Intramural que alcanzó las 
20 semanas cuando recién se hizo 
el diagnóstico por una ruptura uteri-
na(8). En contraste 2/3 de los embara-
zos ectópicos tubarios se ubican en 
la ampolla y pueden presentar sínto-
mas de un aborto tubario desde las 5 
semanas de gestación (Fig. 1).

La mayoría de los embarazos ectó-
picos se presentan como gestacio-
nes no evolutivas, con manchado 
hemático oscuro vía vaginal poco 
después del retraso menstrual. Pero, 
el sangrado vaginal es muy variable, 
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pudiendo presentarse incluso como 
una hemorragia con coágulos que 
nos confunda con un aborto incom-
pleto. El dolor abdominal se presen-
ta posteriormente, es muy variable y 
puede expresar la presencia de san-
gre en la cavidad abdominal. 

diagnóstico

Los criterios clínicos diagnósticos 
de embarazo ectópico serían

Síntomas:

1. Retraso menstrual.
2. Dolor pélvico
3. Sangrado vaginal anormal

Casanova et al(1), informan los diag-
nósticos finales en un estudio de 

seguimiento de aproximadamente 
2000 mujeres que presentaron es-
tos síntomas: el 59% gestaciones no 
evolutivas, 23% gestaciones intrau-
terinas viables y el 18% embarazos 
ectópicos. 

En el examen físico

1. Masa anexial o cervical doloro-
sa.

2. Fondo de saco vaginal posterior 
tenso.

3. Signos de Anemia (palidez, ta-
quicardia, hipotensión, oliguria, 
shock) y abdomen agudo (resis-
tencia abdominal, presencia del 
signo del rebote).

Los exámenes de laboratorio que 
ayudarían serían:

1. Presencia de la sub unidad beta 
de la hormona gonadotrofina 
coriónica humana en suero ma-
terno (hCG).

2. Descenso del nivel de hemoglo-
bina en la sangre materna.

3. Alteraciones de las pruebas de 
coagulación.

4. Alteración de las pruebas de 
función renal.

Rol de la ecogRafía en el 
diagnóstico y maneJo del 
embaRaZo ectóPico

La ecografía transvaginal (ETV) es 
actualmente la principal herramienta 
diagnóstica del embarazo ectópico 
precoz. Por medio de una ecografía 
a través del abdomen se aprecia un 
saco intrauterino con una hCG en 
6500 UI/l, mientras que por la ETV 
pueden verse sacos intrauterinos 
con hCG en 1000 UI/l. El estudio de 
Condous et al(3) sostiene que la sen-
sibilidad de la ETV para el diagnós-
tico de EE tiene una sensibilidad de 
91% y una especificidad de 99.9%. 
Los criterios diagnósticos en la ETV 
son:

1. Masa anexial heterogénea.
2. Saco Gestacional extrauterino 

con una imagen de doble anillo.
3. Vesícula vitelina o embrión con 

o sin actividad cardíaca en un 
saco gestacional extrauterino.

Cuando la ETV no es capaz de evi-
denciar un embarazo adentro ni 
afuera del útero decimos que Des-
conocemos la Ubicación del Emba-
razo (DUE o Pregnancy of Unknown 
Location PUL), en cuyo caso se han 
diseñado diferentes protocolos de 
seguimiento que incluyen medicio-
nes seriadas de hCG y progesterona 
séricas, ecografía transvaginal y le-
grado uterino. Se espera que el nivel 
de la hCG se reduzca en por lo me-
nos 15% dentro de las 12 horas de 
un legrado uterino, a menos que se 
trate de un embarazo ectópico.
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Cuando el ectópico se rompe, la eco-
grafía abdominal puede evidenciar 
la masa anexial que corresponde al 
embarazo, el ovario con el cuerpo 
lúteo y líquido libre, cuando dentro 
del saco hay latidos fetales, el diag-
nóstico es certero (Fig. 1).

Figura 1.

Figura 2.

La evaluación con Doppler ayuda en 
la determinación de la actividad del 
trofoblasto, por lo que es además útil 
en el seguimiento de los casos con 
manejo médico (Figs. 2 y 3a, 3b y 
3c).

1. Paciente que acude con un re-
traso menstrual de pocos días 
y una subunidad beta menor o 
igual 1000UI/l. Los únicos ha-
llazgos serán un endometrio 
más ecogénico que el miome-
trio, engrosado (más de 16mm), 
una imagen anecoica de bordes 
irregulares y con ecos en su in-
terior en uno de los ovarios, con 
circulación periférica (anillo de 
fuego) visible durante la eva-
luación Doppler (cuerpo lúteo), 
ocasionalmente se puede ob-
servar escaso líquido libre en el 
Fondo de saco de Douglas. El 
Diagnóstico es que desconoce-
mos la ubicación del embarazo 
y como la paciente está hemo-
dinámicamente estable debe 
ser reevaluada con una hCG, 
progesterona y ecografía en 48 
horas. 

2. Si se careciera de esta hCG ini-
cial, el diagnóstico ecográfico 
sólo debería ser: segunda fase 
del ciclo menstrual, requiriendo 
la hCG para diagnosticar DUE.

3. Si la paciente presentara retraso 
menstrual de unos pocos días, 
hCG sérico y con dolor abdomi-
nal y sangrado vaginal discre-
tos, incluso con discreto dolor a 
la movilización uterina, las imá-
genes cambiarían discretamen-
te, y las posibilidades diagnós-
ticas también: Las imágenes de 

la figura 2 corresponden a ese 
cuadro clínico y puede tratarse 
de: (1) una gestación inicial in-
trauterina con sangrado precoz 
en el embarazo, (2) un cuerpo 
lúteo hemorrágico con una ges-
tación intra o extrauterina, (3) 
un embarazo ectópico tubario, 
(4) un aborto. En estos casos 
es importante: (1) evaluar las 
características del endometrio, 
el embarazo intra o extra uteri-
no se asocia a un endometrio 
ecogénico grueso homogéneo, 

Figura 3a. Endometrio secretor engrosado, 
escaso liquido en el Fondo de saco de 
Douglas

Figura 3b. Cuerpo lúteo en uno de los ovarios, cortes longitudinal y transverso

Figura 3c. El hallazgo de un pequeño saco 
intrauterino de 2 o 3 mm confirma una 
gestación de 4 semanas y 3 días, intrauteri-
na, pero no descarta la presencia de otro 
saco gestacional ectópico.

Ecografía En EMbarazo EctóPico
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un endometrio hiperecogéni-
co, uno ecogénico delgado o 
uno heterogéneo se asociaran 
más probablemente a sangre, 
mientras que un endometrio tri-
laminar sería extremadamente 
raro en un embarazo, (2) ubicar 
ambos ovarios con precisión, es 
importante para diferenciarlos 
de cualquier otra masa. Debe-
mos intentar ubicar el cuerpo 
lúteo en uno de los ovarios, si 
hay un embarazo ectópico debe 
estar del lado del cuerpo lúteo, 
(3) observar las características 
del líquido libre. El líquido ane-
coico homogéneo en pequeñas 
cantidades es normal, mientras 
que la presencia de ecos en él 
podrían asociarse a sangre o 
pus, (4) buscar las trompas des-
de su inserción, las trompas nor-
males pueden verse con mucha 
dificultas, pero las engrosadas o 
con contenido son mucho más 
fácilmente identificables, sobre 
todo cuando tiene líquido alre-
dedor y, (5) buscar otras masas 
anexiales. 

Figura 4a. Se aprecia un endometrio 
hiperecogénico y la presencia de líquido 
libre en el que destacan ecos finos. La 
paciente se encontraba sangrando lo que 
explica la hiperecogenicidad más asocia-
da a sangre. Los ecos en el líquido libre 
ayudaron a identificar que era sangre.

Figura 4b. Presencia de Cuerpo lúteo en 
uno de los ovarios. Obsérvese la corona 
de fuego que representa el flujo sanguíneo 
periférico. Es importante que esta imagen 
podría corresponder a un saco gesta-
cional ectópico, por lo que identificar el 
ovario es importante.

Figura 4c. En esta imagen doble del anexo derecho se aprecia el ovario derecho y una 
pequeña imagen anecoica adyacente al útero separada del ovario que podría ser 
considerada un embarazo ectópico. Nuevamente es importante identificar con precisión 
el ovario y establecer que la masa no es parte de él. Al identificar el ovario izquierdo, que 
se encontraba en el fondo de saco de Douglas, se observó que la imagen anecoica era 
parte de el ovario izquierdo. La cantidad de líquido libre en el abdomen se mantuvo en 
alrededor de 100cm3.La paciente hemodinámicamente estable fue observada por una 
semana. Finalmente fue operada por persistir un discreto dolor abdominal. Se encontró un 
cuerpo lúteo hemorrágico.

Ovario derecho             imagen anecoica      utero
                Corte transversal

Figura 5a. Corte sagital de la región 
hipogástrica en el que se aprecia un útero 
rodeado de líquido libre. La paciente 
refería estar menstruando después de 5 
semanas.

Figura 5b. El ovario izquierdo lucía normal.

Figura 5c y 5d. EL líquido libre contiene 
ecos heterogéneos que pueden ser con-
siderados una masa ecogénica hetero-
génea, que no permite evaluar apropia-
damente el anexo, ni delimitar el ovario 
con precisión. La cantidad de líquido libre 
se estima en 10cm3. Si la paciente está 
hemodinámicamente estable podría ser 
solamente observada. El diagnóstico final 
fue un aborto tubario.
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siendo alrededor de 90% con valo-
res cercanos a 200UI/l. Con una hCG 
mayor de 1000 UI/l la tasa de éxito 
es inferior al 50%, por lo que no se 
ofrece manejo expectante(6). Otros 
indicios de buen pronóstico son la 
curva decreciente de hCG, la inca-
pacidad de observar un Saco Ges-
tacional ectópico y el mayor tiempo 
de amenorrea. La ETV debe evaluar 
la reducción en el tamaño del saco, 
la reducción en el día 7 tiene una 
especificidad de 100% en la predic-
ción de una resolución espontánea. 
En el seguimiento de estos casos se 
ha demostrado la permeabilidad tu-
baria en más del 90% de los casos, 
embarazo subsecuente en más de 
dos tercios de ellas y recurrencia en 
el 5%. El pronóstico reproductivo de 
las pacientes que finalmente requie-
ren cirugía es similar al de las que 
son sometidas a cirugía desde la pri-
mera evaluación.

Sólo hay reportes aislados de mane-
jo expectante de los EE localizados 
en sitios diferentes a las trompas 
(como los cervicales, intersticiales 
y cicatriciales). Por ejemplo, hay in-
formes de manejo expectante de los 
EE implantados en la cicatriz uterina 
de una cesárea cuyos desenlaces 
son nacidos vivos, histerectomía de 
emergencia y resolución espontá-
nea.

4. Paciente usuaria de DIU con 
ciclos menstruales de duración 
y periodicidad irregular, acude 
por retraso menstrual se le in-
dica una una hCG (700UI/L). Se 
desconoce la ubicación del em-
barazo, por lo que se indica una 
ecografía.

En los casos de embarazo ectópico 
roto, con anemia aguda, la ecografía 
presentará abundante líquido libre 
en la cavidad abdominal. El líquido 
debe ser buscado inicialmente en el 
espacio hepatorrenal de Morrison, 
en el fondo de saco de Douglas y 
en ambos espacios parietocólicos. 
En esos casos, no se requiere un 
ultrasonido especializado, ya que la 
clínica es clara.

tRatamiento

Las formas terapéuticas del embara-
zo ectópico se dividen en: Expectan-
te, médico y quirúrgico.

maneJo exPectante
El manejo expectante del embarazo 
ectópico es seguro y efectivo, pero 
requiere de un seguimiento estrecho 
y el acceso a la emergencia las 24 
horas. El equipo del Dr. Jurkovic(5) 
informa que ofrece este tipo de tra-
tamiento hasta al 60% de sus casos. 
Las pacientes son evaluadas de ma-
nera ambulatoria cada 1 a 3 días con 
ETV y hCG, hasta que la hCG llegue 
a 10UI/l. A menor nivel de hCG al 
inicio, mayor probabilidad de éxito, 

Figura 6a y 6b. La ecografía muestra in DIU a nivel del fondo. Las pequeñas imágenes ane-
coicas de 2mm en un endometrio engrosado sugieren un embarazo intrauterino. El saco 
gestacional debe ser visto en ambos cortes sagital y transverso.

Figura 6c. El control de la 
paciente a las dos sema-

nas muestra un escaso 
crecimiento del saco intra 
uterino a 8mm y la presen-

cia de un embrión activo 
de 11mm en la trompa 

derecha. El diagnóstico 
embarazo ectópico no 

complicado, la paciente 
deseaba un bloqueo tuba-

rio bilateral que se realizo 
por una minilap de intervalo 

y un AMEU bajo anestesia 
local.

Ecografía En EMbarazo EctóPico

Figura 4c. En esta imagen doble del anexo derecho se aprecia el ovario derecho y una 
pequeña imagen anecoica adyacente al útero separada del ovario que podría ser 
considerada un embarazo ectópico. Nuevamente es importante identificar con precisión 
el ovario y establecer que la masa no es parte de él. Al identificar el ovario izquierdo, que 
se encontraba en el fondo de saco de Douglas, se observó que la imagen anecoica era 
parte de el ovario izquierdo. La cantidad de líquido libre en el abdomen se mantuvo en 
alrededor de 100cm3.La paciente hemodinámicamente estable fue observada por una 
semana. Finalmente fue operada por persistir un discreto dolor abdominal. Se encontró un 
cuerpo lúteo hemorrágico.

Ovario derecho             imagen anecoica      utero
                Corte transversal



Ecografía En obstEtricia, MEDicina fEtaL y ginEcoLogía: 2D | DoPPLEr | 3D-4D��

maneJo médico

Las pacientes hemodinámicamente 
estables, con masas anexiales me-
nores de 3cm de diámetro sin acti-
vidad cardíaca embrionaria y hCG 
<5000UI/l son candidatas para ma-
nejo médico. Este consiste en apli-
car una dosis única de metrotexate 
de 50mg/m2 ó 1mg/kg peso y contro-
lar la hCG 3 y 6 días después. Hasta 
un tercio de las pacientes requiere 
una segunda dosis porque la reduc-
ción de la hCG entre los días 4 y 7 es 
menor del 15%. En caso contrario, el 
seguimiento es semanal(2).

Los estudios que incorporan embrio-
nes con actividad cardíaca, niveles 
mayores de hCG o hemoperitoneo 
en pacientes hemodinámicamente 
estables muestran tasas más ba-
jas de respuesta, cercana al 66%, 
en comparación con cerca al 90% 
en pacientes mejor seleccionadas. 
Los niveles de progesterona mayo-
res a 10ng/ml, de hCG mayores de 
1000UI/l o un incremento mayor al 
50% en 48horas son criterios que 
nos hacen sospechar una pobre res-
puesta.

El metrotexate también puede ser 
aplicado localmente bajo guía eco-
gráfica con resultados similares y 
menor cantidad de efectos adver-
sos. También existen regímenes de 
tres dosis sistémicas interdiarias de 
1mg/kg intercaladas con acido folí-
nico.

La permeabilidad tubaria y la tasa de 
embarazo después del tratamiento 
son del 80%. La tasa de recurrencia 
del 15%. El antecedente de infertili-
dad se asoció con el peor pronóstico 
reproductivo.

En la fig.7a se observa la regresión 
de la vascularización cuando hay 
buena respuesta al tratamiento.

maneJo QuiRúRgico

En caso de ruptura tubaria se pro-
cede a laparotomía o laparoscopia 
para salpinguectomia parcial. En 
caso de una masa menor de 5 cm 

se indica una salpingostomia lineal a 
través del borde antimesentérico de 
la trompa. La laparotomía y la lapa-
roscopía han demostrado resultados 
similares y la elección entre ellos de-
pende de la destreza del cirujano.

El éxito terapéutico y el pronóstico 
reproductivo son similares después 
del manejo médico o quirúrgico de 
los EE tubarios, sin embargo, el ma-
nejo médico del EE no tubario ha 
mejorado el pronóstico ya que se 
evitan cirugías complejas.

embaRaZos ectóPicos en 
ubicaciones atíPicas

En el embarazo cornual se puede 
encontrar un saco gestacional en el 
que uno duda si está o no en la ca-
vidad uterina. 

Con el crecimiento de este tipo de 
embarazos el útero crece dando la 
impresión de ser un útero tabicado 
y luego de ser un embarazo en un 
cuerno de un útero doble, pero al 
seguir creciendo impresiona ser un 
embarazo normal.

embaRaZo ceRvical

El saco gestacional está en el cérvix, 
si hay embrión activo el diagnóstico 
es certero, en caso contrario diferen-
ciar si es un saco desprendido que 
se está expulsando, en cuyo caso la 
aplicación del Doppler no muestra 
flujo vascular corial (Fig. 9).

embaRaZo ectóPico en una 
cicatRiZ uteRina

Reporté el primer caso de un emba-
razo ectópico en una cicatriz cesárea 
en el país con objeto del Congreso 
de la Sociedad Peruana de Ultraso-
nido en Obstetricia y Ginecología, 
en una mujer con antecedente de 
dos cesáreas y un legrado, el cual 
fue tratado de manera convencional 
después del fallecimiento del feto 

Figuras 7a y 7b.

Figura 8. Embarazo Cornual.

Figura 9.
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a las 10 semanas, con un legrado 
uterino y colocación de sonda Foley 
a nivel cicatricial para hemostasia, 
complementado con una laparoto-
mía para escisión de una dilatación 
de tipo aneurismática a nivel de la 
cicatriz previa e histerorrafia; la pa-
ciente evolucionó favorablemente, 
tuvo un nuevo embarazo dos años 
después que terminó en una recién 
nacido a término. En comparación 
con el Manejo Médico del tercer 
caso de mi serie personal con diag-
nóstico a las 6 semanas y media con 
un embrión activo, fue tratada con 
aspiración con aguja del contenido 
del saco y reposición con cloruro de 
potasio. La paciente fue seguida se-
manalmente hasta la negativización 
de la hCG (Figura 10 a y 10b).

Figura 10a y 10b. Embarazo en cicatriz ute-
rina. Lecho gestacional en cicatriz cesarea 
después del tratamiento con cloruro de 
potasio local bajo guía ecográfica. Con-
trol a las 24 horas.

Figura 10c. Lecho gestacional en cicatriz 
cesárea después del tratamiento con 
legrado uterino y sonda Foley. Control a 
las 24 horas.
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intRoducción

La Enfermedad Trofoblástica Gesta-
cional (ETG) constituye un grupo de 
anomalías que tienen en común el 
desarrollo anómalo del trofoblasto.

Hasta antes de la introducción de 
la ecografía en tiempo real, el diag-
nóstico era eminentemente clínico y 
auxiliado por la determinación de los 
títulos de la sub unidad beta de la 
gonadotrofina coriónica humana (B-
hCG). Los primeros trabajos publica-
dos en la literatura sobre el diagnós-
tico ecográfico de mola hidatiforme 
datan de 1967(1), desde entonces 
hasta la fecha esta técnica y en es-
pecial el doppler color han permitido 
mejorar el diagnóstico de la ETG.

fRecuencia

La incidencia de la ETG es variable 
y depende fundamentalmente del 
origen étnico. Así, mientras que para 
los anglosajones la incidencia repor-
tada es de alrededor de 1/1,500 par-
tos(2), para los asiáticos es tan alta 
como 1/100. La incidencia es mayor 
en mujeres menores de 20 y mayores 
de 40 años, nulíparas, de bajo nivel 
socioeconómico, y en aquellas cuya 
dieta es deficiente en proteínas, aci-
do fólico y carotenos.(2)

En el Perú hay varios trabajos publi-
cados que reportan frecuencias que 
van de :
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1/213 en el Hospital Loayza(3,4)

1/385 en el Hospital Cayetano 
Heredia de Lima(5)

1/476 en el Instituto Nacional Ma-
terno Perinatal(6)

1/488 en el Hospital Cayetano 
Heredia de Piura(7)

Sin embargo se debe precisar que 
estos valores no reflejan la verdadera 
incidencia de esta patología ya que 
son solo incidencias hospitalarias y 
muchos casos de ETG se pierden 
espontáneamente siendo confundi-
dos como abortos espontáneos

etioPatogenia

Los tumores trofoblásticos gestacio-
nales son únicos en la oncología mé-
dica porque genéticamente tienen 
origen paterno. Asi en el caso de la 
Mola Completa el 95% de casos se 
debe a la duplicación de cromoso-
mas paternos dentro de un oocito 
inactivo (Fig. 1), siendo su cariotipo 
diploide (46 XX), mientras que en 
el caso de la Mola Parcial el 70% 
de casos se debe a la fecundación 
de un oocito normal por un esper-
matozoide con número diploide de 
cromosomas, debido a un defecto 
en la primera división meiótica es-
permática (Fig. 2), resultando en un 
cariotipo triplode (69 XXY, 69 XXX ó 
69 XYY).

•
•

•

•
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Clasificación
La ETG comprende 3 patologías:

Mola Hidatiforme
Mola Invasiva
Coriocarcinoma

La Mola Hidatiforme se caracteriza 
por la presencia de anormalidades 
de la vellosidad corial con diferentes 
grados de proliferación trofoblástica 
y edema del estroma velloso. En el 
50% de casos el grado de prolife-
ración trofoblástica es severo(8). La 
localización es Intrauterina frecuen-
temente, pero se han descrito casos 
en trompa, ovario y cuello uterino.

Existen dos tipos de mola hidatifor-
me:
1. Mola completa: en la cual no se 

visualiza el embrión
2. Mola Parcial: Coexiste con un 

embrión o por lo menos un saco 
gestacional

Diagnóstico ecográfico
La ecografía facilita en forma extraor-
dinaria el diagnóstico de mola hida-
tiforme. Es considerada por muchos 
autores como el método más simple, 
seguro y confiable para el diagnós-
tico de embarazo molar. Sin embar-

•
•
•

go debemos precisar que es mu-
cho más sensible para diagnosticar 
Mola completa (S=95% VPP=40%) 
que para diagnosticar Mola Parcial 
(S=20% VPP=25%)(9).

MOLA COMPLETA
En el modo B se observa útero au-
mentado de tamaño, conteniendo en 
su interior múltiples áreas ecolúcidas 
(quísticas), distribuidas uniforme-
mente, con un tamaño variable (de 
pocos milímetros hasta 3 centíme-
tros)(10,11,12), lo que algunos autores 
han denominado “aspecto de panal 
de abejas”. No se identifica ni saco 
gestacional ni embrión. Excepto en 
las raras ocasiones en que coexiste 
con un embarazo gemelar. En estos 
casos se debe identificar una pla-
centa normal totalmente separada 
del tejido molar(13). Conforme avanza 
el embarazo, las vesículas aumentan 
de tamaño, sin embargo hay quienes 
afirman que no se puede diagnosti-
car mola hidatiforme antes de las 9 
ss de amenorrea (no se puede de-
mmostrar degeneración hidrópica 
aún). La ecografía transvaginal es 
más sensible que la abdominal per-
mitiendo el diagnóstico más tempra-
no de ETG(14). 

Figura 2.Figura 1.

Los anexos también deben ser eva-
luados en estos casos ya que se 
observan quistes teca-luteínicos en 
el 15 a 30% de casos(2), los cuales 
pueden uni o bilaterales, únicos o 
múltiples y de tamaño variable; pu-
diendo los más grandes complicar-
se con hemorragia intraquística o 
torsión y producir dolor pélvico. La 
apariencia ecográfica es similar a hi-
perestimulación ovárica causada por 
la inducción de ovulación. El tamaño 
de los quistes teca-luteínicos revela 
indirectamente los niveles séricos de 
hCG siendo directamente proporcio-
nal a la severidad de la proliferación 
trofoblástica(15). Es necesario pre-
cisar que debido a que los niveles 
altos de hCG se alcanzan a partir 

Mola completa.
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de las 13 semanas, los quistes teca-
luteinicos serán visibles a partir de 
esta edad y como actualmente los 
diagnósticos son cada vez mas tem-
pranos debido al uso rutinario de la 
ecografía transvaginal, generalmen-
te no se observan estos quistes en 
la misma proporción en que antes se 
reportaban.(9)

El modo Doppler muestra altas velo-
cidades y baja resistencia al flujo en 
la arteria uterina, sin embargo esta 
técnica no es tan útil para el diag-
nóstico de mola completa como lo es 
para el diagnóstico de mola invasora 
y coriocarcinoma.(16) 

MOLA PARCIAL
En el modo B el aspecto ecográfico 
se confunde con un aborto reteni-
do, sobre todo en el primer trimes-
tre, más aun si se ha producido la 
degeneración precoz y reabsorción 
del embrión(17). Se puede apreciar 
un saco gestacional generalmente 

deformado. En el segundo trimestre 
y sobre todo si el feto está intacto, 
no resulta difícil diagnosticar una 
mola parcial. La placenta es de ta-
maño excesivo (grosor >4 cm entre 
las 18 y 22 semanas)(18), con espa-
cios anecoicos (quísticos) distri-
buídos de manera no uniforme, en 
apariencia de “queso suizo”.(19,20). El 
feto existente presenta restricción de 
crecimiento intrauterino y múltiples 
anomalías de triploidia. En la Tabla 1 
se resúmen los criterios ecográficos 
más importantes para poder diferen-
ciar entre mola completa y parcial.

Diagnóstico Diferencial 
Ecográfico

1) En los casos de Mola Completa:

a. Aborto Incompleto: la ETG y la 
retención de productos de la 
concepción puede ser difícil de 
diagnosticar ecográficamente 
sobre todo antes de las 9 sema-
nas(21)

b. Disgerminomas uterinos: son 
los tumores germinales malig-
nos más frecuentes en mujeres, 
pueden aparecer como una 
masa intrauterina heterogénea 
con numerosos espacios ane-
coicos(22), sin embargo la hCG 
será negativa

c. Sarcoma uterino
d. Linfoma uterino

Mola parcial.

2) En los casos de Mola Parcial

a. Aborto frustro o retenido: se di-
ferencia por la existencia de un 
saco gestacional mal definido 
rodeado por un anillo trofoblásti-
co intensamente sonolucente(17), 
aunque en la mayoría de casos 
el diagnóstico solo será posible 
mediante anatomía patologi-
ca(9).

b. Displasia Mesenquimal Placen-
taria: en estos casos el feto ge-
neralmente no presenta malfor-
maciones típicas de triplodia(23).

c. Síndrome de Becwidth-Wiede-
mann: el feto es macrosómico

d. Embarazo Múltiple con Mola Hi-
datiforme Completa.

Mola invasiva (Doppler).

MOLA INVASIVA
Es la mola hidatiforme que invade 
miometrio y/o estructuras adyacen-
tes (corioadenoma destruens), pu-
diendo llegar a perforar el útero. A 
diferencia del coriocarcinoma produ-
ce niveles altos de hCG. Y es nueve 
veces más frecuente que éste.

El modo B es insuficiente para el 
diagnóstico de esta patología, ya 
que su apariencia es similar en algu-
nos casos al coriocarcinoma. El tu-
mor se observa como áreas focales 
de aumento de la ecogenicidad den-
tro del miometrio (nódulo miometrial 
ecogénico) que con frecuencia con-
tiene cavidades llenas de líquido, lo 

Mola completa.
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cual refleja invasión tisular, necrosis 
y hemorragia(24). El modo Doppler 
(color y pulsado) tienen un papel 
importante en el diagnóstico de este 
tipo de ETG, ya que permite identifi-
car zonas con flujo color dentro del 
miometrio con patrón de flujo de baja 
resistencia (IR < 0.4) y alta velocidad 
(PVS > 100 cm/seg)(25,26) caracterís-
ticas de este tipo de lesión. Se ha 
descrito un clásico patrón color flori-
do en mosaico de la mola invasiva(15). 
El mapeo del flujo color del area 
anormal puede evaluar la extensión 
de la lesión y su respuesta posterior 
a la quimioterapia(27).

CORIOCARCINOMA
Es una de las neoplasias más malig-
nas que afectan a la mujer; sin em-
bargo es muy sensible a varios agen-
tes quimioterápicos, lo cual asegura 
altas posibilidades de curación. Es 

precedida de mola hidatiforme en el 
50% de casos, embarazo normal en 
el 25% y aborto o Embarazo Ectópi-
co en el otro 25%.

Se han encontrado metástasis en:

Tracto Gastro-intestinal.
Sistema Génito-urinario.
Hígado.
Pulmón.
Cerebro.

Su aspecto ecográfico es similar a la 
mola invasiva pero con mayor vas-
cularización del tejido neoplásico y 
menor resistencia al flujo sanguíneo 
(IR<0.3)(25). 

El diagnóstico diferencial de esta 
entidad es con las malformaciones 
arteriovenosas uterinas(28,29), en las 
cuales la hCG es negativa.

•
•
•
•
•

Tumor trofoblástico del sitio 
placentario

Es una forma infrecuente de ETG, 
compuesta de células trofoblásticas 
intermedias del trofoblasto extrave-
llositario de la base placentaria. Se 
desarrolla después de un embarazo 
normal en mas del 90% de casos y 
se comprta de forma maligna, con 
metástasis a los pulmones, hígado y 
cerebro(18). El aspecto ecográfico es 
también similar al de la mola invasiva, 
con áreas ecogénicas pequeñas con 
espacios quísticos llenos de líquido, 
que representan áreas de hemorra-
gia(30,31). Inusualmente se presenta 
como un tumor sólido que invade la 
pared miometrial(32). El diagnóstico 
diferencial lo hace la existencia de 
niveles elevados de Lactógeno Pla-
centario Humano (hPL) asociado a 
niveles bajos de hCG.

Tabla 1.

Mola invasiva (Doppler).

Coriocarcinoma.

Coriocarcinoma (Doppler).
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El conocimiento exacto de la edad 
gestacional es uno de los principales 
retos que afronta el Gineco - Obste-
tra; porque de ello dependen mu-
chas decisiones clínicas que debe 
tomar frente a la gestante que con-
trola: programar su parto, evaluar 
el crecimiento fetal, realizar proce-
dimientos invasivos, interpretar test 
bioquímicos, etc.Todo lo cual exige 
saber la edad gestacional con la ma-
yor precisión posible(3,5,6,7). 

Por los años 50, dicha edad se cal-
culaba confiando en el tiempo de 
amenorrea que refería la gestante a 
lo que se agregaba la pericia clínica 
del Gineco–Obstetra, basada princi-
palmente en la medida sistemática 
de la altura uterina, circunferencia 
abdominal materna, ganancia de 
peso, etc. Esta metodología de estu-
dio, proporciona datos muy variados 
y controversiales pues se sabe que, 
aún en mujeres eumenorreicas, hay 
ovulaciones precoces o tardías que 
pueden alterar los resultados fina-
les(6,7,10). 

La ecografía, desde su introducción 
en Gineco Obstetricia por los años 
60, se ha convertido en el principal 
instrumento auxiliar de diagnóstico 
para calcular la edad gestacional.Su 
efectividad es mayor, cuanto mejor 
es la resolución del ecógrafo que se 
emplea y más experimentado el pro-
fesional que lo usa (2,3,9,13).
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Para el cálculo de la edad gestacio-
nal por ultrasonido se ha determina-
do curvas que relacionan la biome-
tría fetal / embrionaria, con la edad 
gestacional. En la literatura médica 
existen numerosas de éstas, que di-
fieren según la población en que se 
estudia(1,2,5,10,11,13,17).

Desde 1991 hemos establecido cur-
vas biométricas construidas en la 
población de la Seguridad Social 
- EsSalud, actualizadas y revisadas 
periódicamente, cuyas diferencias 
encontradas con la de otros paí-
ses justifica su uso como referencia 
Nacional para el cálculo de la edad 
gestacional(2). 

Al inicio de la gestación usamos ne-
cesariamente la ecografía por vía 
transvaginal y la eficacia de datos 
que obtenemos son más cualitativos. 
Así, a las 4 semanas de inicio del últi-
mo período menstrual sospechamos 
que hay gestación cuando vemos 
un endometrio de aspecto decidual 
acompañado del quiste lúteo de em-
barazo en uno de los ovarios. Dicha 
sospecha aumenta, si observamos 
a las 4.5 semanas una imagen eco-
negativa que mide entre 2 y 3 mm. 
localizada generalmente en la pa-
red fúndica posterior de la cavidad 
uterina que muestra el característico 
“doble anillo decidual” (Figs. 1 y 1A). 
Si luego, a dicha imagen se agrega 
la vesícula vitelina, nos permite afir-
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mar que la gestación es de 5 a 5.5 
sem.(3,5,7,12)

Hasta las 5.5 sem. no es práctico 
usar la biometría del saco gestacio-
nal para determinar la edad gesta-
cional por lo variado de los resulta-
dos encontrados. Es mejor el cálculo 
mediante la evaluación cualitativa 
proporcionada por la aparición pro-
gresiva del endometrio decidual, 
cuerpo lúteo del embarazo, saco 
gestacional y vesícula vitelina. 

A partir de las 6 semanas ya puede 
apreciarse el botón embrionario que 

se mide fácilmente e ir mostrando su 
crecimiento como Longitud Corona 
Nalga (LCN) . 

Entre la 6 y 12 semanas la medida 
de la Longitud Corona Nalga (LCN) 
se obtiene en el corte longitudinal 
que muestra el embrión/feto en ex-
tensión lineal, desde la parte más su-
perior de su polo cefálico a la nalga 
(Fig. 2). A veces es difícil lograr di-
cho corte porque la cabeza está en 
flexión permanente durante el exa-
men. En ese caso dicha medida se 
hace en dos fases: cabeza - cuello 
más cuello - nalga (Fig. 3). 

Como la mayoría de autores, hemos 
elaborado las curvas usando 4 refe-
rencias biométricas fetales : Longi-
tud Corona nalga (LCN), Diámetro 
Biparietal (DBP), Circunferencia Ab-
dominal (CA) y Longitud de Fémur 
(LF) con sus respectivos percentiles: 
10, 50 y 90.

Figura 2. LCN.Figura 1. Doble anillo. Figura 1A. Doble anillo.

Tabla 1.

Figura 3.

Figura 4.

El DBP, desde las 12 semanas, se 
obtiene en el corte axial (transversal) 
en que sobre el eco medio (hoz del 
cerebro) se ve el tálamo óptico y el 
cavum septum pellucidum.Buscan-
do que la calota craneana (huesos 
parietales) aparezca lo más clara y 
simétrica respecto al eco medio.La 
medida se hace en la parte más an-
cha de este plano axial a través de 
una línea perpendicular al eco me-
dio que va de la tabla externa a la 
interna de los huesos parietales (Fig. 
4). 

La CA se mide en sus 2 diámetros 
perpendiculares entre sí: ántero 
posterior y transverso del plano más 
redondo y grande posible, aquel en 
que se visualiza el seno de la vena 
umbilical (cayado) e incluya el estó-
mago y la columna vertebral (Fig. 5). 
Se emplea la fórmula de la circunfe-
rencia simplificada: 

CA = (D1 + D2) x 1.57



��

Cuando la columna vertebral fetal es 
anterior no se ve bien la vena umbili-
cal. En este caso, la medida de la CA 
se hace en el corte transversal que 
muestra las dos siluetas renales –a 
nivel de la pelvis renal– lo más simé-
tricas posible respecto a la columna 
vertebral (Fig. 6).

Una buena manera de ajustar la 
medida de la CA es buscar que la 
arteria aorta se vea lo más redonda 
posible.

La LF se determina viendo el hueso 
en toda su longitud, comprendiendo 
sólo la porción diafisiaria cuyo límite 
va de la metáfisis distal al trocánter 
mayor. Se mide con el haz de inso-
nación perpendicular a la superficie. 
Excluyendo la epífisis y punto de 
osificación distal cuando éste está 
presente (Fig. 7). 

Para valorar la importancia del DBP 
en la determinación de la edad ges-
tacional (tabla 2, gráfico 2), son ne-
cesarias algunas consideraciones. 
Crece predominantemente en la 
primera mitad del embarazo y luego 
tiende normalmente a estabilizar su 
crecimiento hacia el final de la ges-
tación.Además, frente a un medio 
adverso, el feto se protege por re-
distribución de flujos (“ahorro cere-
bral”) y sólo cuando éste falla recién 
disminuye su DBP. Asimísmo, dicha 
medida también puede ser falseada 
por “amoldamiento” de la cabeza en 

el canal del parto, dolicocefalia, pre-
sentación podálica, cabeza deflexio-
nada, etc.

Por todas estas consideraciones se 
deduce que el DBP no es el mejor 
parámetro biométrico para el cálcu-
lo de la edad gestacional ; pero si 
contribuye como un importante valor 
referencial comparativo. 

La curva de crecimiento del fémur 
(tabla 3, gráfico 3) en su segunda 
fase, a partir de las 30 semanas, si 
bien disminuye su velocidad de as-
censo, se mantiene constante hasta 
las 42 semanas. Por lo que alguna 
alteración en su crecimiento será 
más susceptible de detectar. Ello, 
sumado a que su medida por eco-
grafía es exacta y fácil de realizar, 
hace que se le considere un buen 
parámetro biométrico para el cálcu-
lo de la edad gestacional. Además 
hemos encontrado, al igual que otros 
estudios, que la presencia del punto 
de osificación distal del fémur está 
frecuentemente relacionado a una 
edad gestacional de por lo menos 
32 semanas. (Fig. 8)(8) 

Figura 5.

Figura 6.

Figura 7.

Figura 8.

Gráfico 2. La curva de crecimiento fetal del 
DBP tiene tres fases. La primera de ascenso 
gradual y homogéneo que llega cerca de 
las 32 sem. Con promedio de crecimiento 
de 2.5 mm./sem. La segunda fase va de 
las 32 sem. hasta las 36 sem. en que la 
curva disminuye un poco su ascenso con 
promedio de crecimiento de 2mm./sem. 
En la tercera fase, la curva se lentifica más 
en su ascenso pues a partir de las 36 sem. 
el promedio de crecimiento no sobrepasa 
1mm./sem., existiendo tendencia a estabi-
lizarse hacia las 42 sem.

Gráfico 3. La curva de crecimiento fetal 
de la L F presenta 2 fases. La primera, de 
ascenso algo rápido que llega hasta las 
29 sem. con promedio de crecimiento 
de 2.5 mm./sem. La segunda empieza a 
partir de las 30 sem. en que la curva se 
lentifica un poco; pero siempre mantiene 
su ascenso progresivo sin tendencia a 
estabilizarse, alcanzando el promedio de 
crecimiento de 1mm./sem. hacia el final 
de la gestación.

Ecografía En EL cáLcuLo DE La EDaD gEstacionaL
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Concordando con lo reportado por 
todos los autores, la CA (tabla 4, grá-
fico 4) sirve sólo como un paráme-
tro referencial para el cálculo de la 
edad gestacional. Es más útil en de-
terminar el peso fetal; porque refleja 
mejor el compromiso de tejidos blan-
dos, principalmente del abdomen: 
grasa, hígado, músculos,etc. en los 
que se produce una depleción o au-
mento del glucógeno almacenado 
en ellos, cuando el feto es sometido 
a una deprivación o exceso nutricio-
nal(1,9,10,15).

Como se aprecia, para el cálculo de 
la edad gestacional algunas biome-
trías como la LCN y la LF son más 
útiles que otras como el DBP y CA. 
Pero al final todas sirven como datos 
referenciales cuando tratamos de 
ir ajustando nuestras cifras para la 
determinación final de la edad ges-
tacional. 

También consideramos importante 
evaluar la tabla 5 y el gráfico 5, que 
analiza comparativamente el creci-
miento promedio, en una gestación 
normal, del DBP, Diámetro Abdomi-
nal (DA) y LF. Demuestra, desde el 
punto de vista práctico, que el DBP 
hasta las 34 semanas, siempre es 

mayor que el DA. A las 35 semanas 
ambas medidas son casi iguales 
y a partir de las 36 semanas el DA 
es mayor que el DBP. Además, a lo 
largo de toda la gestación simpre el 
DBP es mayor, en casi 20 mm.,que 
la LF. Recordar este gráfico al mo-
mento de evaluar una gestación 
normal nos va a permitir autoajustar 
nuestras medidas, lo que contribuirá 
a una mayor precisión en el cálculo 
de la edad gestacional. Asimismo 
nos puede avisar, de no cumplirse 
las relaciones entre las biometrías 
allí evaluadas, que se puede estar 
generando alguna alteración en el 
crecimiento fetal.

Las medidas encontradas difieren 
cuantitativamente con la reportada 
por otros autores porque las cifras 
con la que se elaboran provienen de 
poblaciones heterogéneas en área 
geográfica, raza, situación social, 
económica, cultural, factores genéti-
cos, etc. que pueden comprometer 
en forma directa o indirecta tanto 

Gráfico 4. La curva de la CA tiene una sola 
fase de ascenso uniforme hasta el final 
de la gestación. Presenta la velocidad 
promedio de crecimiento de 1 cm/sem, la 
que se mantiene hasta las 42 sem.

Gráfico 5. La curva de DA, formada por 
una sola fase de crecimiento en forma 
uniforme, cruza a la del DBP a las 35 sem. 
después de lo cual el DA sigue su curva de 
ascenso progresivo, a diferencia del DBP 
que permanece por debajo, con tenden-
cia a estabilizarse a las 42 sem. La curva 
de crecimiento de la LF marcha muy por 
debajo de las dos anteriores; pero con una 
velocidad de crecimiento mayor que el 
DBP y menor que el DA. Asimismo, a todo 
lo largo del embarazo hay una diferencia 
de casi 20 mm. de tamaño a favor del 
DBP, respecto a la LF.

el potencial y/o el soporte de creci-
miento fetal lo que repercutirá final-
mente en las biométricas encontra-
das(3,5,10,13).

Por lo que se deduce que para com-
parar cifras, que sean estadística-
mente significativas, cada institución 
debe elaborar sus propias curvas 
antropométricas fetales con sus res-
pectivos percentiles de crecimiento 
de acuerdo a la población que atien-
de y los instrumentos que usa.

En la práctica hospitalaria muchos 
casos se presentan para decidir 
prontamente una conducta obsté-
trica. Vienen sin referencia anterior 
que oriente a saber la edad gesta-
cional. Si bien una única ecografía 
no es concluyente para dicho cálcu-
lo, como ayuda vale evaluar el medio 
ambiente interno fetal a través del 
volumen de líquido amniótico y gra-
do placentario, que indirectamente 
pueden contribuir a dicho fin.Así por 
ejemplo, encontrar biometría fetal 
pretérmino, con liquido amniótico y 
grado placentario completamente 
normales, en una gestante que dice 
haberse pasando su fecha de par-
to nos permitiría afirmar, casi con 
certeza, que el caso corresponde a 
error de fecha de última regla. 

Asímismo, en la determinación de 
la edad gestacional puede servir la 
evaluación del punto de osificación 
distal del fémur que como ya men-
cionamos, su presencia puede estar 
relacionada con gestación de 32 
semanas o más. También debe con-
siderarse el diámetro transverso del 
cerebelo que se afecta poco o nada 
a lo largo del embarazo incluso en 
casos de mala nutrición fetal.

Si tenemos la oportunidad de hacer 
el control prenatal desde su inicio lo 
ideal sería realizar la medida ultraso-
nográfica de la LCN lo más tempra-
no posible por ser exacta y fácil de 
realizar. Ella servirá de base para ir 
ajustando periódicamente otras me-
didas como el DBP, LF y CA. que ga-
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rantizará, finalmente, hacer el diag-
nóstico de edad gestacional con la 
mayor exactitud posible. Conside-
rando además, como ayuda secun-
daria, otros parámetros como son la 
medida del cerebelo, aparición del 
punto de osificación distal del fémur 
así como el volumen de líquido am-
niótico y el grado de madurez pla-
centaria(2,5,11,12).

Teniendo presente todo lo mencio-
nado se estará en condiciones de 
garantizar el cálculo de la edad ges-
tacional por ultrasonido, contribu-
yendo a resolver este problema que 
es uno de los principales que tiene 
el Gineco-Obstetra cuando realiza el 
control prenatal. 
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A pesar de la gran importancia que 
tiene la placenta para la vida fetal, 
por su función endocrina, es la ceni-
cienta del examen ultrasonográfico.

El proceso de implantación del blas-
tocisto en el ser humano no ha sido 
observado, sin embargo ahora el es-
tudio de la interacción entre el blas-
tocisto y endometrio se beneficia de 
técnicas genómicas y proteómicas 
para dilucidar los cambios endome-
triales, que incluyen la producción de 
enzimas, factores de transcripción, 
moléculas de adhesión y modula-
ción inmunológica, etc. que pueden 
explicar la nidación en el periodo 
de ventana útil para la implantación 
en el ser humano. Este enfoque mo-
lecular está en proceso gracias al 
microarray, una herramienta muy útil 
que emplea secuencias cortas de 
ADN o ARN adheridas a una lámina 
de vidrio, las que se unen a secuen-
cias complementarias de la muestra 
en estudio. Una computadora detec-
ta la fluorescencia emitida por las 
cadenas de ADN o ARN cuando se 
unen e identifican que fragmentos se 
encuentran en la muestra(1). De esta 
forma, se descubren que genes se 
expresan en el endometrio, según 
la etapa estudiada. Así, es posible 
hallar marcadores que permitan pro-
nosticar un endometrio receptivo.

Se sabe que el endometrio experi-
menta cambios morfológicos y forma 
el pinópodo en el período de venta-
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na para la nidación, a este marcador 
morfológico determinado por micros-
copía se necesita agregarle un mar-
cador endometrial que no interfiera 
con el proceso natural(2, 3).

La calidad del embrión es importante 
para la nidación. El sincitotrofoblasto 
penetra el endometrio y hacia los 10 
a 13 días después de la ovulación 
aparecen las primeras lagunas y se 
forman los espacios intervellosos(4).

La placenta es visible a partir de las 
10 semanas(5) es hiperecoica y grue-
sa.

1. gRosoR

Como regla general, el grosor de la 
placenta en milímetros es igual al 
tiempo de gestación en semanas, es 
decir, al término debe estar alrede-
dor de los 40 mm. Se discute ahora 
si el grosor debe reportarse en forma 
rutinaria. Las alteraciones en el gro-
sor si deben informarse. 

2. clasificación de gRannum 

Se basa en las calcificaciones, iden-
taciones de la placa corial y lagos 
placentarios, tuvo el objetivo de defi-
nir si el feto tenía madurez pulmonar 
con una placenta madura. Por varias 
razones no pudo cumplir este ob-
jetivo, entre ellas la variación entre 
operadores al clasificar la placenta 
según los criterios de Grannum(5). 
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Cuando se observa una placenta 
madura o grado III en gestación pre-
término, puede asociarse a hiperten-
sión crónica, hipertensión inducida 
por la gestación o RCIU.

De mayor importancia que estos 2 
parámetos, grosor y clasificación, 
es la determinación del espacio re-
troplacentario, la ubicación de la 
inserción del cordón en la placenta 
y la distancia del borde placentario 
al orificio cervical interno que van 
a permitir sospechar de patologías 
que pueden causar hemorragia y 
óbito fetal.

3. defectos de Relleno

Bajo este subtítulo agrupamos las le-
siones focales de aspecto quístico, 
que pueden corresponder a quistes 
o hematomas.

Las lesiones de aspecto quístico lo-
calizadas en el parénquima placen-
tario o en localización subcoriónica 
se observan en el 20% de placentas, 
sin compromiso fetal, corresponden 
a depósitos perivellosos de fibrina(6).

El diagnóstico diferencial extremo 
puede ser mola parcial, sin embargo 
hay otra entidad que puede presen-

Figura 1. Inserción central de cordón.

Figura 2. Zona retroplacentaria. Cortesia 
Dr. Italo Coripuna. 

 
Figura 3. Zona retroplacentaria doppler. 
Cortesia Dr. Italo Coripuna.

Figura 4. Desprendimiento prematuro de 
placenta marginal.

tarse con defecto de relleno placen-
tario como la displasia mesenquimal 
placentaria.

4. desPRendimiento 
PRematuRo de Placenta (dPP)

El DPP se presenta en el 0.5-1% de 
gestantes, pero representa el 15-
20% de las muertes perinatales(6).

Los factores de riesgo son HTA, 
enfermedad hipertensiva de la ges-
tación, trauma abdominal, cocaína, 
tabaco y edad materna avanzada.

La apariencia ecográfica varía se-
gún el tiempo transcurrido:

0-72 horas: Hiperecoico
3-7 días : Isoecoico
2 semanas: Hipoecoico

El examen ultrasonográfico no es útil 
para el diagnóstico de emergencia, 
pues su sensibilidad es muy baja, 
sirve para descartar placenta pre-
via. 

5. Placenta PRevia (PP)

A término se presenta en 0.5-1% de 
las gestaciones. No se debe asumir 
que una placenta informada como 

•
•
•

Tabla 1.
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previa en el primer semestre, termi-
nará como tal, a menos que el plato 
placentario cubra en buena propor-
ción el orificio cervical interno.

El informe ecográfico se refiere a la 
localización placentaria como previa 
total, previa parcial, previa marginal 
y placenta de inserción baja, en rela-
ción al orificio cervical interno (OCI). 
En la última edición de Callen(6) se 
considera una placenta de inserción 
baja cuando el borde placentario 
está a menos de 20 mm del orificio 
cervical interno, sin embargo hemos 
visto hemorragias que motivan una 
cesárea hasta con bordes de pla-
centa que llegan a 39mm del OCI, 
de tal forma que el juicio clínico es 
importante para el manejo de las pa-
cientes.

Es importante mencionar que si la 
placenta es posterior (causa de 
falsos negativos) se debe pasar al 
examen con sonda transvaginal para 
ampliar la evaluación. También se 
debe evitar una vejiga sobredisten-
dida que ocasiona falsos positivos.

6. vasa PRevia

El primer reporte de diagnóstico de 
vasa previa por ultrasonido fue rea-
lizado por Gianopoulos en 1987(7). 
Es una condición en la cual los va-
sos fetales están por delante de la 
presentación y carecen de soporte 
placentario o cordón umbilical, de 
tal forma que son susceptibles a 
romperse al producirse la ruptura 
de membranas. Las dos entidades 
asociadas son inserción velamento-
sa de cordón y lóbulo accesorio de 
placenta.

6.1 Factor de Riesgo
Placenta de inserción baja: la in-
cidencia de placenta de inserción 
baja en pacientes con vasa previa es 
81%, mientras que en la población 
general se estima en 53/1000(8). A 
estos factores se agregan: placentas 
multilobulares, hemorragia anteparto 
y embarazo múltiple(7). 

Ultrasonido: Debe sospecharse la 
posibilidad de vasa previa en pa-
cientes con factores de riesgo e 
inserción velamentosa de cordón. 
El examen acucioso realizado con 
ultrasonido convencional debe veri-
ficarse con la ayuda del examen con 
ecografía Doppler.

Tabla 2.

Se mencionan como causas de esta 
alta mortalidad: la anormalidad que 
acompaña a los cordones umbili-
cales que carecen de gelatina de 
Wharton y la poca cantidad de san-
gre de la circulación fetal(8).

En el artículo de Fung y col. se re-
porta una serie de 48 gestantes y 53 
fetos (cinco embarazos fueron geme-
lares) reunidos entre los años 1980-
1997. Existe una clara diferencia en-
tre los diagnósticos de vasa previa 
realizados antes de la labor de parto 
y los realizados durante la labor de 
parto. Todos los casos de muerte 
fetal ocurrieron en el grupo sin diag-
nóstico previo. De los sobrevivientes 

Figura 4. Desprendimiento prematuro de 
placenta marginal.

Figura 5. Paciente de 20 semanas con DPP 
y hematoma fúndico.

Figura 6. Paciente de 20 semanas con DPP 
y hematoma fúndico.

Tabla 3.
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de este grupo, unos recién nacidos 
tuvieron un Apgar < 7 a los 5 minutos 
y no se sabe cual fue su evolución a 
largo plazo y otros tuvieron transfu-
sión sanguínea por anemia.

En el artículo de Fung y col. ade-
más se examinan casos específicos. 
Reportaron tres casos. Uno de ellos 
tuvo dos ingresos por hemorragia 
del tercer trimestre a las 29 y 32 se-
manas, realizándose el diagnóstico 
de vasa previa en el segundo ingre-
so. El segundo caso se encontraba 
en inducción de labor de parto y 
ruptura artificial de membranas, pre-
sentó desaceleraciones tardías y se 
procedió a la cesárea. El recién na-
cido fue a reanimación, intubación, 
ventilación mecánica, transfusión 
sanguínea y presentó convulsiones. 
En el tercer caso, la paciente tenía 
el antecedente de muerte intraútero 
y es hospitalizada a las 37 semanas 
por proteinuria e insuficiencia renal. 
Se realizó inducción y ruptura artifi-
cial de membranas (RAM), obser-
vándose salida de líquido sangui-
nolento y desaceleraciones tardías, 
y la paciente es llevada a cesárea, 
reportándose buen puntaje de Apgar 
al minuto y a los 5 minutos, sin datos 
posteriores. En estos tres casos, el 
primero tuvo diagnóstico prenatal, el 
segundo tuvo serias complicaciones 
y no se conoce la evolución posterior 
y el tercer caso nació aparentemente 
normal. En el primer caso se proce-
dió a cesárea a las 36 semanas y los 

otros 2 tuvieron monitoreo y cesá-
rea(8).

Oyelese aporta tres casos a la lite-
ratura médica de habla inglesa. Un 
caso corresponde a una paciente 
que llegó al hospital con óbito fetal 
después de una hora de presentar 
ruptura de membranas y hemorra-
gia anteparto. Otra paciente tuvo 
un diagnóstico antenatal de lóbulo 
accesorio de placenta y vasa previa 
y fue a cesárea por corioamnionitis, 
se obtuvo un recién nacido de 540 g 
que falleció a los 7 días. La madre 
requirió histerectomía por placenta 
acreta y hemorragia masiva postpar-
to. La tercera paciente fue evaluada 
a las 34 semanas de gestación por 
sangrado vaginal silente, la ecogra-
fía transvaginal con doppler reveló 
vasa previa. La paciente fue opera-
da a las 36 semanas, el recién na-
cido tuvo un buen score Apgar al 
minuto y a los 5 minutos, la placenta 
presentó una inserción velamentosa 
de cordón umbilical, sin ruptura de 
vasa previa, o sea no hay explica-
ción para el sangrado de ingreso. 
Hubo un espacio de 2 semanas en-
tre el ingreso (episodio de sangrado 
a las 34 semanas) y la cesárea reali-
zada a las 36 semanas(7).

En la base de datos LILACS que re-
coge publicaciones de América La-
tina y el Caribe, se encuentran seis 
reportes entre los años 1982-2007, 
cuando se realiza la búsqueda me-
diante vasa previa.

Figura Nº 7: Placenta previa total.

En 23 años hay reportados 8 casos 
de vasa previa. En el artículo brasile-
ño se resalta como un obstetra en 32 
años de ejercicio profesional apenas 
pudo ver un caso de vasa previa(10).

7. Placenta acReta

7.1 Incidencia y factores de 
riesgo
Se presenta en alrededor de 1 en 
2500 gestaciones. Aumenta con el 
número de cesáreas. Si sólo se trata 
de placenta previa la probabilidad 
es 5% pero cuando se juntan ambos 
factores de riesgo, placenta previa y 
cesárea previa la frecuencia de pre-
sentación(11).

Tabla 5.

Tabla 4.
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También se consideran factores de 
riesgo:

Multiparidad, endometritis, dilatación 
y curetaje, síndrome de Asherman, 
mioma submucoso, adenomiosis y 
extracción manual de placenta.

7.2 Hallazgos ultrasonográficos

Es fundamental recordar el aspecto 
y características de una placenta 
normal. El acretismo placentario se 
aleja de la normalidad, observándo-
se: Pérdida de zona hipoecoica re-
troplacentaria

Aspecto de “queso suizo” o es-
pacios hipoecoicos en placenta
Doppler: flujo sanguíneo en los 
espacios hipoecoicos
Pérdida de la interfase entre úte-
ro y vejiga.

Con estos parámetros Finberg re-
portó verdaderos positivos en 14/18 
pacientes y verdaderos negativos en 
15/16 pacientes(12).

Figura 8: Placenta Acreta.

8. líQuido amniótico (la)

Para recordar: (ver tabla 6).

Producción y eliminación de LA en 
la segunda mitad del embarazo: (ver 
tabla 7).

Se utilizan dos métodos semicuanti-
tativos para medir el volumen de LA. 
El más antiguo es la medida de la 
ventana de LA(13) que debe tener los 
siguientes requisitos:

•

•

•
1. La base debe medir más de 1 

cm.
2. La zona debe estar libre de par-

tes fetales o cordón umbilical.

Delimitada la zona a medirse se 
toma la dimensión vertical con el 
transductor siempre perpendicular 
al abdomen materno. Luego apare-
ce la medida del Indice de Líquido 
Amniótico (ILA) en 1987(14), que es 
un método para el tercer trimestre. 
Consiste en dividir el abdomen de la 
paciente en 4 cuadrantes con la ver-
tical y la horizontal pasando por la ci-
catriz umbilical. En cada cuadrante 
se mide la ventana de LA y la suma 
de los 4 cuadrantes es igual al ILA. 

Antes de las 20 semanas, el ILA pue-
de obtenerse sumando las ventanas 

de dos cuadrantes obtenidos de divi-
dir el abdomen en dos a través de la 
línea media. La apreciación cuantita-
tiva es útil antes de las 20 semanas 
y también similar a las apreciaciones 
semicuantitaivas en el tercer trimes-
tre con operador experto(15).

8.1 Oligohidramnios
Incidencia: 0.5-8%

Definición: ventana de 2 cm. ILA <= 
5cm.

Después de descartar la ruptura 
prematura de membranas, primera 
causa de oligohidramnios, las cau-
sas más comunes son los de origen 
urológico y renal.

Tabla 6.

Tabla 7.

Tabla 8
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Complicaciones asociadas con 
oligohidramnios temprano:

Hipoplasia pulmonar
Sindrome de bandas amnióticas
Sindrome de compresión fetal

La tasa de mortalidad fetal por oligo-
hidramnios es tan alta como 80-90%. 
El pronóstico empeora cuando más 
temprano se presenta.

Complicaciones asociadas con 
oligohidramnios en el tercer 
trimestre:
Compresión de cordón que se tradu-
ce en desaceleraciones variables en 
el trazado de la frecuencia cardíaca 
fetal.

Bienestar fetal alterado. La presen-
cia de oligohidramnios por redistri-
bución del flujo durante la insuficien-
cia placentaria es un indicador de 
hipoxia crónica en todos los perfiles 
biofísicos.

8.2 Polihidramnios
Incidencia: Se presenta en 1% de las 
gestaciones.

•
•
•

Definición: la sospecha clínica por el 
aumento de altura uterina se verifica 
con una medida de ventana de LA 
>8 cm ó ILA >25 cm.

Anomalías congénitas asociadas a 
polihidramnios:

Anomalías del sistema nervioso 
central: Anencefalia.
Atresias gastrointestinales: eso-
fágicas, duodenal.
Displasias esqueléticas: acon-
droplasia.
Hernia diafragmática.
Masas cervicales: higroma quís-
tico.
Malformación quística de pul-
món.

Cordón umbilical
El estudio del cordón umbilical está 
dirigido a diagnósticos patológicos 
no muy frecuentes pero con alta aso-
ciación de anomalías fetales y mor-
bimortalidad fetal como anomalías 
de la inserción que pueden llevar a 
vasa previa, la identificación de la 
arteria umbilical única o la presencia 

•

•

•

•
•

•

de quistes de cordón umbilical. Las 
anomalías de la inserción de trata 
con amplitud en el estudio de hemo-
rragia del tercer trimestre.

Abordaremos también los circulares 
de cordón, las anomalías especiales 
de cordón y recordaremos las ano-
malías de la longitud de cordón que 
pueden ocasionar hallazgos en el 
examen ultrasonográfico.

1. embRiología, anatomía y 
función

El cordón umbilical se constituye por 
dos estructuras: el tallo embrionario 
y el conducto onfalomesentérico. El 
tallo embrionario tiene arterias, ve-
nas y el conducto alantoideo que 
luego involuciona y constituye el 
uraco, así como una de las venas 
continuando sólo dos arterias y una 
vena. El conducto onfalomesentérico 
se oblitera.

El cordón está cubierto por amnios 
hasta antes de llegar al abdomen fe-
tal y tiene un elemento de protección 
interno: la gelatina de Wharton. Los 
vasos fetales tienen abundante capa 
muscular, carecen de colágeno y 
elastina lo que permite percibir las 
variaciones de la presión osmótica 
del fluido amniótico(16).

La sangre oxigenada que viene de la 
madre a través de la placenta llega 
al feto mediante la vena umbilical y 
por las arterias regresa la sangre no 
oxigenada.

Anomalías de cordón:
Síndrome de arteria umbilical 
única.
Quiste de cordón.
Circular de cordón.
Anomalía de las espirales.
Anomalía de la longitud.

•

•
•
•
•

Tabla 9.
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2. síndRome de la aRteRia 
umbilical única

La presencia de una sola arteria en 
el cordón umbilical fue descrita por 
Gabrielle Falopio en el siglo XV(17).

La frecuencia de presentación varía 
según los centros, por el tipo de po-
blación seleccionada y técnica de 
detección. En una serie de 12672 
pacientes en una población general, 
se detectaron 61 fetos (0.48%) con 
arteria umbilical única(18). Estos au-
tores obtuvieron rangos entre 0.13 y 
3% en recién nacidos y valores de 
7% en interrupciones del embarazo 
por malformaciones(17). En este úl-
timo trabajo con diseño de casos y 
controles, y una muestra de más de 
19000 pacientes en cada grupo, re-
portó 2.29% en niños recién nacidos 
con anomalías congénitas y 1.03% 
en aquellos sin malformaciones. Se 
consideran tres teorías sobre la etio-
patogenia del síndrome de arteria 
umbilical única. La primera plantea 
que ocurre una agenesia primaria, 
la segunda considera una atrofia se-
cundaria de una de las dos arterias 
que habían desarrollado y la tercera 
la persistencia de la arteria alantoi-
dea original del tallo de fijación(17).

El diagnóstico ecográfico debe bus-
car los vasos umbilicales cercanos al 
feto pues hacia la placenta las arte-
rias pueden encontrarse fusionadas 
y se verifica con doppler ubicando 
los vasos a ambos lados de la vejiga 
fetal.

A pesar del tiempo transcurrido des-
de su primera descripción, así como 
difieren las cifras sobre la frecuen-
cia de presentación, los efectos que 
producen en el feto y recién nacido 
también son contradictorios. Con 
respecto a retardo de crecimiento 
intrauterino en fetos con arteria um-
bilical única y sin malformaciones, 
no se encontró acuerdo de RCIU 
por lo que este autor no recomien-
da un seguimiento especial de estos 
fetos(19), mientras que otros autores 

sugieren que ante el hallazgo de 
placentas con menor peso en estos 
fetos puede ser necesario investigar 
para diagnosticar el RCIU(20).

Granese y Lubusky están de acuer-
do con la investigación cromosómi-
ca si el feto con arteria umbilical úni-
ca tiene malformaciones, porque el 
porcentaje de aneuploidías en estos 
fetos fue de 41.6% y mientras que en 
los fetos sin anomalías sólo 1 de 30 
fetos (2.5%) tuvo Trisomía 21(18,21).

3. Quistes de coRdón 
umbilical

La prevalencia de quistes de cordón 
en una muestra de 1159 pacientes 
fue de 2.1% (24/1159). De 18 casos 
con quiste único, ninguno presentó 
anomalía estructural, mientras que 
de 6 casos con quistes múltiples, 4 
tuvieron aborto frustro y 1 feto tuvo 
uropatía obstructiva(22).

Los quistes de cordón son onfalome-
sentéricos o alantoideos. Se descri-
bren casos en los últimos años de 
quiste alantoideo, estudiados con to-
das las tecnologías de ultrasonido y 
problemas urológicos asociados(23).

El diagnóstico ultrasonográfico se 
plantea al detectar una masa quís-
tica que se moviliza con las asas de 
cordón. El diagnóstico diferencial es 
con un hematoma de cordón, otra 
entidad rara. En el caso de quiste 
alantoideo puede esperarse una lo-
calización muy próxima al feto.

El estudio doppler puede dar infor-
mación sobre todo si la masa com-
prime al cordón, siendo de mucha 
utilidad para el manejo. De acuerdo 
a la literatura el estudio citogenético 
estaría indicado sólo en presencia 
de quistes múltiples. 

4. ciRculaR de coRdón

El reporte de presentación es varia-
ble entre 16-30%(6). Su detección no 
cambia la conducta y el reporte es 

debatible. Algunos autores sugieren 
que es importante cuando hay pato-
logía asociada: disminución de ILA, 
RCIU, postdatismo y disminución de 
movimientos fetales(24).

El diagnóstico se sospecha con el 
ultrasonido convencional y se com-
pleta con el ultrasonido doppler. La 
sensibilidad con doppler es 80%. La 
presencia de 2 o más vueltas si pue-
de ser importante para el manejo.

5. coiling

Es importante recordar que las alte-
raciones del cordón con respecto al 

Figura 9. Cordón con tres vasos.

Figura 10. Circular de cordón, eco conven-
cional. Cortesía Dr. Italo Coripuna.

Figura 11. Circular de cordón Doppler. 
Cortesía Dr. Italo Coripuna.
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aumento o disminución de las espi-
rales de cordón puede asociarse a 
patología. La disminución se relacio-
na a muerte fetal, desaceleraciones, 
aumento de cesáreas por sufrimiento 
fetal(6), nacimiento pretérmino, inser-
ción velamentosa de cordón y arte-
ria umbilical única(25). El sobre enro-
llamiento del cordón se relaciona a 
RCIU, desaceleraciones, trombosis, 
estenosis(6), apgar menor de 7 a los 5 
minutos, AFI 5 y tiene cifras mayores 
que el sub enrollamiento(26).

No hay buena correlación entre la 
evaluación antenatal del índice de 
espirales de cordón y el obtenido al 
nacimiento(27).

6, longitud de coRdón

Si bien no se puede medir la longitud 
de cordón por ecografía si se puede 
visualizar las complicaciones de cor-
dones cortos o largos. 

Tabla 11.
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1. intRoducción

En la Ecografía Morfológica, de 
Diagnóstico Prenatal ó también lla-
mada Genética, realizada en la se-
mana 18-22 del embarazo, hemos 
de realizar una exploración sistemá-
tica de la anatomía fetal y a medida 
que vamos explorando la anatomía 
fetal, tenemos que hacer un estudio 
cuidadoso de la existencia o no de 
ciertas anomalías fetales, conside-
radas como marcadores de cromo-
somopatías por su estrecha relación 
con las mismas.

Uno de los objetivos de la exploración 
ecografica durante la primera mitad 
del embarazo ha sido la posibilidad 
de detección de anomalías cromo-
sómicas fetales y concretamente el 
síndrome de Down, la más frecuente 
de todas ellas (1-3). En muchas áreas 
sanitarias la captación de la pacien-
te se realiza tardíamente y por ello 
se han intentado desarrollar méto-
dos que nos permitan identificar las 
cromosomopatías fetales tanto en 
las primeras semanas del embarazo, 
como en las semanas 16-22(4-7). 

Por su importancia y relevancia exis-
ten unos marcadores fetales que 
están más relacionados con anoma-
lías cromosómicas que otros y por lo 
tanto, creemos oportuno destacarlos 
en dos grandes grupos: mayores y 
menores(8-15).

MarcaDorEs Ecográficos 
DE croMosoMoPatías: 

semana 18-22 de Embarazo
m. gallo, a. espinosa, J.l. gallo, m. Ruoti, n. castro

caP ítuLo 11

2. maRcadoRes mayoRes de 
cRomosomoPatías

Higroma Cervical Quístico. En el cue-
llo se valoraran los vasos cervicales, 
vías aéreas y contorno, con especial 
atención al Higroma cervical (Fig. 1), 
uno de los marcadores más especí-
ficos de cromosomopatías, siendo la 
más frecuente el Síndrome de Turner 
en el 75% de los casos, trisomía 18 
en el 5% y trisomía 21 en el 5%. El 
resto de los fetos puede tener cario-
tipo normal.

Figura 1. Higroma quistico.

Figura 2. Cráneo en fresa



Ecografía En obstEtricia, MEDicina fEtaL y ginEcoLogía: 2D | DoPPLEr | 3D-4D��

cráneo en fresa. En 1992 Nicolaides 
y cols, describieron este marcador 
ecográfico, relacionado principal-
mente con la trisomía 18. (Figura 2)

Pliegue nucal aumentado. En los ca-
sos de alto riesgo malformativo, se 
debe medir el pliegue nucal (figura 
3), a nivel de un corte transversal en 
el polo occipital, desde la tabla ex-
terna hasta la piel. Una medida su-
perior a 6 mm, está relacionada con 
una incidencia mayor de Síndrome 
de Down. Algunas series publicadas 
detectaron Síndrome de Down en el 
20-40% de fetos con engrosamiento 
del pliegue nucal por lo que debe 
ofrecerse a las pacientes el estudio 
de cariotipo del feto incluso cuando 
se detectan de forma aislada con 
una paciente de bajo riesgo. El en-
grosamiento del pliegue nucal es un 
hallazgo inespecífico del Síndrome 
de Down que puede verse también 
en casos de displasia esquelética e 
hydrops precoz. También se puede 
ver en el 2% a 8.5% de la población 
normal.

Figura 3. Medida del pliegue nucal.

Labio Leporino y fisura Palatina. Se 
debe explorar con detenimiento el 
perfil fetal, órbitas, labios, boca para 
descartar el labio leporino (Figura 4), 
macroglosia y fisura palatina. En el 
período postnatal se presentan ano-
malías cromosómicas en menos del 
1% de los pacientes con hendiduras 
del labio o el paladar; sin embargo, 
cuando alguna de estas anomalías 
faciales se detectan prenatalmente, 
la frecuencia de anomalías cromo-

sómicas se eleva. En la trisomía 13, 
la hendidura facial es normalmente 
medial (hendidura de la línea media) 
y se detectan labio leporino bilateral 
y paladar hendido en el 65% de los 
casos. La hendidura facial se ve en 
el 30% de los casos de triploidía, en 
el 15% de los fetos con trisomía 18 y 
en el 0.5% con las trisomías 21.

Figura 4. Labio leporino.

anomalías de la fosa posterior. Cabe 
destacar el síndrome o complejo de 
Dandy-Walker que se refiere se refie-
re a un espectro de anormalidades 
del vermis cerebeloso, dilatación 
quística del cuarto ventrículo y au-
mento de la cisterna magna. La etio-
logía del Síndrome de Dandy-Walker 
es multifactorial y la mayoría de los 
casos se ve asociado a síndromes 
genéticos y no genéticos. Se ha aso-
ciado a anormalidades cromosómi-
cas (trisomía 18 o 13 y triploidías). 
Es importante de tomar el grado de 

ventriculomegalia ya que la presen-
cia de mínima o ausente dilatación 
ventricular conlleva un mayor riesgo 
de enfermedad cromosómica, del 
77% comparado con el 9% cuando 
existe ventrículomegalia evidente. 
(Fig. 5)

cardiopatías. Los defectos cardíacos 
son encontrados en el 90% de fetos 
con trisomía 18, 13.5% de aquellos 
con trisomía 21 y 40% de aquellos 
con Síndrome de Turner, deleccio-
nes o trisomias parciales que involu-
cran una variedad de cromosomas.

atresia duodenal. Se observa una 
imagen quística, muy característica, 
(doble burbuja) (fig. 6), que indica una 
atresia duodenal. Se detectan ano-
malías cromosómicas en el 30% de 
los fetos diagnosticados antenatal-
mente de atresia duodenal, siendo 
la trisomía 21 (que se da en el 5% 
de los fetos) la cromosomopatía más 
frecuente.

onfalocele. Es de los marcadores ab-
dominales, uno de los más relaciona-
dos con cromosomopatías. Se presenta 
1 de cada 4000 – 5000 nacimientos y se 
encuentra en 17 % de los fetos con triso-
mías 13 y 18. (Fig. 7). La prevalencia varía 
en función del contenido del saco herniario, 
67% de cromosomopatias asociadas cuan-
do solo hay intestino y 16 % si además hay 
hígado.

Figura 5. Complejo Dandy-Walker.
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Dilatación pielocalicial. Suele obser-
varse en forma bilateral. La presen-
cia de pielectasia se ha asociado a 
una mayor incidencia de cromoso-
mopatías (3%), especialmente en el 
Síndrome de Down. La hidronefrosis 
leve es más frecuente en la trisomía 
21, mientras que la hidronefrosis mo-
derada/grave, riñones multiquísticos 
o agenesia renal se presenta con 
más frecuencia en la trisomía 18 y 
13 (figura 9). Parece existir discre-
pancia importante en la bibliografía 
acerca del significado de la dilata-
ción de la pelvis renal con valores 

Hiperecogenicidad intestinal. Se obser-
va una imagen intraabdominal hiperre-
fringente, con una densidad muy pare-
cida a los huesos de la pelvis fetal (fig. 
8). La causa de la hiperecogenicidad 
de las asas no está clara pero puede 
estar relacionada con la disminución 
de la peristalsis en fetos con anoma-
lias cromosómicas, lo que lleva a un 
aumento de la absorción de agua a 
nivel del meconio y por lo tanto a una 
mayor condensación y posible calci-
ficación del mismo, la ingestión de lí-
quido tras el sangrado amniótico o la 
isquemia intestinal. Nyberg et al des-
cribieron por primera vez en la biblio-
grafía, la asociación entre la trisomía 
21 y la presencia de asas intestinales 
ecogénicas. En el segundo trimestre 
del embarazo, un intestino ecogéni-
co nos debe alertar sobre posibles 
anomalías adicionales. Aunque sea 
un hecho aislado, se estima que el 
riesgo de que exista alguna anoma-
lía cromosómica es 5.5 veces mayor 
que el riesgo basal.

Figura 6. Atresia duodenal.

Figura 7. Onfalocele.

predictivos que oscilan entre 1 de 
cada 33 y 1 de cada 340. Hasta el 
momento no parece existir una clara 
evidencia de que haya que ofrecer 
la realización del cariotipo en los em-
barazos de bajo riesgo.

Polidactilia. Preaxial, es cuando el 
dedo extra está en el lado radial de 
la mano y en el tibial del pie; pos-
taxial, es cuando el dedo extra está 
en el lado cubital de la mano y en 
el peroné del pie. La polidactilia tie-
ne generalmente un carácter here-
ditario, siendo a menudo bilateral y 
asociándose a una gran variedad de 
anomalías y síndromes. La polidacti-
lia postaxial es otro hallazgo frecuen-
te en la trisomía 13 que ocurre en el 
60% de los fetos. (Fig. 10)

3. maRcadoRes menoRes de 
cRomosomoPatías

Quistes de Plexos coroideos. Pue-
den ser unilaterales ó bilaterales 
(Fig. 11). Es una marcador muy con-
trovertido actualmente, sobre todo si 
es unilateral.

Se encuentran en un 2% de los fe-
tos a las 20 semanas, pero en más 
del 90% de los casos desaparecen 
a las 26 semanas. Si es bien cierto 
que menos del 1% se acompaña de 
cromosomopatía, de un 60-80% de 
las trisomías 18 y otras trisomías 21 
los presentan, y se les ha asociado 
a aneuploidía incluso en ausencia 
de otras anomalías ecográficamente 
detectables Es más común la aso-
ciación con aneuploidías cuando:

Son bilaterales.
Crecen con el transcurso de la 
gestación.
Son grandes (superan los 
10mm).
No desaparecen a la semana 24-
26.
Se acompaña de otra anomalía, 
por pequeña que sea.

•
•

•

•

•

Figura 8. Hiperecogenicidad abdominal 

Figura 9. Dilatación pielocalicial.

Figura 10. Polidactilia.

MarcaDorEs Ecográficos DE croMosoMoPatías En La sEMana 18-22 DE EMbarazo
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También debemos descartar la 
presencia de hidrocefalia, quistes 
aracnoideos, etc.

Micrognatia. La micrognatia es un 
hallazgo inespecífico que se presen-
ta en un gran número de defectos 
cromosómicos y anomalías genéti-
cas. Se caracteriza por hipoplasia 
mandibular causando un mentón 
reducido y se encuentra alrededor 
de 1 por 1000 nacidos. Más frecuen-
temente se asocia a trisomía 18, 
apareciendo en el 53% de los casos. 
También es frecuente en la triploidía 
ocurriendo en más del 40% de los 
casos. Igualmente puede verse en la 
trisomía 13.

Ausencia de hueso nasal. La ausen-
cia de hueso nasal entre las sema-
nas 11-14 ha aparecido como un 
marcador importante para la trisomía 
21. La adquisición de la imagen en 
el 2º trimestre parece ser más fácil 
de realizar, pudiéndonos apoyar en 
la tecnología 3D. (Figura 12)

implantación baja de las orejas. Aso-
ciada a trisomía 21.

Macroglosia. La lengua grande que a 
veces vemos cuando el feto abre la 
boca y sale por ella, está asociada a 
trisomía 21.

Hipertelorismo. Puede aparecer ais-
ladamente o como parte de múltiples 
síndromes o puede asociarse a alte-
raciones cromosómicas.

braquicefalia. La braquicefalia que 
se caracteriza por la disminución del 
diámetro occipitofrontal se asocia a 
defectos cromosómicos. Es frecuen-
te en fetos con trisomía 18, 13, 21 y 
Síndrome de Turner. Puede verse en 
fetos normales pero se ha descrito 
como un rasgo de cromosomopatía 
y cuando se detecta hay que excluir 
marcadores estructurales y en las 
partes blandas fetales.

Microcefalia. Se encuentra alrede-
dor de 1 por 1000 nacidos y puede 
resultar de anormalidades cromosó-
micas y genéticas, así como debido 
a hipoxia fetal, infección congénita 
y exposición a radiación o teratóge-
nos. La microcefalia se define como 
un diámetro biparietal por debajo del 
percentil 10 o como la relación perí-
metro cefálico-longitud del fémur por 
debajo del percentil 25 para el rango 
de gestación normal.

agenesia de cuerpo calloso. Asocia-
do con alteraciones cromosómicas 
en un 11%, con más frecuencia la 
trisomía 18 y 21.

Holoprosencefalia. Incidencia de 1 
por 10.000 nacimientos. Se asocia 
con trisomía 13 y 18 y casi siempre 
se acompaña de defectos faciales 
en la línea media. 

Hidrops fetal: Se presenta en 1 de 
cada 1000 nacimientos, se asocia a 
defectos cromosómicos en el 16 %, 
de éstos, en el 38% con trisomía 21 
y en el 35% con Turner.

Hernia Diafragmática. Generalmente 
suele ser izquierda y posterior (Bo-
chdalek). Las hernias diafragmáticas 

Figura 11. Quistes bilaterales de plexos 
coroideos.

Figura 12. Hueso nasal. Adquisición multi-
planar.

son frecuentes en las trisomía 21 y 
18 y la deleción del brazo corto del 
cromosoma 12 (Síndrome de Pallis-
ter-Killian). (Fig. 13)

Ecorrefringencia del Músculo Papilar 
cardiaco. Se ven una imágenes carac-
terísticas en forma de “pelota de golf” 
(fig. 14), generalmente localizadas en 
el ventrículo izquierdo. Suelen ser úni-
cas aunque a veces se han descrito en 
ambos ventrículos. Es considerado un 
marcador de poca relevancia aunque 
su mayor importancia es su relación 
con cardiopatías, por lo cual parece 
indicado el realizar una ecocardiogra-
fía fetal, para el estudio completo del 
corazón fetal. En la mayoría de los 
casos se trata de un signo benigno, 
detectado tardíamente y ocasionado 
por una variación de la normalidad 
en el desarrollo de los músculos 
papilares y cuerdas tendinosas(2). 
El 95% de los focos ecogénicos se 
resolverán en el tercer trimestre(3). 
Los estudios sugieren que, aunque 
puede existir una asociación con el 
Síndrome de Down y una mayor pre-

Figura 13. Hernia Diafragmática

Figura 14. Imágenes en “pelota de golf”.
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valencia de focos ecogénicos en fe-
tos con este síndrome, no está claro 
que haya que realizar un estudio del 
cariotipo ante la presencia de focos 
hiperecogénicos aislados en el feto 
de bajo riesgo, aunque algunos au-
tores describen que cuando estos 
focos se presentan como un hallaz-
go aislado, se estima que el riesgo 
de trisomía 21 se dobla.

alteraciones de la frecuencia car-
díaca fetal. Estudios han encontra-
do en la Trisomia 21 frecuencia car-
díaca fetal significativamente alta, en 
la Trisomia 13 y Síndrome de Turner 
FCF superior a la normal y FCF mas 
baja en la Trisomia 18. 

atresia esofágica: Se presenta entre 
2 y 10 casos por 10000 nacimientos 
y en el 90 % de los casos se asocia 
a fístula traqueo-esofágica, su de-
tección prenatal comporta 85 % de 
cromosomopatías fundamentalmen-

te trisomía 18 y se asocia a una alta 
mortalidad prenatal.

gastrosquisis. Es un marcador de 
menor relevancia que el onfalocele. 
Se observa una imagen muy caracte-
rística, con asas intestinales flotando 
en el liquido amniótico (figura 15).

Discordancia abdomen-cabeza fetal. 
En algunos casos de triploidía, se ha 
observado este signo ecográfico (fig. 
16), muy característico de esta altera-
ción cromosómica.

ángulo ilíaco Mayor. Está aumentado 
en fetos con trisomia 21 ( ≈ 75-90 º). 
(Fig. 17)

fémur/húmero corto. Está bien do-
cumentado el hecho de que los 
pacientes con Síndrome de Down 
tienen acortamiento de los huesos 
largos existiendo controversias acer-
ca de la utilidad de la detección de 
los acortamientos del fémur en el se-

gundo trimestre en el diagnóstico de 
dicho síndrome.

Pie Equino-Varo. Las trisomías 18 y 
21, entre otras cromosomopatías 
se asocian a pies zambos. Cuando 
además de pies zambos se detectan 
otras anomalías asociadas, debe-
mos indicar la realización de un es-
tudio cromosómico. (Fig. 18)

Pie en sandalia. Una acentuada se-
paración entre el primer y el segun-
do dedo del pie se da en el 45% de 
los niños con Síndrome de Down. 
(Fig. 19)

Pie en mecedora. Este trastorno gene-
ralmente se asocia con anormalidad 
del cariotipo, sobre todo en la trisomia 
13.

sindactilia. Fusión parcial o total de 
dos o más dedos de la mano o del 
pie. Se encuentra asociado a triploi-
dia.

Figura 15. Gastrosquisis. Figura 17. Ángulo iliaco de 90ºFigura 16. Discordancia entre abdomen y 
cabeza fetal.

Figura 18. Pie equino-varo. Figura 20. ClinodactiliaFigura 19. Pié en sandalia

MarcaDorEs Ecográficos DE croMosoMoPatías En La sEMana 18-22 DE EMbarazo
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clinodactilia. La clinodactilia o la su-
perposición de dedos consiste en la 
curvatura de un dedo digital, medial 
o lateral, del plano radiocubital. El 
dedo más frecuentemente afectado 
es el meñique. Con mucha frecuen-
cia, la trisomía 21 se acompaña de 
hipoplasia de la segunda falange del 
quinto dedo, provocando una clino-
dactilia, hallazgo que puede encon-
trarse en el 6% de los neonatos con 
Síndrome de Down. (Fig. 20)

Mano en garra: Es una imagen muy 
característica que encontramos, de 
forma repetida durante la explora-
ción ecografica (Fig. 21)

genitales ambigüos: Los estados 
intersexuales se pueden dividir en 
anomalías mediadas hormonal y no 
hormonalmente. A éste último grupo 
pertenecen las aberraciones cromo-
sómicas o pueden conformar uno de 
los numerosos síndromes de malfor-
maciones múltiples

arteria umbilical unica. Se puede 
demostrar la presencia de una arte-
ria umbilical única, fácilmente y no 
es necesario el uso de Doppler co-
lor (fig. 22), aunque sin duda este lo 
facilita. La mayoría de los expertos 
coinciden en que la identificación 
de una arteria umbilical única debe 
iniciar una búsqueda de anomalías 
asociadas pero por sí sola no es in-
dicación de análisis cromosómico

Polihidramnios. Las anomalías es-
tructurales y cromosómicas fetales 
son responsables de una cantidad 
importante de casos de polihidram-
nios. El grado de polihidramnios se 
correlaciona con la probabilidad de 
que se detecte una anomalía. (Fig. 
23)

oligohidramnios precoz. Un oligohi-
dramnios asociado a RCIU o a una 
malformación renal puede que sea 
reflejo de una anomalía cromosómi-
ca subyacente.

Patología de la placenta. Se ha aso-
ciado a las triploidías donde la pla-
centa puede estar aumentada de 
tamaño y los cambios hidrópicos 
oscilan desde grandes quistes soli-
tarios a múltiples pequeños quistes.

ausencia/retraso en la fusión de la 
membrana corioamniótica: La ausen-
cia en la fusión amniocorial después 
de las 14 semanas ya ha sido descri-
ta como un posible signo ecográfico 
de anormalidad cromosómica fetal. 
Existe coincidencia en considerar la 
misma cuando la distancia entre las 
membranas coriónica y amniótica 
sea igual o mayor a 10 mm. Aunque 
para algunos autores, la fusión am-
niocorial no ocurriría hasta la sema-
na 16. (Fig. 24)

situación actual

Nuestro grupo de trabajo está in-
merso en un estudio iberoamerica-
no, multicéntrico, de investigación, 
dentro del Proyecto Fetaltest (www.
fetaltest.com), para tratar de valo-
rar la capacidad diagnóstica de los 
marcadores ecográficos exclusiva-
mente, en cromosomopatías fetales.

Nos basamos para ello en el método 
de cálculo empírico propuesto por 
Schluter y Pritchard (16), que posee 
los siguientes marcadores: pliegue 
nucal, longitud de húmero, pielec-
tasia leve, foco ecogénico cardiaco, 
intestino hiperecogénico y anoma-
lías asociadas: Ventrículomegalia, 
derrame pericárdico, derrame pleu-
ral, ascitis o Hidrops.

Dentro de este tema, uno de los es-
tudios más importantes es el desa-
rrollado por Nyberg y colabs(17) sobre 
142 fetos con SD que realizaron el 
cálculo de los índices de probabili-
dad para los marcadores aislados 
(tabla 1).

Figura 21. Mano en garra.

Figura 22. Arteria umbilical única.

Figura 23. Hidramnios importante.

Figura 24. Amnios no fusionado.
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Con este método puede identificarse 
más de la mitad de los SD en muje-
res menores de 35 años con tasa de 
falsos positivos de 4%, 2/3 fetos con 
SD en mujeres entre 35 y 40 años.

En la tabla 2, se describe un resu-
men de los marcadores suaves de 
la ecografía en la semana 16 a 20 
incluyendo el nivel de evidencia, tipo 
de ecografía en la que debe anali-
zarse y factor de riesgo individuali-
zado, así como la asociación con 
otros defectos congénitos (según 
SOCG, Clinical Practices Guidelines, 
2005).

MarcaDorEs Ecográficos DE croMosoMoPatías En La sEMana 18-22 DE EMbarazo
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fLuJoMEtría DoPPLEr 
En obstEtricia 

alberto sosa olavarría

Reología y doPPleR Pulsado

El sistema cardiovascular está cons-
tituido por una bomba con función 
de expulsión y succión y que actúa 
con el objetivo de movilizar la sangre 
(fluido viscoso) a través de una red 
elástica con una vía eferente (arte-
rial) que se caracteriza por una re-
ducción progresiva de sus diámetros 
y que se continúa con la vía aferente 
(venosa) cuyos diámetros se incre-
mentan progresivamente. En el feto 
el sistema cardiovascular está co-
nectado además con una circulación 
extra corpórea que es la placenta. 

Para interpretar las ondas de veloci-
dad de flujo que se originan en cada 
uno de los sectores vasculares, re-
sulta indispensable entender como 
se produce el fenómeno del flujo, 
es decir como se mueve la sangre 
impulsada por la bomba cardíaca, 
entonces debemos en primer lugar 
recordar que existe una ciencia que 
trata de los fluidos en movimiento 
conocida como mecánica de fluidos 
o hidrodinámica, siendo su objetivo 
el estudio del movimiento de los lí-
quidos analizando las magnitudes 
involucradas (dimensión, tiempo, 
vectores, gasto), las fuerzas actuan-
tes (presión, gravedad, tensión), la 
temperatura y las propiedades del 
fluido (densidad, peso específico, 
viscosidad, tensión superficial). Por 
otra parte y como ciencia derivada 
de la hidrodinámica está la cinemá-

caP ítuLo 12

tica o reología que es la ciencia que 
estudia la deformación y flujo de ma-
teria, es decir que se ocupa del mo-
vimiento de los fluidos en términos 
de velocidad, aceleración y despla-
zamiento, y que en el caso específi-
co de la sangre es conocida como 
hemorreología. 

La sangre es un fluido elástico, es de-
cir que bajo el efecto de un esfuerzo 
cortante o cizalla sufre modificación 
en su forma mas no es compresible, 
posee además otras propiedades ta-
les como densidad, peso específico, 
viscosidad y tensión superficial, que 
permiten definirla como un fluido vis-
coso, que se desplaza dentro de un 
campo de flujo tridimensional, lami-
nar o turbulento, con una distribución 
espacial que puede ser parabólica, 
plana o tapón y bidireccional, con 
distribución temporal de tipo pul-
sátil (arterial) o constante (venoso). 
Su comportamiento desde el punto 
de vista cinemática es sumamente 
complejo, difícilmente responde a 
las ecuaciones conocidas (Navier-
Stokes, Euler, etc.) ya que son múl-
tiples las variables intervinientes en 
su movimiento, así se mencionan las 
intrínsecas (densidad, viscosidad, 
presión, velocidad, temperatura) y 
las extrínsecas (diámetro, paredes 
de la luz vascular rugosas, influencia 
de las ondas de presión, de veloci-
dad, regulación bioquímica local y a 
distancia, etc.). En general podemos 
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que han demostrado utilidad en la 
predicción de los trastornos hiper-
tensivos del embarazo (THE), el cre-
cimiento fetal retardado (CFR), y el 
desprendimiento prematuro de pla-
centa (DPP). 

El segundo circuito es el umbílico-
porto-ductal integrado por la trayec-
toria intrabdominal de la vena um-
bilical, su llegada al seno portal, su 
continuación con el ductus venoso o 
de Aranzio, a través del cual el flu-
jo sanguíneo proveniente de la pla-
centa atraviesa la aurícula derecha, 
alcanza la izquierda y de allí el ven-
trículo izquierdo para ser lanzada 
hacia la aorta ascendente; la evalua-
ción de este sector vascular ha de-
mostrado ser de importancia en los 
casos de anomalías cardíacas tanto 
estructurales como funcionales.

El tercer circuito es el aórtico-cere-
bral que como su nombre lo indica 
esta integrado por la aorta ascen-
dente y su arco, los vasos del cuello 
y los cerebrales, y de cuyo estudio 
flujométrico tanto arterial como ve-
noso puede obtenerse importante 
información durante la hipoxia intrau-
terina y la puesta en marcha de los 
mecanismos de redistribución de flu-
jo y vasodilatación cerebral (circuito 
de ahorro).

El cuarto circuito es el ductus-pul-
monar cuyos componentes son el 
ductus arterioso de Botalli (DA), la 
arteria pulmonar (AP) y las venas 
pulmonares, cuyo abordaje median-
te el Doppler permite la evaluación 
del desarrollo del lecho pulmonar, 
de las cardiopatías ductus depen-
dientes y del efecto constrictor que 
sobre el ductus ejercen los fármacos 
que inhiben la síntesis de las pros-
taglandinas y otros medicamentos. 
A través de este circuito circula la 
sangre que proviene de las venas 
cava (superior e inferior), pasa a la 
aurícula derecha, luego al ventrículo 
derecho y de allí hacia el tronco de 
la arteria pulmonar, ductus arterioso 
y arterias pulmonares. 

decir que la velocidad con que se 
desplaza el fluido hemático responde 
a ciertas reglas tales como: mientras 
menos viscosidad mayor velocidad, 
a menor diámetro mayor velocidad 
(Poiseuille), a mayor presión mayor 
velocidad, a mayor velocidad mayor 
probabilidad de turbulencia (Rey-
nolds), y a mayor complianza vascu-
lar mayor será el flujo.

El conjunto de sangre y de vasos 
sanguíneos se agrupan en una red 
visco-elástica donde el flujo es per-
manente, de manera pulsátil o conti-
nua según el sector que se conside-
re y que se rige por leyes y principios 
hemodinámicos sujetos a variables 
de autorregulación e imponderables 
que dificultan la exacta evaluación y 
análisis de su comportamiento.

Existen un gran número de proce-
dimientos destinados al estudio del 
flujo sanguíneo, la mayoría de ellos 
son invasivos o suponen un riesgo 
muy elevado para ser empleado en 
el estudio del feto humano y hasta 
la aparición del análisis flujométrico 
mediante el efecto Doppler, todos 
los conocimientos acerca de la he-
modinámica feto-placentaria prove-
nían de experimentos realizados en 
animales, especialmente en ovejas, 
pero la tecnología Doppler ha permi-
tido realizar estos estudios de mane-
ra incruenta significando un impor-
tante avance en el conocimiento de 
los cambios hemodinámicos de la 
gestación.

Mediante el Doppler pulsado, com-
plementado por la ecografía bidi-
mensional, el Doppler color o el an-
gio Doppler es posible identificar un 
vaso, colocar en la luz de este una 
ventana (volumen de muestra), di-
rigir hacia el un haz de ultrasonido 
de elevada frecuencia (3,5-5,0 MHz) 
y recoger las señales que rebotan 
desde los cúmulos de glóbulos ro-
jos que en láminas se desplazan a 
diferentes velocidades en la luz del 
vaso, señales que son acumuladas 
y representadas a manera de ondas 

de velocidades de flujo (OVF). Para 
evaluar con precisión el débito ins-
tantáneo de un vaso es necesario 
conocer con exactitud la velocidad 
media de flujo (Vm) y esto se logra 
si el ángulo de insonación del vaso 
es lo mas cercano posible a 0o, se 
necesita calcular el área (A) del vaso 
en cm2 y finalmente calcular la fre-
cuencia cardíaca (FC); con estos 
tres elementos y aplicando la fórmu-
la: Vm x A x FC se obtiene el gasto 
cardíaco (GC) expresado en ml/seg.

Hasta el momento es imposible rea-
lizar mediciones confiables de volu-
men de flujo en fetos humanos, ya 
que los errores en las medidas de 
los diámetros de los vasos, dada la 
elasticidad de estos y la caracte-
rística de pulsatilidad del flujo que 
circula en los mismos, y la toma de 
muestra, excluyendo una coordena-
da de un fluido con campo de flujo 
tridimensional, limitan el uso del Do-
ppler; es por ello que el análisis de 
las OVF mediante índices indepen-
dientes del ángulo de insonación y 
que reflejen las alteraciones de la 
ondas y la proporcionalidad de sus 
componentes han resultado mas 
confiables, hasta el momento, para 
evidenciar cambios circulatorios.

ciRculación fetal

La evaluación de los circuitos vas-
culares que integran la unidad úte-
ro-placento-fetal, constituyen hoy en 
día un pilar fundamental en el diag-
nóstico prenatal, tanto de las con-
diciones fisiológicas tanto como las 
que imperan en casos de anomalías 
del conceptus.

Con la información disponible en la 
actualidad se pueden configurar cin-
co circuitos vasculares en la unidad 
materno-placento-fetal.

El primer circuito es el útero-pla-
centario, e incluye las ondas de 
velocidad de flujo de la arteria ute-
rina, el espacio retrocorial, la arteria 
umbilical y vena umbilical, sectores 
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entre los especímenes, su grosor es 
marcadamente mayor que las venas 
portales intrahepáticas izquierdas. 
En consecuencia el seno portal es el 
espacio vascular comprendido entre 
el punto de origen de la vena portal 
inferior izquierda al punto de origen 
de la vena portal derecha. Las venas 
que se originan de la confluencia de 
la vena esplénica y de la vena me-
sentérica superior desembocan en 
la vena portal extrahepática.

El ductus venoso se origina al final 
del seno portal formando un ángulo 
con este con giro hacia la derecha, 
dentro del lóbulo derecho del hígado 
dirigiéndose hacia el diafragma en 
búsqueda del vestíbulo venoso sub-
diafragmático, sus paredes son con-
vergentes a manera de vidrio de reloj 
y su ostium de desembocadura, con 
orientación hacia el foramen oval. El 
ductus venoso de Aranzio garantiza 
que parte de la sangre oxigenada 
que retorna a la placenta alcance la 
aurícula izquierda a través del agu-
jero oval. 

En resumen, la sangre oxigenada que 
llega al hígado a través de la vena 
umbilical, drena en el seno venoso 
portal y desde allí sigue por cuatro 
vías, la de la vena porta derecha, la 
de las venas portas izquierdas (in-
ferior y superior) y la del ductus ve-
noso de Aranzio. El mayor volumen 
(60-70%) de sangre se distribuye 
en el lóbulo izquierdo y derecho del 
hígado, mientras que el restante si-
gue la vía del ductus venoso hacia el 
vestíbulo venoso subdiafragmático y 
de allí pasa desde la aurícula dere-
cha hacia la izquierda a través del 
forámen oval. La sangre oxigenada 
que perfunde a los lóbulos hepáticos 
es recolectada por las venas supra-
hepaticas izquierda, media y dere-
cha que junto a la vena cava inferior 
alcanzan también el vestíbulo veno-
so subdiafragmático, vertiéndose el 
contenido de estas en la aurícula 
derecha. El sistema venoso hepático 
aferente está integrado por un con-
junto de vasos que nacen en los ló-

El quinto circuito es el corpóreo-um-
bilical el cual cierra el sistema vas-
cular fetal y está integrado por todas 
las ramas de la arteria aorta des-
cendente, encontrándose la arteria 
renal, la esplénica, la mesentérica 
superior y la umbilicales. Se inclu-
ye además en este circuito, la vena 
umbilical en su trayecto extra fetal. 
Sus integrantes han sido estudiados 
mediante el Doppler pulsado tanto 
en condiciones normales como en 
las patológicas.

El trabajo cardíaco se realiza en fun-
ción de dos elementos fundamen-
tales, la precarga y la postcarga, 
la primera está íntimamente vincu-
lada con el retorno venoso hacia el 
corazón y depende del volumen de 
sangre disponible y eyectado por el 
ventrículo derecho e izquierdo del 
corazón fetal y de las presiones resi-
duales en las cavidades auriculares 
hacia las que regresa dicho flujo, es 
por ello que resulta de gran pertinen-
cia la evaluación flujométrica tanto 
del sistema eferente (arterial) como 
el aferente (venoso). Ambos elemen-
tos (precarga y postcarga) están re-
presentados en las velocidades de 
las OVF de las venas centrales.

Red vasculaR Placento fetal

El sistema aferente o venoso en el 
feto está integrado por las venas 
cavas superior e inferior, el ductus 
venoso, las venas hepáticas y las 
venas pulmonares, la vena porta 
principal desemboca en la vena por-
ta derecha intrahepática la cual está 
conectada al seno portal al igual que 
las venas porta izquierdas intrahe-
páticas inferior y superior. El siste-
ma venoso aferente incluye la vena 
umbilical, la cual drena en el seno 
portal en forma de L, este se conec-
ta con las venas portales intrahepá-
ticas derecha e izquierdas (superior 
e inferior) que perfunden los lóbulos 
respectivos. La vena porta derecha 
posee un gran número de ramas, 
siendo la arquitectura muy variable 

bulos hepáticos derecho e izquierdo 
y que convergen en troncos venosos 
principales: venas hepáticas dere-
cha, media e izquierda, la izquierda 
y la media son anteriores y corren en 
el mismo sentido del ductus venoso, 
mientras que la derecha lo hace de 
manera paralela y anterior a la vena 
cava inferior. Los orificios de des-
embocadura de todos estos vasos 
(venas hepáticas, ductus venoso y 
vena cava inferior) desembocan en 
un espacio vascular con forma de un 
embudo invertido, que se ubica justo 
por debajo del diafragma, ubicán-
dose la porción mas ancha sobre el 
hígado, esta estructura constituye el 
vestíbulo venoso subdiafragmático. 
La vena portal extrahepática, tam-
bién conocida como vena portal co-
mún, vena portal principal o tronco 
de la vena portal, está formada por la 
confluencia de las venas esplénica y 
mesentérica superior y penetra al hí-
gado por el hilio hepático y drena en 
la vena porta derecha. El flujo san-
guíneo proveniente de la vena porta 
principal o extrahepática drena en la 
vena porta derecha con lo que su flu-
jo sigue la misma dirección del que 
esta lleva. 

Se deben eliminar algunos concep-
tos tales como: el ductus venoso 
desemboca en la vena cava inferior, 
pues esta es una variante que debe 
ser considerada como una anoma-
lía de drenaje o de agenesia ductal, 
otro criterio a desterrar es el de que 
existe continuidad anatómica entre 
la vena umbilical y el ductus venoso, 
pues lo cierto es que entre ambos 
está el seno portal con sus ramas y 
finalmente se debe dejar de utilizar 
la terminología de “seno intermedio”, 
“receso umbilical” y “seno umbilical”. 

ondas de velocidad de fluJo

Sector cardíaco

Básicamente el corazón se comporta 
como una bomba de doble función 
que expulsa y succiona sangre, en 

fLuJoMEtría DoPPLEr En obstEtricia



Ecografía En obstEtricia, MEDicina fEtaL y ginEcoLogía: 2D | DoPPLEr | 3D-4D��

relajación un fenómeno activo y no 
meramente pasivo (retroceso elás-
tico) como era considerado años 
atrás. 

Por otra parte el gradiente de velo-
cidades entre la VCS y la VCI en el 
caso de la circulación fetal, habla de 
la proporción del volumen sanguíneo 
que es distribuido en los diferentes 
segmentos corporales, circunstancia 
que indudablemente estará vincula-
da a las exigencias del crecimiento 
y desarrollo fetal, así y gracias a los 
trabajos de Salim, sabemos que en 
el neonato tanto el volumen cardía-
co como el flujo en la VCS aumentan 
con el incremento de la edad y del 
área de superficie corporal, siendo 
el porcentaje del volumen sanguíneo 
que retorna a la aurícula derecha a 
través de la vena cava superior de 
un 49% y se incrementa a un 55% 
del volumen total de la precarga a 
los 2,5 años de edad, y este tiende 
a aumentar conforme pasa el tiem-
po. En el adulto han sido reportadas 
cifras para el mismo parámetro en 
un 35%, cifra que se alcanza en el 
infante a la edad de 6,6 años. Estos 
autores concluyen que el aumento en 
la contribución a la precarga del flujo 
a través de la VCS es el resultado de 
un cambio provocado por el creci-
miento y maduración del neonato, y 

cada cámara se dan fenómenos de 
llenado y vaciamiento en perfecta 
sincronización y en función de gra-
dientes electro-mecánicos y reoló-
gicos, con regulación multifactorial, 
que garantizan el flujo constante de 
sangre. A través de las válvulas atrio-
ventriculares (Tricúspide y Mitral) 
pasa la sangre que proviene de las 
aurículas para ser lanzada hacia las 
conexiones ventrículo-arteriales, las 
ondas de flujo en ambos ventrículos 
son básicamente iguales, son ondas 
bifásicas, es decir con dos picos, el 
primero es conocido como onda E y 
el segundo como onda A. La onda E 
se inicia cuando luego de la sístole 
el ventrículo comienza a relajarse y 
las valvas AV se abren, en este mo-
mento comienza el llenado pasivo de 
la cavidad ventricular, esta relajación 
isovolumétrica es limitada en el feto, 
pues la fibra miocárdica posee cierta 
rigidez (mayor que la del adulto) que 
dificulta su retroceso elástico y su 
complianza, en consecuencia este 
pico de velocidad y en condiciones 
normales va a ser menor que el que 
le sigue, que es la onda A y que se 
origina como consecuencia del llena-
do definitivo de la cavidad ventricu-
lar como consecuencia de la sístole 
atrial, también conocida como “pata-
da sistólica atrial”, es precisamente 
de la contracción de la aurícula de 
quien depende el llenado definitivo 
de los ventrículos cardíacos fetales, 
situación totalmente contraria a la 
observada en el adulto. Es la rama 
descendente de la onda E la que re-
fleja la complianza del ventrículo y el 
pico de la A la eficiencia de la aurícu-
la en cumplir el cometido del llenado 
final de la cavidad ventricular. Como 
quiera que la válvula tricúspide tiene 
una ubicación totalmente diferente a 
la de la sigmoidea pulmonar, la OVF 
en el VD no presenta al final de la 
onda A, una onda de velocidad posi-
tiva o negativa (según la orientación 
que se de al registro flujométrico) 
que corresponde al tracto de salida 
y que en el caso del VD se realiza a 
través del infundíbulo; fenómeno que 

si se observa en el caso del VI, en 
cuya OVF podemos observar como 
al final de la rama descendente de la 
onda A aparece una onda en direc-
ción contraria y que está dada por 
el flujo que se dirige hacia la aorta a 
través del atrio del VI. (Fig. 1)

diastología bÁsica 

El nuevo cuerpo de conocimientos 
que en cardiología se agrupa bajo 
la denominación de diastología, se 
ocupa de la eficiencia del llenado de 
las cámaras cardíacas encuentra un 
excelente medio para ser evaluado 
en el estudio exhaustivo de la mor-
fometría de las ondas de flujo a ni-
vel de las conexiones veno-atriales 
derechas e izquierdas, así las OVF 
de flujo Doppler de las venas pulmo-
nares fetales aportarían valiosa infor-
mación acerca del funcionalismo del 
ventrículo izquierdo, mientras que 
las OVF de la VCS y VCI se relacio-
nan con el rendimiento del ventrículo 
derecho. A manera de resumen se 
puede afirmar que el mayor rol en 
el retorno venoso hacia el corazón 
fetal lo desempeñan las venas cava, 
las hepáticas y el ductus venoso, y 
que aproximadamente un 20% de la 
energía del trabajo cardíaco es con-
sumida durante la diástole, siendo la 

Figura 1. Correlación electrocardiográfica (P,Q,R,S,T) y Flujometría de ondas 
atrioventriculares (E y A) y de Aorta (Ao). E: llenado pasivo de ventrículo, A: 
llenado activo de ventrículo, TCI: Tiempo de Contracción Isovolumétrica, TE: 
Tiempo de Eyección, TLL: Tiempo de Llenado, TRI: Tiempo de Relajación Isovo-
lumétrica, QT: Intervalo QT del ECG.
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termina de llenar la cavidad ventricu-
lar. Es decir que en cada onda de 
flujo de las venas centrales existe un 
componente sistólico (Smax, Smin) 
y otro diastólico (ondas E y A) fieles 
reflejos de la eficiencia miocárdica. 
(Fig. 2)

El corazón fetal se caracteriza, entre 
otras cosas, por la inmadurez de su 
miocardio y por trabajar en condi-
ciones muy cercanas al límite de su 
capacidad de reserva, su mecanis-
mo de Frank-Starling es limitado, así 
como también lo es su capacidad de 
relajación o de retroceso elástico, 
ello trae como consecuencia que 
la morfometría de sus ondas atrio-
ventriculares resulten anormales si 
se las compara con una onda de 
un lactante o un adulto normal, esto 
resulta de fundamental interés para 
el diagnóstico intrauterino correcto. 
Por otra parte, a medida que avan-
za la gestación y nos aproximamos 
al parto, los patrones de ondas así 
como la proporcionalidad en la dis-
tribución de los flujos se va modifi-
cando, y los patrones conductuales 
fetales tienden además a influir en 
el comportamiento de dichos flujos; 
criterios que si son obviados pueden 
inducirnos a cometer serios errores. 

El análisis e interpretación de las 
OVF Doppler de los diferentes sec-
tores vasculares fetales entraña 
una serie de dificultades que aún 
no han sido del todo resueltas y al 
igual que ocurre con los jeroglíficos 
egipcios, los investigadores, según 
Huhta andan tras la búsqueda de la 
piedra Rosetta de la flujometría Do-
ppler fetal para descifrar la informa-
ción que dichas ondas contienen y 
esperamos que así como hace una 
centuria los cardiólogos encontraron 
la utilidad en el diagnóstico clínico 
del estudio de las pulsaciones de la 
vena yugular, los ecocardiografistas 
fetales puedan traducir la informa-
ción cardíaca que el pulso venoso 
central del nonato nos intenta hacer 
llegar.

que de resultar ciertas las hipótesis 
que se han formulado al respecto, 
podrían extrapolarse al feto.

Las ondas de velocidad de flujo en 
el sector venoso, a excepción de la 
vena umbilical, son trifásicas, con 
dos picos positivos y uno por lo ge-
neral negativo entre los dos primeros 
existe una incisura, el primer pico de 
velocidad conocido como velocidad 
sistólica máxima (Smax) está rela-
cionada con el llenado rápido de la 
aurícula (diástole auricular) y se co-
rresponde con el evento mecánico 
de la sístole ventricular, luego viene 
una incisura denominada velocidad 
sistólica mínima (Smin) relacionada 
con el llenado lento de la aurícula, 
acto seguido aparece otro pico de 
velocidad que coincide con el llena-
do pasivo del ventrículo y por ello ha 
sido designada como onda E, en ese 
momento de relajación ventricular 
se abren parcialmente las válvulas 
atrio-ventriculares y el gradiente de 
presiones entre ambas cavidades 
permite que una nueva cantidad de 
sangre penetre hacia la aurícula, fi-
nalmente y durante la sístole atrial se 
detienen los flujos hacia la aurícula y 
dependiendo de la presión alcanza-
da dentro de dicha se produce una 
incisura profunda que puede ocasio-
nar flujo en reversa, este último com-
ponente se le conoce como onda A 
por coincidir con la sístole atrial que 

Sector arterial
Las OVF del sector arterial se ca-
racterizan por presentar dos fases, 
un pico de velocidades máximas 
conocido como pico sistólico y una 
segunda fase de velocidades mí-
nimas o diastólicas. Se acepta que 
esta fase de velocidades mínimas, 
tiene una relación inversa con la 
impedancia vascular, así cuando 
esta está elevada, las velocidades 
diastólicas son menores y viceversa. 
Tanto la rama ascendente como des-
cendente del pico sistólico pueden 
variar dependiendo del vaso que se 
estudie. En el feto el que presenta la 
mayor velocidad es el ductus arte-
rioso y en este vaso el componente 
diastólico puede presentar una inci-
sura al inicio seguido de un pequeño 
pico diastólico el cual se continúa 
con velocidades mínimas de suave 
descenso. En el resto de las arterias 
la rama de descenso del pico dias-
tólico se continúa de manera mas o 
menos suave con las velocidades 
diastólicas, las cuales en condicio-
nes normales siempre serán posi-
tivas y en condiciones patológicas 
desaparecerán o podrán hacerse 
negativas o en reversa. Cabe desta-
car que en la rama descendente del 
pico de velocidades puede aparecer 
una muesca la cual es atribuida a la 
onda de presión que retorna rebota-
da desde una bifurcación, y que en 
la incisura negativa de la protodiás-
tole de los grandes vasos interviene 
además del diferencial de presiones 
que ocurre durante el cierre de las 
válvulas sigmoideas, el retroceso 
elástico de las paredes del vaso.

Sector venoso
Como ya apuntamos, el corazón se 
comporta como una bomba de doble 
función, expulsa y succiona sangre, 
en cada cámara se dan fenómenos 
de llenado y vaciamiento en perfecta 
sincronización que garantizan el flujo 
constante de sangre. En las aurícu-
las se refleja la eficiencia del trabajo 
de los ventrículos y el volumen de 

Figura 2. Correlación de ondas E y A de 
sector cardíaco (encima de la línea de 
base), sector venoso (Smax: Sístole máxi-
ma, Smin: Sístole mínima, A: sístole Atrial) y 
arterial (Ao: Aorta).
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allí donde la flujometría Doppler ha 
venido a llenar un importante vacío 
en el estudio y la comprensión de los 
cambios hemodinámicos que ocu-
rren durante la vida intrauterina. En 
circunstancias normales entre un 20 
a 30% de la sangre bien oxigenada 
que retorna desde la placenta pasa 
a la aurícula izquierda vía ductus 
venoso y foramen oval, el volumen 
restante (70-80%) fluye a través del 
hígado por las venas porta intra he-
páticas (derecha e izquierdas) que 
luego de perfundir el parénquima 
hepático drenan hacia las venas 
suprahepáticas que a su vez des-
embocan en el vestíbulo venoso 
subdiafragmático junto con la vena 
cava superior y el ductus de Aranzio. 
En el feto hipóxico, el 70% del flujo 
sanguíneo umbilical sigue la vía del 
ductus para mantener la perfusión 
de órganos que son territorio a ser 
perfundidos por el ventrículo izquier-
do (corazón, cerebro y suprarrena-
les), como consecuencia de esto, a 
los órganos tales como el hígado, 
riñones, intestinos, músculo y esque-
leto se les reduce la perfusión, pero 
permite la sobrevivencia fetal por 
largo tiempo, pero si el nivel de oxi-
genación miocárdica desciende por 
debajo del nivel crítico el corazón 
se pone mas rígido y las presiones 
venosas aumentan. Esto puede ser 
reflejado en los patrones de veloci-
dades de las venas más próximas al 
corazón como son las venas cavas, 
las hepáticas y el ductus venoso.

Los mecanismos compensatorios 
hemodinámicos en el sector arterial 
generados por la hipoxemia son me-
diados por los quimiorreceptores ar-
teriales y en el sector venoso dichos 
cambios pudieran estar relacionados 
con el incremento de la precarga, las 
presiones residuales intra cardíacas, 
el aumento de la rigidez miocárdica. 
Un aumento en la poscarga ventricu-
lar debido a alta resistencia placen-
taria y vasoconstricción periférica, 
puede incrementar el volumen resi-
dual en el ventrículo y de la presión 
tele diastólica dentro de este, y si 

sangre que llega a ellas, y en las 
características morfométricas de las 
ondas en las conexiones veno-atria-
les, se pone en evidencia como se 
está distribuyendo el volumen san-
guíneo en los circuitos dependien-
tes de las cámaras cardíacas, que 
funcionan en paralelo y con diversas 
estructuras como blanco.

Los factores que intervienen para que 
la sangre retorne hacia el corazón 
serían en primer lugar el mecanismo 
de succión ejercido por la diástole 
auricular, el sistema de bajas pre-
siones que existe en la red venosa 
(vena umbilical, VCS, VCI) y a nivel 
del ductus de Aranzio, el gradiente 
de presiones entre el seno portal y la 
aurícula derecha. El efecto de suc-
ción sobre el ductus venoso el cual 
es de mucho menor diámetro que el 
vaso de donde emerge (seno portal) 
interviene generando un fenómeno 
de “ordeñamiento” que se traduce 
en un aumento significativo de las 
velocidades y cambio radical en la 
morfología de la onda, así ésta es de 
baja velocidad y sin pulsatilidad en 
el área pre-ductal y de tipo trifásico 
en el trayecto ductal, en el que los pi-
cos máximos alcanzan velocidades 
similares a los observados en las ar-
terias. En el sector venoso umbilical 
y en condiciones normales, las OVF 
muestran una banda de velocidades 
continuas, patrón que se mantiene 
hasta el seno portal, mientras que 
en el resto de las venas centrales el 
patrón es trifásico, con componentes 
sistólicos (pico de velocidad sistólica 
máxima y mínima) y diastólico (on-
das E y A). Las primeras reflejan la 
precarga y las segundas la actividad 
de llenado ventricular y su eficiencia 
para eyectar el volumen cargado 
(poscarga).

RePuesta HemodinÁmica 
fetal ante la HiPoxia

De los numerosos estudios experi-
mentales realizados por las escuelas 
de Rudolph y Dawes, entre 1960 y 

1970 ha quedado suficientemente 
demostrado que el feto es suficiente-
mente capaz de reaccionar ante una 
reducción en el aporte de oxígeno 
y adaptarse momentáneamente a 
la situación de alarma, poniendo en 
marcha un mecanismo que ha sido 
conocido bajo las denominaciones 
de “circuito de ahorro” o “brain spa-
ring”. 

Ante la noxa hipoperfusora la res-
puesta multisistémica fetal depende 
de la magnitud de la hipoxia (leve, 
moderada y severa) y de la manera 
en que esta actúa (aguda, crónica o 
mixta); durante la hipoxia aguda y se-
vera la respuesta cardiovascular en 
el feto normal es substancialmente 
diferente a la del feto sometido a una 
reducción prolongada de nutrientes, 
en el feto normal y la centralización 
hemodinámica raramente se presen-
ta, la redistribución de flujo es mas 
que todo a nivel del propio cerebro y 
es reorientado hacia el tallo cerebral 
a fin de mantener las funciones auto-
nómicas a expensas del flujo de otras 
áreas del cerebro. Las adaptaciones 
en los casos de episodios prolonga-
dos de hipoxia en el feto que crece 
normalmente han sido ampliamente 
estudiadas y coinciden con aque-
llas manifestaciones que presenta 
el feto afectado por un crecimiento 
restringido (CFR), inicialmente con 
una hipoxia leve a moderada apa-
rece una vasoconstricción selectiva 
en los lechos vasculares fetales de 
los cuales escapan el cerebro, el co-
razón y las glándulas suprarrenales, 
aumenta la presión arterial y se ac-
tiva el circuito de redistribución del 
gasto ventricular combinado con el 
fin de incrementar el flujo sanguíneo 
hacia órganos vitales a expensas de 
órganos periféricos. Los cambios 
hemodinámicos involucrados con 
la activación del “circuito de aho-
rro”, de “redistribución de flujo” o de 
“respuesta hemodinámica de pro-
tección” pueden ser evaluados me-
diante el análisis morfométrico de las 
ondas de velocidades de flujo tanto 
de arterias como venas fetales, y es 
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la contractilidad cardíaca es toda-
vía normal, cuando ocurre la sísto-
le atrial aumenta el flujo en reversa 
hacia el sistema venoso y aunque 
exista un flujo preferencial hacia el 
forámen oval, el efecto del aumento 
en la presión residual en el ventrícu-
lo derecho es el mismo para la VCI, 
venas hepáticas y ductus venoso, 
puesto que no existe flujo a través 
del forámen oval ya que durante la 
sístole atrial este se encuentra ce-
rrado. 

Desde los estudios de Carrera y 
cols., se ha venido insistiendo en 
la integración analítica de múltiples 
ondas de flujo obtenidas en diversos 
compartimientos vasculares feta-
les, tratando de incorporar criterios 
diagnósticos para definir el estadio 
de redistribución sanguínea según 
la morfometría de las ondas, fue así 
como se consolidó el concepto de 
perfil hemodinámico feto-placentario 
(PHFP), el cual al inicio tuvo como 
integrantes solo componentes arte-
riales, pero a medida que las investi-
gaciones se fueron concentrando en 
el sector venoso, se fue aclarando el 
panorama y el PHFP se hizo multipa-
ramétrico y progresivo aceptándose 
el concepto evolutivo hacia la insu-
ficiencia cardíaca congestiva fetal 
como paso previo a la muerte o ha-
cia el daño irreversible.

PeRfil HemodinÁmico feto 
PlacentaRio

Consiste en la integración analítica 
de los resultados obtenidos median-
te exploración con Doppler pulsado 
de los vasos útero-placentarios, um-
bilicales y fetales con el objetivo de 
establecer un perfil de velocimetría 
que sea capaz de tipificar tanto al 
feto normal como aquél cuya salud 
se encuentra comprometida.

Si intentamos poner al día tanto los 
parámetros que lo componen como 
el comportamiento de los mismos a 
medida que el feto se va deterioran-

do, debemos sistematizar estos con-
ceptos tratando de integrar el estudio 
de las OVF del corazón fetal (a nivel 
de las válvulas atrio-ventriculares), 
de algunas de las arterias fetales 
(Arteria umbilical, cerebral media, 
aorta, etc.) y de las venas (VCS, VCI, 
hepáticas, ductus venoso, umbilical, 
etc.). Debemos incluir en la elabora-
ción del diagnóstico sobre el estado 
hemodinámico el sector materno, a 
través de la OVF de arteria uterina, 
de cuya información podría des-
prenderse la aceptación o exclusión 
acerca del origen de la noxa hipoper-
fusora. Iniciaremos la consideración 
de los sectores comenzando por las 
OVF de las arterias, luego las de las 
conexiones atrio-ventriculares, las 
de las venas y finalmente la de otros 
sectores vasculares de mas reciente 
incorporación en la exploración de la 
hemodinamia pulmonar.

Arteria uterina (AU): Las ondas de 
velocidad de estos vasos se carac-
terizan por cambios importantes en 
su morfología e índices de impe-
dancia, los cuales están condiciona-
dos por los denominados “cambios 
fisiológicos” que el trofoblasto ex-
travellositario induce en las arterias 
espirales encargadas de perfundir 
el espacio intervelloso, fuera de la 
gestación y al inicio de esta las OVF 
de arteria uterina se caracterizan por 
una elevada impedancia y la presen-
cia de muesca en las velocidades 

diastólicas, pero una vez que se 
instauran los cambios la impedancia 
desciende y desaparecen las mues-
cas. La presencia de estos cambios 
morfométricos en cualquier edad de 
la gestación y especialmente des-
pués de las 24 semanas garantiza 
de manera razonable y con susten-
tación estadística, que la perfusión 
del lecho placentario se está reali-
zando de manera adecuada y si por 
el contrario se detectan índices de 
impedancia elevados o la presencia 
de muescas, o de ambos, se deduce 
que los cambios fisiológicos han fra-
casado y en consecuencia pudiéra-
mos estar ante una hipoperfusión del 
órgano placentario. (Fig. 3) 

Arteria umbilical (Aumb): Al inicio del 
embarazo las OVF de este vaso se 
caracterizan por ausencia de velo-
cidades diastólicas, que luego van 
apareciendo de manera significativa 
como consecuencia del amplio de-
sarrollo del lecho vascular intravello-
sitario de la placenta, el cual dicho 
sea de paso además de ser profu-
samente ramificado es de muy baja 
impedancia. Cuando la red vascular 
intravellositaria disminuye por di-
versas razones (escaso desarrollo, 
hipoperfusión del espacio interve-
lloso, infartos, edema placentario, 
hipertrofia de capa media de vasos 
corioalantoideos o de troncos vello-
sitarios de primero y segundo orden, 
infecciones, etc.), la impedancia de 

Figura 3. Arteria Uterina, ondas con muescas proto y tele diastólicas (tope) y de 
baja resistencia (sin muescas y velocidades diastólicas prominentes). Al lado 
de cada registro flujométrico imágenes histológicas de arterias espirales sin y 
con cambios fisiológicos. 
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la red comienza a aumentar y las ve-
locidades diastólicas en la OFV de 
arteria umbilical comienzan a des-
aparecer progresivamente, y si el 
compromiso de la red llega a ser lo 
suficientemente grave, desaparecen 
en su totalidad. Cuando falla la bom-
ba cardíaca estas velocidades dias-
tólicas se hacen reversas. Es decir 
que la evolución de los cambios en 
este vaso pueden resumirse en au-
sencia de velocidades diastólicas en 
etapas tempranas de la gestación, 
aparición e incremento significativo 
de estas a medida que nos acer-
camos al termino y en condiciones 
normales, pero resulta indicativo de 
anormalidad su progresivo descenso 
hasta la desaparición, con significa-
do ominoso si aparecen en reversa. 
(Fig. 4:A,B,C,D,E)

Arteria cerebral media (ACM): Este 
vaso va experimentando cambios 
progresivos en cuanto a la apari-
ción de las velocidades diastólicas 
las cuales están presentes a partir 
del final del segundo trimestre de 
la gestación, pero su índices de 
impedancia no son tan bajos como 
los de la arteria umbilical, cuando 
se aproxima el parto los índices de 
impedancia descienden, es decir 
que aparece una vasodilatación 
cerebral que quizás tenga que ver 
con un incremento de la perfusión 
cerebral autorregulada y vinculada 
con la proximidad del nacimiento. 
Cuando existe una hipoxia y se ac-
tiva el “brain sparing” las ondas de 
velocidad de flujo reflejan una caída 
en la impedancia con aumento nota-
ble de las velocidades diastólicas, 
ello demuestra que se está inten-
tando preservar la oxigenación del 
tejido cerebral con un aumento del 
flujo. Si la noxa hipóxemiante se in-
crementa o persiste, el mecanismo 
de protección unido a los cambios 
metabólicos locales van a desem-
bocar en la encefalopatía hipóxico-
isquémica, con edema cerebral, lo 
que trae como consecuencia que las 
velocidades diastólicas comienzan a 

disminuir con una tendencia hacia la 
“normalización” de sus valores. En 
esta fase se deben conocer los pa-
trones de otros sectores vasculares 
para saber si se trata o no de valores 
normales o de “normalizados”. Las 
velocidades diastólicas en la ACM 
desaparecen o se hacen reversas 
en etapas terminales de la descen-
tralización hemodinámica, es decir 
que este patrón se asocia a estados 
terminales de la descompensación. 
(Fig. 4:F,G,H,I,J)

OVF atrio-ventriculares: Son ondas 
con dos componentes el primero 
conocido con el nombre de onda E 
se corresponde con el llenado pa-
sivo del ventrículo, mientras que la 
segunda, conocida como onda A se 
produce con el llenado activo del 
ventrículo provocado por la sístole 
atrial. En el feto la proporción entre 
ambas ondas es totalmente diferente 
a la observada en las OVF del adulto 
en el que, el pico de velocidad de la 
onda E siempre es mayor que el pico 
de la A, es decir que la relación entre 
ambas es mayor a la unidad. En el 
feto la relación E/A siempre es menor 
a la unidad, tiende a igualarse hacia 
el término del embarazo y se hace 

superior a esta en el periodo neona-
tal. En los casos de hipoxia y en los 
que el rendimiento cardíaco comien-
za a comprometerse las dos ondas 
se igualan y cuando las presiones 
residuales ventriculares son tan ele-
vadas que no permiten el llenado pa-
sivo, solo quedan las ondas A.

Ductus venoso de Aranzio (DV): Este 
pequeña vena comunica el extremo 
distal del seno portal con la aurícula 
izquierda a través del forámen oval, 
la onda de velocidad de flujo que en 
el se genera es trifásica de elevada 
velocidad, su componente en rever-
sa (onda A) señala elevadas presio-
nes residuales en el atrio derecho lo 
cual se asocia a algunas anomalías 
estructurales del corazón o a insu-
ficiencia cardíaca. En condiciones 
normales la onda A siempre es po-
sitiva, cuando se inicia la redistribu-
ción y aumenta la precarga que pro-
viene de la placenta esta se eleva, 
pero es un fenómeno transitorio, de 
mantenerse las condiciones de au-
mento tanto en la precarga como en 
la poscarga, el ventrículo derecho 
aumenta su rigidez y disminuye su 
eficiencia, con lo que aumentan las 
presiones residuales el mismo, con 

Figura 5. Plano de sección en USBDTR para obtener las OVF de Vena Cava 
Superior, Inferios y Venas Pulmonares (por encima de la línea de base de este 
ultimo registro se observa la OVF de una arteria pulmonar periférica).Vena 
Cava Inferior (VCI): Al igual que todas las venas centrales su OVF es trifásica 
pero en condiciones normales su onda A siempre se nos presenta en reversa, 
a medida que se compromete el rendimiento cardíaco sus velocidades nega-
tivas van aumentando hasta límites que pudieran igualar a las velocidades 
Smax. Sus velocidades son superiores a las de la VCS y menores que las del 
ductus venoso. 
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el subsiguiente vaciado incompleto 
de la aurícula derecha y aumento de 
las presiones que retrógradamente 
se trasmiten hacia las conexiones 
venoatriales (ductus, vena cava in-
ferior, venas hepáticas y vena cava 
superior). A medida que la falla car-
díaca se agrava, la onda A ductal 
se profundiza, las velocidades Smin 
tienden a desaparecer y de hecho 
en situación ominosa desaparecen 
quedando el perfil ductal trifásico 
substituido por un patrón aberrante 
constituido por velocidades Smax, 
onda E y A exclusivamente y donde 
esta última supera en profundidad la 
altura de las precedentes, es decir 
que es mayor la velocidad en reversa 
que las restantes. (Figs. 4: K,L,M,N)

Vena Cava Superior (VCS): Su OVF 
es trifásica y se diferencia de la VCI 
en que la onda A presenta velocida-
des significativamente menores que 
las observadas en la VCI. En condi-
ciones de redistribución de flujo sus 
velocidades sistólicas y diastólicas 
aumentan (Fig. 5).

La morfología de las venas pulmo-
nares es muy característica, es tri-
fásica con todos sus componentes 
anterógrados siendo la pendiente 
entre la Smax y la onda E muy suave 
y arqueada. (Fig. 5)

Otros sectores vasculares
Circuito Ductus Arterioso-Arteria Pul-
monar (DAP): De gran utilidad para 
la evaluación de la redistribución 
de flujo en dicho circuito a medida 
que avanza la edad gestacional y 
obtener así información acerca de 
la resistencia del lecho vascular pul-
monar, la forma de obtener un índice 
relativo de impedancia entre ambos 
sectores (IRIDAP Ta/Te) y su utilidad 
práctica (Fig. 6), es tratado en capi-
tulo aparte.

Onda del Istmo de la Aorta: Sector 
vascular que según Fouron y cols., 
constituye el verdadero cortocircui-
to en la circulación fetal, en el que 

confluyen los flujos ventriculares de-
recho e izquierdo y en consecuencia 
su onda representa un equilibrio del 
trabajo biventricular fetal, el compo-
nente diastólico de su onda es en 
condiciones normales siempre po-
sitivo, pero a medida que ocurre la 
vasodilatación cerebral y aumenta 
la resistencia periférica desapare-
ce y se hace reversa. Estas ondas 
alteradas del istmo de la aorta (Fig. 
7) se asocian según los trabajos de 
Fouron con resultados neurológicos 
neonatales adversos.

De la experiencia acumulada hasta 
el momento y teniendo como base 
las propuestas de Carrera y cols, ci-
tados por Sosa Olavarría se pueden 
considerar varias fases en la activa-
ción del circuito de ahorro, se ha se-
ñalado que la primera es un aumento 
aislado de la impedancia en AUmb, 
luego vendría a centralización inicial 
en la que a la elevada impedancia en 
la AUmb hasta con desaparición sus 

velocidades diastólicas, se le añade 
un descenso en la impedancia (por 
vasodilatación) en la arteria cerebral 
media (ACM), a continuación so-
brevendría la fase de centralización 

Figura 4. Arteria umbilical con incremento progresivo de la resistencia (B), 
pérdida de las velocidades holodiastólicas (C), aparición de reversa (D) y con 
pulsatilidad de la vena umbilical (E). Arteria Cerebral Media: Normal (F), con 
vasodilatación (G y H), pseudo-normalización por edema cerebral (I) y reversa 
en fase de descentralización (J). Ductus Venoso: Normal (K), en fase inicial de 
redistribución (L), profundización de onda A (M), y reversa en onda A (N).

Figura 6. OVF de Ductus Arterioso y de 
Arteria Pulmonar, manera de calcular el 
Tiempo de Aceleración (TA) y Tiempo de 
Eyección (TE) y la fórmula para el IRIDAP 
Ta/Te).
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avanzada en la que a los elementos 
anteriores se le añade la alteración 
morfométrica de las OVF ductal y de 
VCI (aparición y profundización de 
las velocidades reversas) y la ACM 

Figura No. 7: OVF del Istmo de la Aorta Normal (Tipo I) y alterada (tipos II al IV). Tomado de Fouron JC, Skoll A (12).

pudiera “normalizarse” hacia el final 
de esta fase, finalmente y al instalar-
se la falla miocárdica aparecen las 
velocidades diastólicas en reversa 
en las arterias y los patrones anóma-

los en los sectores de ductus y de-
más venas, esta fase pre-terminal se 
la conoce como descentralización. 
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1. intRoducción

El conocimiento de la circulación fe-
tal es un pre-requisito fundamental 
para la comprensión de la fisiología 
del feto. Los conceptos fisiológicos 
desarrollados in vitro no son aplica-
bles directamente en el estudio de la 
función cardíaca en el feto humano, 
por lo que es necesario utilizar mé-
todos indirectos para la evaluación 
de la misma función cardíaca. No 
siendo posible cuantificar la presión 
intracavitaria en el feto humano, las 
curvas de presión-volumen proba-
blemente son ideales para el estudio 
de la función cardíaca y se sustitu-
yen por métodos de evaluación indi-
rectos, en particular por el modo M, 
ecografía bidimensional y ecocar-
diografía Doppler.

Aunque la evaluación de la hemo-
dinámica fetal está limitada por la 
tecnología disponible, hacer la eva-
luación prenatal de la presión y del 
volumen es imposible. Con la intro-
ducción de sondas transvaginales 
con Doppler color se ha convertido 
en un medio para la evaluación del 
retorno venoso desde las primeras 
etapas del embarazo, habiendo sido 
los primeros resultados, aunque pre-
liminares, publicados por Huisman y 
colaboradores en 1993.

EL rEtorno VEnoso En EL fEto
 ¿El papel en la definición

 de un perfil de riesgo?
Alexandra Matias, Nuno Montenegro

“SOY UN FETO EN EL úTERO  
TEMO QUE PUEDE CONVERTIRSE 

EN MI TUMBA  
SI SóLO PUDIERA DAR UN GRITO  

PARA HACER QUE 
MI DOCTOR ME SAQUE” 

Estudiante de 
Medicina Anónimo, Dublin

Br. Obstet Gynaecol

a. Estudio de la función sistólica fetal
La función sistólica del corazón fetal 
puede ser evaluada por la ecocar-
diografía en modo M de la fracción 
de acortamiento de cada ventrículo, 
y la velocidad media de acortamien-
to circunferencial de fibras.

La fracción de acortamiento corres-
ponde a la medición de capacidad 
de acortamiento del ventrículo y se 
traduce en la variación de las dimen-
siones ventriculares entre la tele-
diástole y la tele-sístole, expresado 
en porcentajes. Estudios efectuados 
en fetos humanos demostraron que 
la fracción de acortamiento ventri-
cular no varía durante todo el emba-
razo, ascendiendo en 32- 36% para 
ambos ventrículos.

La velocidad media de acortamien-
to circunferencial de las fibras y la 
medida de la tasa de acortamiento 
es calculada dividiendo la fracción 
de acortamiento por el tiempo de 
eyección sistólica. La tasa de acor-
tamiento es de 1,30 ± 0,18 cir/s para 
el ventrículo derecho y 1,34 ± 0,21 
circ/s para el ventrículo izquierdo. 
Estos dos parámetros ecocardiográ-
ficos permiten derivar índices de la 
fase de eyección que son útiles para 
medir la función sistólica del corazón 
fetal.
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b.  Estudio de la función diastolita 
fetal
La evaluación Doppler de las veloci-
dades de flujo tricúspideo y transmi-
tral ha sido utilizada como indicador 
de llenado ventricular de la función 
diastólica. En el corazón normal del 
adulto, el pico de velocidades alcan-
zado durante la diástole precoz (pico 
E) es significativamente superior al 
pico alcanzado durante la diástole 
tardía (pico A), siendo la relación de 
A/E inferior a 1. Estos resultados in-
dican que en el corazón del adulto 
el llenado ventricular en su mayor 
parte ocurre en el primer tercio de la 
diástole. Las velocidades del flujo tri-
cuspideo exceden siempre las velo-
cidades transmitrales para cualquier 
edad gestacional.
Este patrón de flujo en las válvulas 
auriculo-ventriculares sugiere que el 
llenado ventricular fetal está condi-
cionado por un relajamiento diastó-
lico ventricular deficiente, probable-
mente justificado por la inmadurez 
del miocardio fetal. La contribución 
de las diversas etapas de llenado 
precoz y tardío para la disminución 
de la relación A/E observada en fe-
tos humanos durante todo el emba-
razo refleja probablemente las dife-
rencias de la función y maduración 
de los dos ventrículos antes del na-
cimiento.
En resumen, con la disponibilidad de 
las técnicas ecocardiográficas Do-
ppler, muchas de las observaciones 
realizadas en animales crónicamen-
te instrumentados para el estudio de 
la circulación fetal, podrían ser apo-
yadas por las técnicas no invasivas 
en el feto humano. Se sabe que el 
corazón fetal posee dos ventrículos 
que expulsan sangre en paralelo. El 
ventrículo derecho es el ventrículo 
dominante, expulsa la mayor propor-
ción del gasto cardiaco evaluado en 
la aorta descendente. El ventrículo 
izquierdo asegura la distribución 
de la sangre más ricamente oxige-
nada a la cabeza, cerebro y miem-
bros superiores, pero en una menor 

proporción. Estos ventrículos son 
particularmente rígidos debido a los 
elementos contráctiles y poseen una 
restricción importante en su capaci-
dad de respuesta en situaciones de 
esfuerzo cardiaco. Resta cuantificar 
el grado de limitación del meca-
nismo de Frank-Starling en todo el 
embarazo, para así comprender los 
principios fisiológicos y fisiopatológi-
cos de la circulación fetal.

1.1 Retorno venoso en el feto: 
lo que es diferente
La función cardíaca presenta pecu-
liaridades en el período fetal en com-
paración con el período post-natal y 
la vida adulta, ya que depende de 
la anatomía funcional (grado de ma-
duración del miocardio), la función 
ventricular en paralelo y la dinámica 
cardio-circulatoria (existencia del fo-
ramen oval, istmo aórtico, lecho um-
bilico-placentario muy complacien-
tes). En el feto hay comunicaciones 
centrales entre los dos ventrículos, 
pero que no es posible distinguir en-
tre sus velocidades. El ventrículo de-
recho expulsa cerca de 2/3 del gasto 
cardiaco en el feto de carnero. En el 
feto humano, este volumen debería 
ser ligeramente inferior, debido a la 
mayor fracción de sangre desviada 
para el cerebro desde el ventrículo 
izquierdo.

Particularidades de la pre-carga en 
el feto
El corazón del feto es reconocido 
como más rígido que el corazón del 
adulto, por lo que su funcionamien-
to se aproxima al límite máximo de 
la ley de Frank-Starling. Presiones 
endo-diástolicas en el feto son equi-
valentes a presiones endo-diástoli-
cas menores en el recién nacido. Del 
mismo modo, pequeños aumentos 
de volumen en el llenado se han aso-
ciado con aumentos de mayor ampli-
tud en la presión ventricular. 

La presión telediástolica de los ven-
trículos fetales es aproximadamente 

de 3-5 mmHg. Cuando parte del vo-
lumen sanguíneo es removido, por 
ejemplo por hemorragia aguda, el 
gasto cardiaco disminuye precipi-
tadamente. Tal hecho se debe a la 
marcada rigidez ventricular, que exi-
ge presiones relativamente elevadas 
para asegurar los volúmenes tele-
diástolicos satisfactorios. Lo contra-
rio, una sobrecarga de volumen no 
se relaciona con el aumento signifi-
cativo del gasto ventricular, alcanza 
una meseta con presiones de 3.5-6 
mmHg representa la limitación signi-
ficativa de la ley de Frank-Starling en 
el feto. 

Los experimentos repetidos en el 
miocardio fetal aislado demostraron 
que hay realmente una respuesta 
comprometida de estiramiento; es 
por la inmadurez de las unidades 
contráctiles y por el menor número 
de unidades contráctiles por gramo 
de músculo. Otras dos limitaciones 
de la ley de Frank-Starling en el feto 
son la existencia de una circulación 
umbilico-placentaria muy compla-
ciente, que hace necesario una so-
brecarga de volumen mucho mayor 
para provocar un mismo aumento 
del gasto cardiaco, y un foramen 
oval de diámetro significativo. Esto 
permite que las presiones telediásto-
licas derecha e izquierda aumenten 
al mismo tiempo, cuando están so-
metidas a sobrecarga de volumen, y 
que cada ventrículo ejerza un efecto 
compensatorio sobre el llenado del 
otro (interacción diastólica ventricu-
lar).

En resumen, el feto está muy limita-
do en su capacidad de incorporar 
el mecanismo de Frank-Starling en 
el sentido de aumentar el gasto car-
diaco. Esta limitación en el inicio del 
embarazo es parcialmente causada 
por la inmadurez y rigidez relativa de 
las fibras miocárdicas. El hecho es 
que los efectos combinados del am-
biente circulatorio fetal (unidad um-
bilico-placentario, que actúa como 
una esponja y absorbe la mayor par-
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te del exceso del volumen circulante, 
limitando las alteraciones de la pre-
carga); el lecho vascular (ya bastan-
te dilatado, provocando un aumento 
de la post-carga cuando se hace la 
infusión del volumen con el fin de 
aumentar la pre-carga) e interacción 
diastólica ventricular (que limita el 
llenado de cada ventrículo a medi-
da que la presión auricular aumen-
ta simultáneamente) condicionan a 
determinar la adaptación ventricular 
fetal.

Particularidades de la 
contractibilidad en el feto
Estudios efectuados con tiras aisla-
das de miocardio fetal demostraron 
que el miocardio inmaduro del feto 
no genera la misma fuerza (corregi-
da para la misma sección transversa 
del músculo) que la generada por el 
miocardio adulto. De hecho las uni-
dades contráctiles corresponden al 
30% de la densidad observada en 
el miocardio adulto. Las células mio-
cárdicas son más finas y menos or-
ganizadas, y poseen menor concen-
tración de miofibrillas por gramo de 
músculo, pero mayor concentración 
relativa de células no musculares. 
La miosina V3, más lenta, predomina 
en el útero; se produce un aumen-
to post-natal de la concentración de 
V1, una miosina más rápida. Las ca-
denas leves de miosina L C2 van au-
mentando a lo largo del embarazo. 

La expresión relativa de las isofor-
mas de troponina y tropomiosina 
también se van alterando a lo largo 
del embarazo, haciéndose cada vez 
más eficaz la tensión ventricular de-
sarrollada. Finalmente, la actividad 
de ATP-asa está disminuida en las 
miofibrillas fetales, dificultando la in-
teracción entre la miosina y la tropo-
nina-tropomiosina. El contenido en 
colágeno, principalmente tipo III (lo 
que confiere la elasticidad), va au-
mentando en relación a las proteínas 
cardíacas a lo largo del embarazo. 

Además, el hecho de que la inerva-
ción simpática sea inmadura, siendo 

la densidad de los adrenoreceptores 
beta marcadamente disminuidos y 
llegando a un 75% de la densidad 
del adulto en feto de rata a término. 
Este aumento puede explicar la gran 
elevación del gasto cardiaco des-
pués del nacimiento. 

El retículo sarcoplasmático es otro 
determinante de la fuerza generada 
por el músculo cardiaco, ya que re-
presenta la principal fuente de calcio 
para el miofilamento. En el corazón 
inmaduro eran evidencias de “in-
madurez” la estructura y función del 
retículo sarcoplasmático: hay una 
menor concentración de retículo sar-
coplasmático, disminución del siste-
ma T de invaginación tubular de la 
membrana y disminución de aporte 
de calcio en las vesículas aisladas 
del retículo sarcoplasmático. 

En resumen, el corazón fetal eviden-
cia una función ventricular reducida; 
sin embargo, la contribución relativa 
de inmadurez del miocito para limitar 
la contractibilidad no está bien defi-
nido. Las causas para esta limitación 
son múltiples e incluyen la reducida 
densidad de adrenoreceptores, la 
inmadurez estructural y funcional del 
retículo endoplasmático y el reduci-
do número de miofribrillas funciona-
les.

Particularidades de la post-carga en 
el feto

En el primer trimestre del embara-
zo, la post-carga está sujeta a las 
altas resistencias placentarias, en-
contrándose particularmente alta, 
lo que se traduce por velocidades 
nulas durante la diástole en las on-
das del flujo de los vasos arteriales 
hasta las 12-13 semanas. Después, 
el flujo se convierte a telediástolico, 
presente en las arterias fetales, debi-
do a la disminución de la resistencia 
vascular. La explicación más acep-
table es la existencia de dos polos 
de angiogénesis opuestos: los capi-
lares vellositarios/vellosidades y las 
ramificaciones progresivas de las 

arterias cotiledonares, lo que esta-
blecería una conexión definitiva a las 
11-13 semanas, causando una caída 
de las resistencias placentarias (ve-
llositarias).

No habiendo contacto directo en-
tre la circulación fetal y materna en 
placenta hemocorial humana, puede 
pensarse que el aumento de la pre-
sión de la cámara intervellositaria 
puede condicionar una compresión, 
e incluso el colapso de los capilares 
vellositarios, influenciados así en la 
post-carga.

Los ventrículos fetales son particu-
larmente “sensibles” a las alteracio-
nes de post-carga, lo que resulta en 
una marcada disminución del gasto 
cardiaco para pequeños aumentos 
de post-carga, mientras el gasto car-
diaco no aumenta significativamente 
con la reducción de la misma post-
carga. 

En resumen, las pequeñas alteracio-
nes de post-carga en el feto causan 
efectos dañinos importantes en pre-
carga y contractibilidad, ya que no 
están maximizados para este nivel 
de post-carga. 

Particularidades de la frecuencia 
cardíaca en el feto

El sistema cardiovascular es el pri-
mer sistema en entrar en funciona-
miento en el embrión. A los 22º-23º 
días post fertilización, el tubo cardia-
co embrionario comienza a moverse. 
Asimismo, antes de los 22 dias post 
concepción es imposible detectar la 
actividad cardíaca por ecografía y 
solo a partir de la 6º semana el flujo 
sanguíneo se convierte en unidirec-
cional y coordina las contracciones 
cardíacas.

La frecuencia cardíaca de los fetos 
inmaduros tiende a ser similar entre 
los mamíferos, independientemente 
de las variaciones del tamaño. Este 
hecho contrasta de forma curiosa 
con la relación inversa existente en-
tre la frecuencia cardíaca y el peso 
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del mamífero adulto. Como conse-
cuencia de la independencia entre 
la frecuencia cardíaca fetal y el peso 
fetal, a medida que la gestación pro-
gresa, la progresión de la frecuencia 
cardíaca fetal se hace en direccio-
nes opuestas en pequeños y gran-
des mamíferos.

La frecuencia cardíaca embrionaria 
es el parámetro funcional precoz 
más susceptible de medición de 
vida intrauterina. La primera referen-
cia de registro de actividad cardíaca 
fetal por ecografía en el 1º trimestre 
remonta a 1972. En el año siguien-
te se presentaron mediciones de la 
frecuencia cardíaca por Doppler 
pulsado evaluado entre los 44 días 
post-concepción y 15 semanas, 
comprobándose un aumento prome-
dio de 123 latidos por minuto (lpm), 
a 45 días de 177 lpm, a las 10 sema-
nas una disminución de los valores 
medios de 147 lpm a 15 semanas. 
El valor máximo de la frecuencia 
cardíaca embrionaria alcanzada a 
los 63 dias después del 1º día del 
último período menstrual (estadío 
20 de clasificación de Carnegie, es 
decir, comprendiendo embriones de 
22 mm de longitud), coincide con el 
momento del desarrollo morfológico 
completo del corazón embrionario. A 
partir de este momento, la frecuen-
cia cardíaca disminuye entre valores 
de 140-150 lpm, como resultado de 
la adaptación funcional de la circula-
ción embrionaria y las necesidades 
de crecimiento del embrión. 

La combinación del desarrollo de 
la circulación coronaria, el aumento 
del número de “gap junctions” inter-
celulares, la inmadurez del nodo si-
noauricular y una actividad intrínse-
ca todavía muy lenta, determinan el 
aumento de la frecuencia cardíaca 
embrionaria entre la 6-10 semanas. 
En este momento predomina la acti-
vidad miogénica intrínseca y la alta 
resistencia vascular. A medida que 
el sistema neurogénico cardiaco va 
madurando, la frecuencia cardíaca 
disminuye. Esto parece deberse a la 

maduración del sistema parasimpáti-
co, la expansión del lecho vascular y 
el establecimiento de conexiones se-
cundarias entre los vasos coriónicos, 
vitelinos, umbilicales y embrionarios. 

La acción simultánea de varios fac-
tores determinantes de la función 
cardíaca condiciona así un proceso 
complejo que depende también de 
la interacción entre los ventrículos 
a través de la pared interventricular, 
y la influencia de los pulmones y el 
pericardio.

Finalmente, la capacidad del feto de 
responder con un aumento del gasto 
cardiaco en respuesta a las altera-
ciones de varios determinantes de la 
función cardíaca es limitada, princi-
palmente la función diastólica, por la 
existente maximización de la ley de 
Frank-Starling. Por lo tanto, los recur-
sos del feto son ciertamente limita-
dos, pero del mismo modo también a 
sus necesidades (7 ml de O2/kg/min 
en feto versus 18 ml de O2/kg/min en 
el recién nacido). El feto durante su 
vida intrauterina puede concentrarse 
en su crecimiento y maduración, sin 

otras preocupaciones. Sin embargo, 
cuando está expuesto a situaciones 
de estrés, cuenta solo con el mismo, 
ya que la comunicación con el mun-
do exterior esta restringida.

2. RetoRno venoso en el 
PRimeR tRimestRe

Con la introducción de sondas trans-
vaginales capaces de utilizar el Do-
ppler pulsado y el Doppler color, fue 
posible en la década de los 90 el 
estudio del retorno venoso fetal en 
el primer trimestre del embarazo y 
volver los conocimientos de fisiopa-
tología que hasta ahora se centraron 
en el 2º y 3º trimestres.

2.1 El papel central del ductus 
venoso
Rudolph, en 1983, aplicó el método 
de las microesferas marcadas radio-
activamente con el fin de investigar 
la proporción relativa de la sangre 
venosa umbilical que pasaba por 
el hígado y el ductus venoso. Estas 
microesferas con cerca de 15µm, in-
yectadas en la circulación umbilical, 
que entraron en la microcirculación 
hepática, fueron aprisionadas en el 
hígado. Las restantes circularon a 
través del ductus venoso y eran dis-
tribuidas al resto del organismo, en 
donde eran retenidas en la placenta, 
por lo que la recirculación se con-
sidera insignificante. Así, se pudo 
cuantificar la distribución del retorno 
venoso, con un promedio de 55% de 
sangre umbilical que sigue el trayec-
to ductal en fetos humanos. Estas ci-
fras aumentan de 60 a 65% en caso 
de hipoxia fetal inducida por la ad-
ministración de una mezcla pobre de 
oxígeno de la madre. De esta forma 
era evidente que en situaciones de 
compromiso fetal, hay un flujo prefe-
rencial de sangre bien oxigenada a 
través del ductus venoso que en el 
circuito del hígado.

El ductus venoso y los shunts que 
aseguran la distribución de la san-

Figura 1. Representación diafragmática 
del retorno venoso del feto: trayecto 
izquierdo (vía siniestra) de sangre oxigena-
da (rojo), que se inicia en la vena umbilical 
umbilical, pasa a través del ductus venoso 
y atraviesa el compartimiento izquierdo 
de la vena cava inferior en dirección a la 
aurícula izquierda, a través del forámen 
oval; trayecto derecho (vía diestra) de 
sangre desoxigenada (azul), que se inicia 
en la vena cava inferior a nivel abdominal 
y pasa a través del compartimiento dere-
cho de la vena cava inferior para dirigir 
la sangre anterior a la aurícula derecha 
(cortesía de Dr. Torvid Kiserud, 1994).
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gre durante la vida intrauterina, 
constituyen la única comunicación 
directa entre la sangre umbilical 
bien oxigenada que entra al corazón 
y al circuito de la circulación hepáti-
ca. Desviando cerca de la mitad del 
volumen sanguíneo umbilical direc-
tamente a la aurícula izquierda, a 
través del foramen oval, asegura un 
flujo preferencial de sangre oxigena-
da al cerebro y corazón fetal. 

El ductus venoso (DV) se describe 
usualmente situado a continuación 
el seno portal, entre los lóbulos dere-
cho e izquierdo. Su dirección es en 
sentido caudo-craneal, de ventral a 
dorsal, ligeramente oblicuo a la iz-
quierda o derecha. Su origen se en-
cuentra en la región ventral del seno 
umbilical y desemboca en la vena 
cava inferior, junto a la entrada de la 
aurícula derecha (Fig. 1). Teniendo 

en cuenta esta disposición anatómi-
ca, el plano medio sagital derecho es 
teóricamente la más apropiada para 
explorar el ductus venoso (Fig. 2).

Existen dos trayectos de sangre ve-
nosa umbilical divididos por la cris-
ta dividens, siendo que la sangre 
conducida por el ductus venoso es 
mayormente acelerada a través del 
foramen oval a la aurícula izquierda 
(Fig. 3).

La inyección simultánea de microes-
feras marcadas radioactivamente en 
la vena umbilical y la porción distal 
de la vena cava inferior mostró que 
la sangre umbilical venosa, ricamen-
te oxigenada, circula principalmen-
te a través del ductus venoso en el 
trayecto posterior e izquierda (vía 
siniestra) hacia el foramen oval, con 
el fin de irrigar el corazón, la cabeza, 

el cerebro, extremidades superiores 
y tórax. Pero la sangre de la porción 
distal de la vena cava inferior, que 
circula en el trayecto anterior y dere-
cho (vía diestra), a través de la vál-
vula tricúspide, hacia el ventrículo 
derecho, la mayor parte es condu-
cida hacia el conducto arterioso y 
aorta descendente. 

Más recientemente, Pennati y cola-
boradores llevaron a cabo estudios 
hemodinámicos del ductus venoso 
en el feto humano; combinando téc-
nicas computacionales y Doppler, 
han venido comprobando también 
los hallazgos anatómicos y hemodi-
námicos ductales in vivo. La simula-
ción por computadora permitió del 
mismo modo verificar la reducción 
de la velocidad a lo largo del duc-
tus venoso, el istmo hasta el tracto 
de salida, explicando la arquitectura 

Figura 2. Imagen del retorno venoso obte-
nida con Power Doppler en un feto de 13 
semanas y respectiva digitalización com-
putarizada. Reconstrucción 3D del retorno 
venoso en el mismo feto. Obsérvese el 
estiramento en forma de funil del ductus 
venoso en relación con otras estructuras 
vasculares. UV- vena umbilical; DV- Ductus 
venoso; A- aorta

Figura 3. Arquitectura de los tres principales 
vasos que aseguran en el feto el retorno 
venoso al corazón. Funcionalmente el 30% 
de sangre venosa umbilical es acelerada 
a la aurícula izquierda (AI) a través del 
foramen oval (vía siniestra), en cuanto 
a la sangre restante, menos oxigenada, 
entra al ventrículo derecho a través de la 
válvula tricúspide, procedente de la vena 
cava inferior (vía diestra). Esta distribu-
ción es efectiva por la crista dividens y la 
válvula de Eustaquio (cortesía de Dr. Torvid 
Kiserud, 1991).
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especial cónica del ductus venoso. 
Los datos de Van Splunder (1994), 
aplicando el método basado en la 
ley de Bernoulli y propuesto por Ki-
serud y colaboradores (1994), fue-
ron confirmados por la simulación 
matemática, la existencia de una 
gradiente de presiones a lo largo del 
ductus venoso de cerca de 0,1-1,9 
mmHg durante la sístole ventricular 
y de 0-0,5 mmHg durante la contrac-
ción auricular.

Se trata de un vaso con estructura 
de tipo esfinteriana, muy estrecho 
(“estenosis fisiológica”) y corto (la 
longitud del ductus venoso entre las 
11 y 13 semanas no excede de los 
3mm), que genera un flujo acelerado 
de sangre debido a la gradiente de 
presiones existentes entre la vena 
umbilical y la aurícula (cerca de 5 
mmHg; sin embargo, puede alcan-
zar 22 mmHg durante la inspiración 
fetal). La sangre en la vena umbili-
cal tiene una velocidad promedio de 
10-15 cm/s antes de entrar al ductus 
venosos y sale de éste con una velo-
cidad promedio de 40-80 cm/s en el 
tercer trimestre de gestación. Por lo 
tanto, el ductus venoso se comporta 
como una vena sui generis, anatómi-
ca (posee una estructura tipo esfinte-
riana) y fisiológicamente (transporta 
sangre “arterializada”) relacionado 
con una arteria.

El patrón de velocidad en el ductus 
venoso durante el ciclo cardiaco es 

superior a las otras venas pre-cor-
diales; sin embargo presenta dos di-
ferencias importantes: una velocidad 
muy elevada (con una velocidad típi-
camente observada en una arteria) y 
un flujo anterógrado, durante la mis-
ma contracción auricular. (Figura 4)

El primer componente (onda S) co-
rresponde al llenado de las aurículas 
durante la sístole ventricular. Duran-
te esta fase, la presión de las aurí-
culas es baja por el relajamiento de 
las paredes auriculares y por el mo-
vimiento descendente del anillo de 
las válvulas aurículo-ventriculares, 
durante la contracción ventricular. 
El segundo pico de la onda de flujo 
(onda D) ocurre con el inicio de la 
diástole y corresponde a la fase pre-
coz de llenado de los ventrículos). 
Por último, al final de la diástole se 
produce una reducción de la veloci-
dad de flujo (“onda A”) que coincide 
con la contracción auricular. Este 
último componente de la onda de 
flujo del ductus venoso parece ser 

más sensible a las alteraciones he-
modinámicas, explicando de forma 
indirecta una parte importante de la 
capacidad funcional del corazón.

Es necesario tener un gran rigor téc-
nico en la exploración del ductus 
venoso, ya que la colocación dema-
siada distal del volumen de muestra 
puede sobreestimar esta onda, por 
la contaminación del flujo de la vena 
umbilical, mientras que en la colo-
cación demasiado proximal del vo-
lumen de muestra puede crear una 
falsa impresión de haber flujo retró-
grado en la fase tardía de la diástole, 
subestimando la velocidad durante 
la contracción auricular (Fig. 5). Esta 
dificultad fue puesta en evidencia 
con la descripción del vestíbulo sub-
diafragmático que corresponde a la 
dilatación de la porción terminal de 
la vena cava inferior. Esta estructura 
se encuentra situada cerca de la en-
trada de la aurícula derecha y des-
embocan las tres venas hepáticas, la 
vena cava inferior, la vena frénica y 
el ductus venosos, hecho anatómico 
responsable de la individualización 
difícil de los flujos.

La notable constancia de distintos 
parámetros flujométricos evaluados 
en el ductus venoso puede ser atri-
buida a la ausencia de alteraciones 
importantes de volumen de flujo, dis-
tensibilidad cardíaca y gasto cardia-
co antes de las 13 semanas. Cambios 
más significativos eran descritos en 
la transición entre el 1º y 2º trimes-
tre, momento en que se verificó el 
aumento de la velocidad del ductus 
venoso. Ya en la fase final del 2º tri-

Figura 4. Flujo de onda obtenida por Doppler pulsado del ductus venoso en un feto de 12 
semanas, evidenciado un patrón normal, traducido por una onda bifásica y por la presen-
cia de “onda” A positiva (flujo anterógrado) durante todo el ciclo cardiaco.

Figura 5. Secuencia de contaminación de la onda del flujo del ductus venoso por vasos 
adyacentes (vestíbulo subdiafragmático): de izquierda a derecha, onda de flujo de vena 
umbilical (a), onda de flujo del ductus venoso con sobreposición de flujo de la vena 
umbilical (b), perfil “puro” del flujo del ductus venoso (c), onda de flujo del ductus venoso 
con sobreposición del flujo de la vena cava inferior (d) y onda de flujo de la vena cava 
inferior (e).
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de crecimiento intra-uterino en la se-
gunda mitad del embarazo. Hay que 
tener en cuenta el hecho de que las 
alteraciones del patrón de la onda 
del ductus venoso serian aquellas 
que han sido mejor relacionadas con 
los valores de oxígeno y pH umbili-
cal en sangre venosa.

Se observó que el flujo del ductus 
venoso es afectado por el compor-
tamiento del feto, verificándose una 
disminución de cerca del 30% en los 
picos de velocidad sistólica y diastó-
lica durante la etapa 1F en compa-
ración con la etapa 2F. Este hecho 
sugiere una redistribución de sangre 
venosa umbilical a través del ductus 
venoso durante el periodo del sue-
ño.

Del mismo modo, los movimientos 
respiratorios fetales también influen-
cian en la velocidad del flujo del 
ductus venoso y pueden ser detec-
tados precozmente como a las 11 
semanas. Las velocidades sistóli-
ca y auricular están notablemente 
disminuidas durante la espiración, 
pudiéndose notar ocasionalmente 
flujo ausente durante la contracción 
auricular. Velocidades sistólicas de 
cerca de 200cm/s fueron registradas 
durante movimientos inspiratorios.

2.2. Cribado de 
cromosomopatías
La presencia de un cribado de cro-
mosomopatías es eficaz y oportuna 
debido a la elevada incidencia de 
cromosomopatías en etapas preco-
ces del embarazo. Burgoyne y co-
laboradores calcularon que el 52% 
de los abortos espontáneos des-
pués de las 7 semanas se deberían 
a cromosomopatías, mientras Hook 
estima que la prevalencia de cro-
mosomopatías en abortos antes de 
las 28 semanas seria de 39,3% y de 
5,75% en muertes fetales después 
de las 28 semanas. La tasa calcu-
lada en conjunto de muertes fetales 
es de 35,89%. Con el perfecciona-
miento de las técnicas de cariotipo, 

mestre se registra un aumento de la 
velocidad del flujo: onda S= 63 (45-
83) cm/s; onda D = 60 (41-79) cm/s 
y “onda” A = 30 (16-49) cm/s. Esta 
elevación de la velocidad normal 
en el ductus parece explicarse por 
el aumento de volumen sanguíneo, 
mayor distensibilidad cardíaca por 
maduración de la unidades contrác-
tiles y reducción drástica de la post-
carga por la disminución fisiológica 
de la resistencia vascular placenta-
ria. En cambio hubo solo apenas un 
aumento modesto de 1,5 veces la 
velocidad en el ductus venoso del 
2º al 3º trimestre. De acuerdo con 
los resultados de Matías y colabo-
radores, se verificó un aumento de 
velocidad durante la contracción au-
ricular entre el final del 1º hasta el 3º 
trimestre de gravidez (3,4 cm/s a las 
10-13 semanas, 30 cm/s a las 18 se-
manas y 50 cm/s a las 40 semanas). 
La “onda” flujométrica del ductus ve-
noso se relaciona directamente con 
el volumen telediastólico; del mismo 
modo refleja de forma indirecta la 
distensibilidad y la maduración ven-
tricular. Además, esta “onda” parece 
ser un sensor eficaz de función auri-
cular y de retorno venoso umbilical 
(pre-carga). La exploración de este 
parámetro es un indicador potente 
de alteración hemodinámica, princi-
palmente de insuficiencia cardíaca. 

En situaciones de patología fetal, el 
patrón de esta “onda” está alterado 
con flujo disminuido, ausente o in-
vertido durante la contracción auri-
cular. La primera referencia de esta 
alteración aparece en un artículo de 
Kiserud y colaboradores, en la cual 
se describe una situación de taqui-
cardia supraventricular paroxística 
a las 23 semanas y en otra de insu-
ficiencia cardíaca congestiva en un 
síndrome de transfusión feto-fetal a 
las 29 semanas. Posteriormente se 
multiplicaron las referencias de este 
patrón de flujo anormal en el ductus 
venoso de fetos con defectos cardia-
cos congénitos, arritmias, síndrome 
de transfusión feto-fetal y restricción 

la prevalencia de cromosomopatías 
encontradas es aún mayor, variando 
entre 29,2% y 69,8% (promedio de 
46,6%) en abortos de 1º trimestre de 
embarazo.

En los recién nacidos vivos de ma-
dres menores de 35 años de edad, 
independientemente de la edad ges-
tacional, el 30-73% de cromosomo-
patías encontradas son aneuploidías 
(promedio de 53%), mientras en los 
recién nacidos de madres mayores 
de 35 años de edad la proporción de 
aneuploidías es de 81%. Las aneu-
ploidías, 39-71% (promedio=56%) 
implica duplicaciones de los cro-
mosomas X o Y (por ejemplo, XXY, 
XYY), excepto en los niños de ma-
dres mayores de 35 años de edad, 
en que es mayor la incidencia de 
trisomías con disminución de la in-
cidencia de polisomias sexuales en 
17%. Aproximadamente el 2-18% de 
aneuploidías son monosomías X (45, 
X0), mientras la incidencia en niños 
de madres añosas es de 2%. Las 
trisomías autosómicas respresentan 
13-28% (promedio 22%) de todas las 
cromosomopatías, excepto en niños 
de madres añosas, cuando alcanzan 
el 34%. Los restantes 27-51% (pro-
medio=36%) constituyen anomalías 
de estructuras euploides (transloca-
ciones, delecciones).

En los abortos espontáneos e in-
ducidos antes de las 20 semanas, 
las aneuploidías representan el 81-
100% (promedio=95%) de todas las 
anomalías cromosómicas.

La translucencia nucal (TN) se ha 
impuesto, cada vez con mayor rele-
vancia científica, como un marcador 
útil y sensible en la detección de cro-
mosomopatías en el 1º trimestre. La 
riqueza de este marcador, más allá 
de la detección de aneuploidías fe-
tales, es que con el valor de la TN 
aumentada, existe un mayor riesgo 
de aborto y muerte perinatal. Una de 
las hipótesis que ha ganado mayor 
credibilidad es la participación de la 
insuficiencia cardíaca, en el acúmu-
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lo de líquido en la parte posterior del 
cuello (translucencia nucal aumen-
tada), en una fase del embarazo en 
que los riñones fetales son todavía 
insuficientes para contrarrestar la 
retención de fluídos. La asociación 
entre la translucencia nucal aumen-
tada y el corazón disfuncional está 
implícita en la alta proporción de fe-
tos con cariotipo normal o anormal, 
que presentan traslucencia nucal 
aumentada y malformaciones car-
díacas y/o en los grandes vasos. La 
presencia de insuficiencia cardíaca 
ha sido por nosotros evidenciada 
in vivo en casos clínicos que mos-
traron alteraciones del retorno veno-
so, sobretodo la existencia de flujo 
anormal del ductus venoso durante 
la contracción auricular en fetos con 
traslucencia nucal aumentada y ca-
riotipo anormal, entre las 11-14 se-
manas. Estudios más recientes ve-
rían corroborar la importancia de la 
evaluación del ductus venoso como 
marcador del 1º trimestre para la de-
tección de Trisomía 21, evidencian-
do una sensibilidad de 85% para una 
tasa de falsos positivos de 5% (Fig. 
6 y Tabla 1)

En conclusión, la evaluación Do-
ppler de la onda de flujo sanguíneo 
del ductus venoso se está utilizando 
como un método de selección de 

aquellas gestantes consideradas de 
riesgo intermedio para cromosomo-
patías (1:101-1:1000) (después del 
cribado combinado del 1º trimestre), 
a quienes se les debería ofrecer una 
prueba invasiva. Esta medida puede 
identificar alrededor del 80% de los 
fetos afectados con Trisomía 21 u 
otro tipo de cromosomopatía, des-
pués de una prueba invasiva efec-
tuada en menos del 0.5% de la po-
blación gestante, con la consiguiente 
reducción de la pérdida innecesaria 
de fetos normales y los costos eleva-
dos de diagnóstico prenatal.

2.3 Patrón flujométrico anormal 
del ductus venoso y cardiopatías
Los defectos cardiacos constituyen 
la malformación congénita más fre-
cuente; la prevalencia oscila entre el 
3 al 8 por cada 1000 embarazos. Si-
gue siendo responsable del 20% de 
mortalidad perinatal y el 50% de la 
mortalidad infantil causada por ano-
malías congénitas.

Las cromosomopatías son respon-
sables del 5% de las cardiopatías 
congénitas en los nacidos vivos. Es 
muy probable que la incidencia de 
cardiopatías congénitas sea más 
elevada en abortos espontáneos 
precoces, debido a la significativa 
asociación con cromosomopatías. 

La hipótesis de que la TN aumenta-
da puede ser una traducción de in-
suficiencia cardíaca de instalación 
precoz ha ganado relevancia cuan-
do encontramos flujo anormal del 
ductus venoso en fetos con cariotipo 
normal y defecto cardiaco mayor.

Como consecuencia de estudios epi-
demiológicos cada vez más extensos 
que justificaron la asociación de la 
translucencia nucal aumentada (por 
encima de percentil 95 para la edad 
gestacional) y el riego aumentado de 
Trisomía 21 u otras anomalías cro-

Figura 6. Onda de flujo obtenida por Doppler pulsado del duc-
tus venoso de un feto de 13 semanas, evidenciando un patrón 
anormal, traducido por la presencia de onda A invertida (flujo 
retrógrado) durante la contracción auricular.

Tabla 1.
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mosómicas, otra asociación signifi-
cativa fue encontrada con una mayor 
prevalencia de defectos cardiacos. 
Estos estudios anatomopatológicos 
del aparato cardiovascular de fetos 
con translucencia nucal aumentada, 
con cariotipo normal u anormal, evi-
denciaron una elevada prevalencia 
de anomalías cardíacas y de gran-
des arterias (defectos septo ventri-
culares y estenosis del istmo aórtico) 
(Tabla 2). Más recientemente, la ob-
servación de un cohorte poblacional 
de 29.154 fetos cromosómicamente 
normales, permitió confirmar la ele-
vada prevalencia de malformaciones 
cardíacas en subpoblaciones con 
TN por encima del percentil 95: los 
50 casos con cardiopatías mayores 
(prevalencia de 1,7 por cada 1000 
embarazos), 28 (56%) incluidos en 
un subgrupo de 1822 fetos con TN 
aumentada.

La demostración de ausencia de 
inversión de flujo del ductus veno-
so durante la contracción auricular 
es alrededor del 80% de los fetos 
con translucencia nucal aumentada 
y cromosomopatías entre las 11-14 
semanas; parece ser una traducción 
indirecta de falla cardíaca en pre-
sencia o ausencia de defecto cardia-
co (Fig.- 7). Este hecho está implíci-
to en los resultados bioquímicos de 
Hyett et al, (1996) que demuestran 
un aumento del factor natriurético 
auricular en tejido cardiaco de fetos 
con trisomía.

La existencia de flujo anormal del 
ductus venoso seria descrita en el 2º 
y 3º trimestre en algunas situaciones 
de disfunción cardíaca, resultante 
de defectos cardiacos estructurales, 
cardiopatías post-taquicárdicas y de 
hipoxia fetal terminal u en situación 
de post-carga ventricular directa au-
mentada. Este patrón de flujo ausen-
te o invertido durante la contracción 
auricular es fácilmente explicable: 
cuando las aurículas se contraen 
contra un ventrículo poco distensi-
ble, sujeto a aumentos de pre o post-
carga, o con una disminución de la 
contractibilidad debido a la inma-
durez, la proporción de sangre que 
se expulsa retrógradamente para 
el compartimiento venoso es mayor 
que cuando el llenado ventricular no 
está afectado. 

También en el 1º trimestre de em-
barazo, el flujo ausente o invertido 

durante la contracción auricular del 
ductus venoso ocurre en fetos con 
diversos tipos de defectos cardiacos, 
que generalmente no están asocia-
dos con insuficiencia cardíaca mani-
fiesta. Estas manifestaciones hemo-
dinámicas no es de sorprender, ya 
que en el 1º trimestre los ventrículos 
son menos distensibles, tienen me-
nor diámetro y son más inmaduros 
(el miocardio fetal tiene miocitos me-
nos organizados y de menor número 
de carcomeros por unidad de masa). 
Por lo tanto el miocardio desarrolla 
una mayor tensión activa comparada 
con un miocardio de un adulto, es 
decir, se desarrolla una mayor pre-
sión para cualquier volumen. Esta 
menor distendibilidad está todavía 
ampliamente demostrada por la me-
nor predominancia de llenado ventri-
cular dependiente de la contracción 
auricular (“onda A”) en relación a la 
fase de llenado ventricular pasiva, 
habitualmente representada por la 
onda E, en el flujo transtricuspídeo 
o transmitral.

Se sabe incluso que en el 1º trimes-
tre la post-carga es particularmente 
alta debido a la elevada resistencia 
placentaria y el hecho de que el feto 
aún no tiene un sistema renal sufi-
cientemente desarrollado para con-
trarrestar eficazmente la retención 
hídrica. Por otro lado, a diferencia de 
los ventrículos maduros, no existe en 
este momento una reserva cardíaca 

Figura 7. Defecto auriculoventricular completo en un feto de 13 semanas. Presenta flujo 
invertido del ductus venoso durante la contracción auricular (cortesía de Dr. Luis Gómez).

Tabla 2.
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que permita soportar un aumento de 
la post-carga sin alterar significati-
vamente la función diastólica. Por lo 
tanto cualquier aumento de post-car-
ga se refleja drásticamente una ex-
tensión de la relajación y por tanto, 
contribuye a la disminución del lle-
nado ventricular.

La aparición del flujo anormal del DV 
(flujo ausente o invertido durante la 
contracción auricular) en fetos con 
cariotipo normal y translucencia nu-
cal aumentada, tiende a identificar el 
grupo con mayor riesgo de presen-
tar cardiopatía. Este flujo anormal 
del ductus venoso seria observado 
independientemente de la malforma-
ción cardíaca que afecta al corazón 
derecho o izquierdo. Cuando la con-
tracción auricular ocurre contra el 
ventrículo con una presión teledias-
tólica elevada, hay flujo reverso en el 
sistema venoso. 

Así, en los fetos con cariotipo normal 
y TN aumentada, el hallazgo de una 
onda A ausente o invertida en el DV, 
está asociada con una posibilidad 
tres veces mayor de presentar una 
cardiopatía congénita, mientras que 
en una onda normal de DV reduce 
a la mitad la posibilidad de ese feto 
de estar afectado por este tipo de 
anomalías.

Por lo tanto, la evaluación comple-
mentaria del patrón de flujo del duc-
tus venoso, particularmente en fetos 
con translucencia nucal aumentada, 
podría simbolizar una prueba de de-
tección de cardiopatías de segundo 
nivel, comprensiblemente menos 
sensible y más específica, que per-
mita efizcamente preseleccionar las 
gestantes que se beneficiarán con 
una ecocardiografía detallada al 
inicio del 2º trimestre. Esta medida 
podría contribuir así para mejorar la 
programación terapéutica, mejorar 
la salud neonatal y minimizar el trau-
ma emocional de los padres, al tener 
la posibilidad de realizar un asesora-
miento más precoz.

2.4 Patrón flujométrico anormal 
del ductus venoso y anticipación 
del síndrome de transfusión 
feto-fetal en el embarazo 
gemelar monocoriónico

El síndrome es una complicación 
grave de los embarazos gemelares 
monocoriónicos, afectando cerca 
del 15%. Dado que las anastomosis 
vasculares están habitualmente pre-
sentes en casi todas las placentas 
monocoriónicas, debe asumirse que 
la transfusión interfetal es un aconte-
cimiento normal en el embarazo con 
placenta monocoriónica. El hecho 
de existir secuelas, por lesión hiper-
tensiva y desequilibrio circulatorio, 
después de la muerte de uno de los 
gemelos en este tipo de placentas, 
evidencia la existencia de comunica-
ción entre las circulaciones de am-
bos fetos.

La primera referencia de un desequi-
librio hemodinámico basado en la 
existencia de anastomosis profundas 
apareció a principios del siglo como 
propuesta para el mecanismo fisio-
patalógico subyacente para STFF. 
Sin embargo, solo en la década de 
los 90 fueron descritos los primeros 
estudios angioarquitectónicos de las 
placentas monocoriónicas en busca 
de la razón vascular para que solo 
una minoría de casos desarrollara 
STFF.

El desequilibrio del flujo de sangre a 
través de las comunicaciones vascu-
lares placentarias desde el donante 
hasta el receptor puede ser resultado 
de una insuficiencia placentaria del 
lado de los donantes. Clínicamen-
te este síndrome va a manifestarse 
por un feto receptor pletórico con 
hipervolemia (insuficiencia cardíaca 
congestiva), que orina en exceso (hi-
dramnios), y un feto anémico, con hi-
povolemia (insuficiencia cardíaca de 
alto gasto), que orina poco (oligoam-
nios). Un aumento subsiguiente de 
resistencia periférica del donante fa-
vorece más el desvío de sangre para 
el receptor. Según estos autores, se 

establece entonces un ciclo vicioso 
de hipervolemia-poliuria-hiperosmo-
loridad en el receptor que produce 
hidramnios e insuficiencia cardíaca 
congestiva en el mismo feto. La so-
brecarga cardíaca en este gemelo 
puede además provocar la libera-
ción de atriopeptina por las aurículas 
dilatadas y potenciar estas alteracio-
nes vasculares, estableciéndose un 
fenómeno autónomo que se puede 
continuar incluso después de la inte-
rrupción de la transfusión interfetal.
Esta desproporción hemodinámica 
sería puesta en evidencia por estu-
dios de flujometría Doppler en fetos 
con STFF: la circulación en el recep-
tor mostró alteraciones compatibles 
con insuficiencia cardíaca por hiper-
volemia (disminución de las veloci-
dades en el compartimiento venoso 
durante la diástole y aumento de la 
presión ventricular telediastólica), 
mientras en el donador, las alteracio-
nes circulatorias fueron consistentes 
con una disminución del retorno ve-
noso por hipovolemia y aumento de 
post-carga cardíaca por elevación 
de la resistencia placentaria. Entre 
los hallazgos más comunes desta-
can la existencia de pulsatilidad en 
la vena umbilical, flujo ausente o in-
vertido del ductus venoso durante la 
contracción auricular y regurgitación 
tricuspídea del receptor y el flujo te-
lediatólico ausente o invertido en la 
arteria umbilical del donador, en los 
casos de STFF manifiesto.

Este concepto de desequilibrio he-
modinámico de establecimiento 
precoz como explicación causal 
plausible para el STFF fue descrito 
por primera vez por Sebire, que de-
mostró la asociación entre la trans-
lucencia nucal (TN) aumentada y la 
posibilidad de desarrollar STFF. El 
valor predictivo positivo o negativo 
de TN por encima del percentil 95 
como anticipatorio de STFF fue res-
pectivamente, el 38% y 91%, mien-
tras que la probabilidad de un feto 
con TN por encima del percentil 95 
desarrollaría STFF seria de 4,4%. 
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La propuesta de estos autores sería 
que la existencia de TN aumentada 
podría ser la expresión precoz de 
desequilibrio hemodinámico en au-
sencia de un defecto cardiaco, lo 
que está de acuerdo con la hipóte-
sis de que la TN aumentada podría 
ser una manifestación de disfunción 
cardíaca. En el 2007, Kagan y cola-
boradores demostraron que una dis-
crepancia interfetal de TN superior a 
20%, tuvo una sensibilidad de 63% 
para muerte fetal precoz y 52% para 
STFF grave.

Se sabe que el ductus venoso es una 
estructura crucial en la distribución y 
regulación de sangre umbilical bien 
oxigenada y que posee un compo-
nente altamente sensible en las al-
teraciones de capacidad funcional 
cardíaca la “onda” A.

El hallazgo de flujo nulo o invertido 
del ductus venoso durante la con-
tracción auricular (en el feto recep-
tor), en este mismo espacio temporal 
(11-14 semanas), en gemelos mo-
nocoriónicos con diferencia de TN 

interfetal por encima de 0.6mm ha 
demostrado ser premonitor de de-
sarrollar STFF (Fig. 8). En un trabajo 
reciente que demostraron la discre-
pancia de la longitud corono-nalga 
de por sí no es predictiva de STFF. 
Ya una diferencia de TN ≥ 0.6mm 
evidencia una sensibilidad de 45.5% 
con una especificidad de 86.9%. La 
presencia de flujo anormal en por 
lo menos uno de los DV mostró una 
sensibilidad de 72.7% (especifici-
dad=91.7%). Estos hallazgos tradu-
cían un riesgo relativo de desarrollar 
STFF de 11.86 veces si el flujo de la 
onda A estaba ausente o invertido 
en por lo menos en uno de los DV, 
que ascendieron a 21 veces (IC 95% 
5.47-98.33) cuando esta alteración 
se combinó con ΔN T>20%.

2.5 Patrón flujométrico anormal 
del ductus venoso y resultado 
perinatal adverso.
La posibilidad de resultados perina-
tales adversos está aumentada en 
fetos con TN aumentada y cariotipo 

Figura 8. Gemelos monocoriónicos de 13 semanas en se se encuentra una translucencia 
nucal (TN) normal en el feto 1 (TN=1.63mm) y aumentada en el feto 2 (TN=5.5mm). Flujo 
normal del ductus venoso del 1º feto (probable donante) y flujo invertido en el ductus 
venoso del 2º feto (probable receptor)  

normal: si un resultado adverso está 
descrito en 2.7% de los fetos con TN 
< P95, la verdad es que aumenta 
drásticamente hasta 19.3% en aque-
llos con TN > P95. 

Si este hallazgo fuese combinado 
con una onda flujométrica anormal 
de DV, y siendo que la prevalencia 
de esta alteración es mayor en gru-
pos en donde hay abortos y muerte 
fetal (10,8%), esta alteración aumen-
ta la probabilidad de pérdida fetal: 
en el grupo con TN > P95, el pro-
nóstico es desfavorable en un 8,9%, 
en aquellos con onda A normal en 
DV; pero, un 70,9% en aquellos con 
A invertida. Incluso en el grupo de 
fetos con TN < P95, este pronóstico 
adverso se observó en un 2,6% de 
los fetos con onda A normal en el DV, 
pero un 7% en aquellos con flujo in-
vertido de la onda A.

3. RetoRno venoso en el 2º 
y 3º tRimestRe: fluJo aRed e 
HiPoxia fetal cRónica.

En condiciones normales, la placen-
ta se define como una zona de baja 
resistencia, y que asegura un flujo 
siempre anterógrado en la arteria 
umbilical, aorta y vasos útero-pla-
centarios, a lo largo del ciclo cardia-
co. A pesar de que la diástole no es 
un proceso fundamentalmente “pa-
sivo” a medida que la impedancia 
vascular aumenta, el flujo diastólico 
disminuye; el mismo se encuentra 
con un aumento de la impedancia 
placentaria que va a resultar en una 
disminución del flujo diastólico pla-
centario. Por lo tanto, una flujometría 
Doppler anormal en la arteria umbi-
lical parece reflejar una impedancia 
vascular placentaria (capacitación 
vascular placentaria) comprometida 
en poder identificar no solo situacio-
nes de hipoxia fetal sino también los 
embarazos de riesgo de pronóstico 
perinatal adverso. Estudios de meta-
análisis demostraron que el uso de 
flujometría Doppler en la arteria ute-

EL rEtorno VEnoso En EL fEto: EL PaPEL En La DEfinición DE un PErfiL DE riEsgo?



Ecografía En obstEtricia, MEDicina fEtaL y ginEcoLogía: 2D | DoPPLEr | 3D-4D11�

rina en gestantes de riesgo podría 
contribuir a la reducción de la morta-
lidad perinatal en aproximadamente 
40%, sin aumento de la morbilidad 
materna. 

En tanto, solo a partir del momento 
en que el efecto Doppler tiene apli-
cación clínica, es que se hizo posi-
ble la investigación hemodinámica 
no invasiva del feto humano, espe-
cialmente en situaciones de “insufi-
ciencia placentaria”. El flujo teledias-
tólico ausente o invertido en arterias 
umbilicales (flujo ARED) (Fig. 9) re-
fleja un compromiso de por lo menos 
50% del árbol vascular vellositario.

La aparición de un patrón flujomé-
trico anormal en la arteria umbilical 
parece pronto coincidir con un de-
fecto importante en la perfusión feto-
placentaria y que se puede traducir 
clínicamente como restricción del 
crecimiento intra-uterino, hipoxia fe-
tal y academia. Este patrón anormal 
está asociado con una mortalidad 
perinatal aumentada (aproximada-
mente de 360/500/oo), en compara-
ción con la mortalidad perinatal en 
fetos con 1000-1500g (50/oo) y fetos 
con 500-1000g (200/oo); sumándose 
además que aproximadamente un 
tercio de estas gestantes, desarrolla-
rá pre-eclampsia. El beneficio de la 
técnica de eco-Doppler parece, sin 
embargo, estar limitado a las ges-
tantes consideradas “clínicamente” 
de alto riesgo antes de las 34 se-
manas, tal como aquellas afectadas 

por pre-eclampsia y/o restricción del 
crecimiento intrauterino. La ausencia 
del flujo en la arteria umbilical duran-
te la telediástole ventricular es rara 
en fetos con un desarrollo normal 
después de esta edad gestacional, 
dado que las consecuencias perju-
diciales de una perfusión placentaria 
significativamente afectada (muerte 
intrauterina, pre-eclampsia grave, 
restricción de crecimiento intrauteri-
no grave) ya se han producido con 
anterioridad.

Los intentos de rastrear las altera-
ciones de perfusión placentaria en 
gestantes consideradas “clínica-
mente” de bajo riesgo, utilizando la 
onda de flujo en la arteria umbilical, 
han demostrado ser ineficaz. Es bien 
sabido que la flujometría Doppler en 
arteria umbilical es una prueba dé-
bilmente predictiva de bienestar en 
fetos pequeños para la edad gesta-
cional después de las 36 semanas 
y es clínicamente poco relevante la 
monitorización de fetos post-térmi-
no.

Si todas estas consideraciones de 
índole clínica obtienen problemas 
de difícil respuesta, también la con-
troversia sobre los mecanismos fisio-
patológicos de flujo ARED se mantie-
nen insolubles. El concepto original 
de obliteración de los vasos placen-
tarios propuesto por Giles, Trudinger 
y Baird (1985) continúa aceptado 
como base fisiopatológica del flujo 
ARED. Sin embargo, esta teoría no 

explica satisfactoriamente el por qué 
de fetos con flujo ARED pueden so-
brevivir más de un mes sin aquellas 
secuelas importantes, mientras otros 
se deterioran rápidamente, especial-
mente si coexiste una situación de 
pre-eclampsia. Estudios estereoló-
gicos de vellosidades terminales, el 
principal centro de intercambio de 
gases respiratorios, demostraron la 
reducción en el área transversal de 
la placenta ocupada por estas vello-
sidades en fetos con restricción de 
crecimiento intrauterino y flujo ARED. 
Estudios complementarios de las ve-
llosidades terminales en fetos afec-
tados con el flujo ARED, efectuados 
por microscopía electrónica de ba-
rrido, mostraron que estas estruc-
turas son alargadas, no tortuosas y 
no ramificadas, y que favorecen un 
aumento de impedancia vascular 
mediada por los capilares y dificul-
ta el intercambio transplacentario de 
gases. El examen histológico de las 
vellosidades terminales, conducido 
en paralelo, evidenció fibrosis del 
estroma y detención de la prolifera-
ción trofoblástica, más compatible 
con una situación de aumento de 
tensión local del oxígeno que da con 
“hipoxia placentaria”. 

Considerando la poca fiabilidad de 
la flujometría Doppler para estimar el 
volumen sanguíneo de los vasos fe-
tales, el análisis del perfil de la onda 
de flujo mostró ser un método de 
elección para la evaluación hemodi-
námica fetal y útero-placentaria. Por 
otro lado, como la hipoxia fetal es 
muchas veces causada por lesiones 
placentarias, la monitorización de las 
alteraciones de la resistencia vascu-
lar placentaria a través del estudio 
de flujometría Doppler umbilical pue-
de servir como método de cribado 
de compromiso fetal.

A pesar de todas las evidencias, la 
existencia de una flujometría Do-
ppler umbilical “anormal” refleja la 
presencia de lesión placentaria más 
no la verdadera extensión del com-a. Flujo telediastólico ausente en AU.

Figura 9. Fluxo ARED: a. flujo telediastólico ausente en 
arteria umbilical; b. flujo telediastólico invertido en arteria 
umbilical (AU).

b. Flujo telediastólico invertido en AU.
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promiso fetal. Por lo tanto, la flujome-
tría Doppler de la arteria umbilical es 
más una prueba placentaria que una 
prueba fetal. El sufrimiento fetal está 
asociado con las alteraciones de los 
dos lados de la circulación, es decir, 
cuando la redistribución de sangre 
oxigenada llega a su límite máximo 
en el sector arterial, alteraciones 
peculiares surgirán en el comparti-
miento venoso, particularmente en 
el ductus venoso, que es el principal 
distribuidor de sangre oxigenada en 
el feto.

3.1 El embarazo único
El enfoque de la vigilancia del bien-
estar fetal, ha sido separado de la 
evaluación del compartimiento arte-

rial e intra-cardiaco. De hecho, algu-
nas investigaciones previas demos-
traron la importancia de los cambios 
en la velocidad a nivel del retorno ve-
noso, como una manera de reflejar la 
disminución del gasto o la contracti-
lidad del ventrículo derecho en situa-
ciones de aumento de la post-carga 
(Fig. 10). Un índice del DV elevado 
u onda A invertida tiene tasas seme-
jantes de muerte fetal, neonatal y pe-
rinatal, siendo estas superiores a las 
observadas en los fetos con flujo del 
DV normal.

Teniendo en cuenta que las altera-
ciones en el sector venoso parecen 
ocurrir después del establecimiento 
de la redistribución del sector arte-
rial, la evaluación del retorno venoso 

puede ser un instrumento válido para 
la monitorización y categorización 
del agravamiento de la condiciones 
hemodinámicas en fetos con hipoxia 
fetal crónica. Un estudio transversal 
de Hecher y colaboradores, y más 
recientemente, Baschat y cols evi-
denciaron alteraciones significativas 
del retorno venoso en gestaciones 
de alto riesgo, provocadas por el 
aumento de la post-carga (la insu-
ficiencia cardíaca diastólica puede 
ocasionar la aparición de patrones 
anormales del flujo de la vena um-
bilical, vana cava inferior y ductus 
venoso). Por otro lado, la monitori-
zación longitudinal de un feto con 
flujo ARED de inicio precoz, hasta 
su muerte in útero, efectuada por 
nuestro grupo, reveló más de una 
vez que las alteraciones observadas 
en el sector venoso no solo parecían 
marcar el inicio de la descompensa-
ción hemodinámica sino también se 
presentaron como una señal de mal 
pronóstico fetal.

La descompensación es un proce-
so continuo y no de establecimien-
to abrupto, que se establece de 
una forma secuencial a lo largo del 
tiempo. A medida que se observa el 
deterioro del llenado ventricular, se 
verifica un aumento de la velocidad 
máxima durante la diástole precoz, 
con una aceleración y desacelera-
ción abruptas, que puede ser un 
indicador de un patrón restrictivo 
de llenado ventricular. Este patrón 
es muy probable que sea resultado 
de un aumento de las presiones tele-
diastólicas y de una disminución de 
la distendibilidad ventricular.

En el feto, el ductus arterial permite 
que el flujo sanguíneo del ventrículo 
derecho alcance la aorta descen-
dente y se mezcle con la sangre pro-
veniente del arco aórtico. Debido a 
este aspecto en particular, el gasto 
ventricular derecho es fuertemente 
influenciado por las alteraciones de 
la impedancia vascular, especial-

Figura 10. 1º examen: Patrón de las ondas de flujo sanguíneo obtenido por Doppler a las 
25 semanas de la arteria umbilical (flujo telediastólico invertido). Arteria cerebral media 
(patrón de resdistribución), vena cava inferior (patrón normal), ductus venoso (patrón 
normal) y vena umbilical (pulsatilidad dícrota); último examen: realizado antes de la 
muerte intrauterina a las 26 semanas y 6 días en que se nota la aparición del flujo nulo en 
el ductus venoso durante la contracción venosa.

1º Examen Último examen
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mente en situaciones de aumento de 
la resistencia placentaria, que puede 
originar insuficiencia diastólica. Por 
otro lado, se sabe que los ventrícu-
los fetales son menos distendibles: 
el miocardio fetal desarrolla una ma-
yor tensión cuando se estira y una 
menor tensión activa para cualquier 
longitud en reposo, en comparación 
con el miocardio adulto.

La disminución de la distendiblidad 
del ventrículo derecho y el aumento 
de las presiones de llenado, provo-
can una contracción auricular contra 
el ventrículo con elevada presión 
telediastólica, determinando un flu-
jo retrógrado en el sistema venoso, 
que se extiende más allá del ductus 
venoso hasta la vena umbilical. La 
presencia de pulsatilidad discreta en 
la vena umbilical fue generalmente 
coincidente o subsiguiente a la exis-
tencia de flujo diastólico ausente en 
la arteria umbilical. En los casos con 
flujo telediastólico invertido en la ar-
teria umbilical, esta pulsatilidad fue 
aún más marcada. Estas pulsacio-
nes anormales fueron descritas tam-
bién en los fetos de ovejas durante 
la oclusión del cordón umbilical y en 
fetos humano en casos de hidrope-
sía fetal no inmune. El patrón del flu-
jo en la VU, inmediatamente antes de 
la muerte fetal, puede además tener 
características muy similares a la de 
la VCI, como consecuencia de un DV 
abierto.

Solo en los fetos con flujo teledias-
tólico invertido en la arteria umbilical 
se observó un flujo retrógrado en VCI 
mayor al 15% de flujo anterógrado. 
Este patrón fue también descrito en 
fetos con aumento de resistencia 
placentaria, arritmias e hidropesía 
fetal no inmune, con aumento de la 
mortalidad perinatal. 

La reducción de la velocidad duran-
te la contracción auricular observa-
da en el ductus venoso, también se 
encontrada en fetos con defectos 

cardiacos y en fetos con restricción 
del crecimiento intrauterino; aparece 
siempre como una señal de mal pro-
nóstico y parece ser una traducción 
indirecta de insuficiencia cardíaca 
(Fig. 11). 

En resumen, la secuencia de even-
tos hemodinámicos que conduce a 
un deterioro fetal y la respectiva mo-
nitorización puede ser representada 
gráficamente en la figura 12.

Ni la evaluación de los vasos arteria-
les o el corazón proporciona una ca-
tegorización fiable del deterioro fetal 
crónico. Es obligatoria la evaluación 
longitudinal del compartimiento veno-
so, particularmente la cuantificación 
del índice de pulsatilidad en el DV. 

Figura 11. Ejemplo de un patrón anormal 
de onda de flujo del ductus venoso (flujo 
invertido durante la contracción auricular), 
en el feto con restricción grave del creci-
miento intrauterino, a las 34 semanas.

Figura 12. Resumen de la secuencia de eventos hemodinámicas del deterioro fetal en 
caso de hipoxia intrauterina sustentada y sostenida por los respectivo métodos de eva-
luación y monitorización. AU - arteria umbilical; ACM - arteria cerebral media; Ao - aorta 
descendente.

3.2 El embarazo bicoriónico
La existencia del flujo ARED en el 
embarazo gemelar bicoriónico tie-
ne el mismo significado clínico que 
en el embarazo unifetal, es decir, 
se refleja un defecto en la perfusión 
placentaria (Fig.13). De este modo, 
la orientación de estos casos es re-
dundante a la de un embarazo único 
con flujo ARED. 

3.3 El embarazo monocoriónico
La existencia del flujo ARED en el 
embarazo gemelar monocoriónico, 
excluyendo la existencia de un sín-
drome de transfusión feto-fetal pre-
viamente ya abordada, puede estar 
relacionado con la restricción selec-
tiva de crecimiento fetal. Los casos 
de gemelos monocigóticos con flujo 
presente en la AU pueden relacio-
narse con fetos constitucionalmen-
te pequeños pero saludables, una 
adaptación fisiológica a falta de es-
pacio o de constituir una previsión 
de insuficiencia placentaria. En es-
tos casos, el pronóstico es general-
mente bueno.

Los casos con flujo ARED persis-
tente, el riesgo de daño hipóxico es 
elevado y el riesgo de muerte intrau-
terina está aumentado, dado que se 
trata muy probablemente de una in-
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suficiencia placentaria con lesiones 
isquémicas y depósitos perivellosi-
tarios de fibrina. Estas alteraciones 
condicionan a una disminución irre-
versible del área de intercambio ve-
llositario y compromiso fetal.

Finalmente, en los casos de flujo 
ARED intermitente, este parece ser 
causado por la presencia de ondas 
transmitidas de gemelo mayor para 
el cordón del gemelo más pequeño 
(presencia de anastomosis arterio-
arteriales voluminosas) (Fig. 14). La 
evolución es atípica, existiendo un 
riesgo aumentado de muerte súbita 
del feto con restricción del creci-
miento y un mayor riesgo de lesión 
cerebral en gemelos con un creci-
miento normal.

Así pues, parece que las alteracio-
nes en el compartimiento venoso son 
cruciales para la monitorización del 
deterioro hemodinámico progresivo 
en los fetos con flujo ARED y la discri-

EL rEtorno VEnoso En EL fEto: EL PaPEL En La DEfinición DE un PErfiL DE riEsgo?

Figura 13. Patrón de onda de flujo de sanguineo obtenida por Doppler en la arteria 
umbilical, la vena cava inferior, el ductus venoso y la vena umbilical en el 1er cuadro (F1) 
y 2do cuadro (F2). Columna izquierda: exploración a las 29 semanas, donde hay ausencia 
de flujo diastólico umbilical en un feto, con el patrón normal en la vena cava inferior, el 
ductus venoso y la vena umbilical, la columna de la derecha: el último examen a las 30 
de semanas + 4 días donde hay un flujo arterial diastólico invertido tanto en los fetos, así 
como aumento en el flujo retrógrado de la vena cava inferior y de pulsatilidad ductus 
venoso y de la vena umbilical.

minación de señales de compromiso 
fetal, ya sea en embarazos unifetales 
o embarazos múltiples. La definición 
de corionicidad es, sin embargo, 
fundamental para la comprensión y 
orientación en los casos de flujo en 
ARED en embarazo gemelar, desde 
las primeras etapas del embarazo.
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Uno de los mayores retos que ha en-
frentado la Obstetricia y la Perinato-
logía a lo largo de la historia ha sido 
el determinar la madurez fetal y es-
tablecer el momento óptimo para la 
resolución electiva del embarazo. 

Si bien es cierto que cuando se ha-
bla de madurez fetal la atención la 
acapara el aparato pulmonar, tam-
bién es cierto que a medida que la 
medicina perinatal evoluciona, la te-
rapia fetal se consolida y la atención 
neonatal se optimiza, nos damos 
cuenta que el nacimiento de fetos 
pretérmino pulmonarmente maduros 
no siempre se correlaciona con neo-
natos sin secuelas.

Valcamonico(1) y cols, en un trabajo 
publicado en la Revista de Medicina 
Materno Fetal Neonatal en junio del 
2007, destacan las complicaciones 
a mediano y largo plazo de niños 
con bajo peso al nacer, siendo pro-
tagonista el síndrome de distress 
respiratorio (SDR) con un 76,6% de 
los casos, la displasia broncopul-
monar con un 20%. También figuran 
la persistencia del ductus arterioso 
(29,7%), la tan temida enterocolitis 
necrotizante (5,5%), la subestimada 
retinopatía del pre término (26,6%) 
y las del sistema nervioso central: 
Hemorragia intraventricular (14,8%) 
y leucomalacia periventricular 
(14,1%). Eso, sin incluir otras pro-
pias de nuestro drama hospitalario, 
como la sepsis neonatal. 

Ecografía En 
MaDurEz fEtaL 

adriana medina de bello

En este mismo trabajo se analizan 
las complicaciones a largo plazo, 
donde cerca del 40% de los niños 
sufren secuelas neurológicas de 
moderadas a severas tras 2 años de 
seguimiento. 

Para los fetos nacidos antes de las 
29 semanas de gestación, en quie-
nes el riesgo de SDR supera el 60% 
y para aquellos nacidos después 
de las 37 semanas, cuando la in-
cidencia es menor del 1%, la edad 
gestacional por sí sola se puede uti-
lizar para predecir el riesgo de SDR 
y guiar el manejo del paciente. Sin 
embargo, entre estos dos extremos, 
el resultado de las pruebas de ma-
durez pulmonar fetal, determinan el 
manejo perinatal. En algunos casos 
es posible posponer el parto electivo 
dando tiempo para que maduren los 
pulmones. En otros, en los que los 
factores maternos o fetales exigen 
un parto prematuro, es imperativo 
conocer el grado de madurez pul-
monar para determinar el momento 
óptimo de resolución del embarazo 
y poner en marcha medidas farma-
cológicas tendientes a prevenir el 
desarrollo del SDR.

Fuchs y col(2) señalan que las com-
plicaciones de la prematuridad al-
canzan un 85% de la morbilidad y 
mortalidad perinatal en EEUU. A 
pesar que los neonatos severamente 
pretérmino son más susceptibles a 
sufrir las consecuencias de la pre-

caP ítuLo 14



Ecografía En obstEtricia, MEDicina fEtaL y ginEcoLogía: 2D | DoPPLEr | 3D-4D120

RPM, DPP, corioamnionitis, hemo-
rragia feto materna e incluso muerte 
fetal. (Todas estas complicaciones 
reportadas en la literatura médica 
con una incidencia de 0,7%)(3). Mu-
chas pruebas de madurez en líquido 
amniótico, necesitan que el líquido 
obtenido sea claro, no contaminado 
con sangre ni meconio. Por otra par-
te, no existe consenso con respecto 
a cuál prueba es la de mayor capaci-
dad diagnostica, cuál es la conducta 
ante los embarazos múltiples, cómo 
se interpretan los resultados en ges-
tantes diabéticas y cuál es el inter-
valo para repetir la prueba después 
de un resultado inmaduro o indeter-
minado.

En general, las pruebas de madurez 
en liquido amniótico tienen alta sen-
sibilidad pero altas tasas de falsos 
positivos, es decir, alta proporción 
de neonatos sin SDR con pruebas 
inmaduras. Por último, la mayoría 
de las pruebas de madurez fetal en 
liquido amniótico resultan positivas 
alrededor de las 35 semanas de 
gestación, tiempo en el cual el feto 
es aún cronológicamente pretérmino 
y por lo tanto no está exento de las 
complicaciones (morbilidad y morta-
lidad) propias del prematuro tardío. 
De hecho el SDR, la hemorragia in-
traventricular, la enterocolitis necro-
tizante han sido descritas en neona-
tos con pruebas de L/E maduras o 
fosfatidilglicerol positivas.(3)

Frente a la amniocentesis, la valora-
ción ecográfica del feto puede per-
mitirnos un acercamiento no invasivo 
para estimar el grado de madurez 
fetal alcanzado. A través de pará-
metros biométricos, funcionales y 
hemodinámicos, podemos inferir 
con alta capacidad diagnostica el 
grado de madurez fetal, evitando así 
los potenciales riesgos inherentes a 
procedimientos invasivos.

Está ampliamente difundido y es-
tablecido que la mejor herramienta 
ultrasonográfica para estimar edad 

maturidad, los pretérmino tardíos 
(aquellos nacidos entre las 34 sema-
nas + 0 días y las 36 semanas + 6 
días) constituyen la mayoría de los 
nacimientos pretérmino y experimen-
tan más morbilidad que los neonatos 
a término.

Entre las causas que han aumentado 
la tasa de nacimientos entre las 34 y 
37 semanas, se especula que son el 
cambio en los lineamientos del Co-
legio Americano de Ginecología y 
Obstetricia (ACOG) con respecto al 
manejo no agresivo de la Amenaza 
de Parto Pretérmino y de la Ruptura 
prematura de Membranas mas allá 
de las 34 semanas y el incremento 
de la incidencia de cesáreas e in-
ducciones de parto electivas con 
edades gestacionales poco preci-
sas. 

Para evitar la prematuridad iatrogé-
nica, el Colegio Americano de Gine-
cología y Obstetricia(3) recomienda 
que las cesáreas electivas no deben 
realizarse antes de las 39 semanas 
de gestación. Así en el 2008, actua-
lizó las indicaciones para valoración 
de madurez fetal, en las que señala 
que todo parto electivo por debajo 
de las 39 semanas debe ser some-
tido a pruebas de madurez fetal a 
menos que:

Se disponga de una medición de 
LCC entre las 6 – 11 semanas 
que avale una edad gestacional 
>= 39 semanas.

La biometría fetal clásica entre las 
12 – 20 semanas avale una edad 
gestacional >= 39 semanas.

Hayan transcurrido 36 semanas 
desde el resultado de una prue-
ba de GCH subβ positiva en 
sangre u orina en un laboratorio 
confiable.

Hayan transcurrido al menos 30 
semanas desde el registro de la 
frecuencia cardíaca (FC) embrio 
fetal por ecografía.

•

•

•

•

Este último punto plantea controver-
sia porque si recordamos los céle-
bres trabajos de Trimor Tritsch(4) que 
señalan que la FC puede detectarse 
por ecografía a partir de las 5,4 se-
manas de amenorrea, y a ese valor 
le sumamos 30 semanas como pro-
ponen las pautas de la ACOG, esta-
ríamos en riesgo de obtener un RN 
pretérmino. 

Antes del advenimiento de la ecogra-
fía, la valoración de la madurez fetal 
se realizaba a través de parámetros 
clínicos – radiológicos, basándose 
fundamentalmente en la fecha de 
última menstruación, altura uterina y 
núcleos de osificación de Becklard, 
intentando predecir la madurez fetal 
a través del cálculo de la edad ges-
tacional. 

Posteriormente, aparecen las prue-
bas de madurez en liquido amnió-
tico, dando paso a la etapa bioquí-
mica, en la que destacan: índice 
lecitina/esfingomielina propuesto por 
Gluck y Kulovich, la prueba de esta-
bilidad de la burbuja o test de Cle-
ments, el acortamiento del tiempo de 
coagulación también conocido como 
test de Hastwell, la medición de la 
densidad óptica a 650 nm (Sbarra), 
la prueba de molibdato de amonio. 
Más recientemente aparece la de-
terminación de fosfatidilglicerol, el 
contaje de cuerpos lamelares, todos 
con excelente capacidad diagnósti-
ca pero con la común limitante que 
la muestra se obtiene por un método 
invasivo como lo es la amniocente-
sis. Las pruebas de madurez pul-
monar en líquido amniótico son un 
clásico, constituyéndose como un 
paradigma en la medicina perinatal 
y tradicionalmente han sido estándar 
de oro para contrastar otras pruebas 
de madurez fetal. 

La amniocentesis bajo guía ultraso-
nogràfica es un procedimiento mí-
nimamente invasivo y benigno pero 
también tiene la posibilidad de aca-
rrear serias complicaciones como la 
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gestacional es la medición de la LCC 
entre las 6 – 11 semanas, cuyos re-
sultados arrojan una variabilidad de 
+/- 3 días. Pasado este tiempo, nos 
valemos de la biometría fetal clásica 
entre las 12 – 20 semanas con una 
variabilidad de 1 semana. Después 
del 3er trimestre, la biometría pier-
de su valor para el cálculo de edad 
gestacional ya que sus resultados 
pueden variar hasta 3 semanas con 
relación a la edad gestacional real. 
Sin embargo, el primer marcador 
ultrasonográfico propuesto para de-
terminar madurez pulmonar fetal por 
ultrasonido fue un marcador biomé-
trico; así Campbell(5), en 1969, acep-
tó como válido para el diagnóstico 
de madurez fetal un DBP de 9,0 cms 
o mas, pero tardó muy poco en apa-
recer la evidencia, muchas veces 
trágica, de que aquel criterio no era 
cierto del todo, ya que por ejemplo, 
fetos macrosómicos hijos de madres 
diabéticas, podían contribuir a dar 
falsos positivos. 

Luego aparece el trabajo de Bree(6) 
en 1978, quien postula que la iden-
tificación ecográfica de material re-
flectivo en el líquido amniótico puede 
ser un marcador de madurez fetal. 
Sin embargo, en 1983, Parulekar 
demostró que las partículas en sus-
pensión (flotación) libre en el líquido 
amniótico ya se pueden observar a 
mediados del segundo trimestre sin 
significación patológica. 

Posteriormente, Grannum(7) en 1979, 
correlacionó el grado de madurez 
placentaria, con la edad gestacional 
y madurez fetal. El propuso que la 
presencia de placenta grado III se 
asociaba con madurez fetal en 100% 
de los casos. 

Hoy sabemos que el proceso de ma-
duración sónica de la placenta es 
paulatino, transicional y normalmente 
incompleto, lo que quiere decir que 
la placenta grado III, sólo se presen-
ta en un 36 – 48% de los embarazos 
mayores de 37 semanas y hasta en 

un 15% en gestaciones menores de 
37 semanas.

La correlación entre madurez fetal y 
placentaria es real y estadísticamen-
te significativa, pero la sensibilidad 
(capacidad para el diagnostico de 
inmadurez) alcanza el 88%, con va-
lores predictivos que oscilan entre 
50 – 90%. Es oportuno destacar tam-
bién que el proceso de maduración 
placentaria se puede ver acelerado 
en ciertas entidades clínicas como 
HTA y CIUR y retardado en Diabetes 
Mellitus e isoinmunización RH.

En 1983, Chinn y col.(8) y Mahony y 
col.(9) demostraron que los centros 
de osificación epifisarios de la ex-
tremidad inferior visibles mediante 
ecografía en el fémur distal y la tibia 
proximal pueden ser útiles en la eva-
luación ecográfica de la edad fetal 
y la madurez pulmonar. Estos auto-
res demostraron que el núcleo de 
osificación distal del fémur (NODF) 
indica una edad menstrual de por lo 
menos 33 semanas con una preci-
sión del 95% y que la presencia del 
núcleo de osificación proximal de la 
tibia (NOPT) indica una edad mens-
trual de por lo menos 35 semanas.

Poco despúes otros investigado-
res(10,11) observaron una relación L/E 
madura en todos los casos en los 
que el NODF era mayor de 6 mms de 
diámetro. También cuando la suma 
del NODF y NOPT era de 11 o más 
milímetros.

Más tarde, Mahony(12) demostró que 
el 100% de los fetos estudiados 
tenían un perfil pulmonar maduro 
cuando se podía identificar el núcleo 
de osificación proximal del húmero 
(NOPH) que aparece alrededor de 
las 38 semanas de amenorrea pero 
advirtió que existen estructuras alta-
mente reflectivas (sinovia, cápsula) 
en esta región que se pudieran con-
fundir con el NOPH.

Ante la presencia del NOPH pode-
mos inferir que el feto es de térmi-

no, pero existe literatura médica que 
avala que la presencia de los núcleos 
de osificación de las epífisis de los 
huesos largos se relaciona mas con 
el tamaño del hueso que con la edad 
gestacional y explica el por qué en 
fetos macrosómicos, los núcleos de 
osificación pueden aparecer precoz-
mente. 

En ese mismo año, Zilianti y cols(13) 

demostraron una estrecha relación 
entre los cambios observados en la 
imagen ecográfica del intestino fetal 
y la edad gestacional. Posteriormen-
te, Giugni y cols, demostraron que 
62,8% de los fetos portadores de 
intestino tipo IV tenían pruebas en 
líquido amniótico indicativas de ma-
durez. También demostraron que en 
los embarazos de alto riesgo, el in-
testino tipo IV apareció precozmente 
(antes de las 37 semanas), postu-
lándose que la hipoxia fetal crónica 
pudiera contribuir con la aceleración 
de la madurez intestinal tal como lo 
hace en cerebro y pulmón. 

En 1984, Morris(14) utilizó un enfo-
que subjetivo para la evaluación 
ecográfica de la madurez pulmonar 
fetal, describiendo un cociente hí-
gado/pulmón basado en el patrón 
de reflectividad observado en es-
tos dos órganos y consideró que el 
pulmón fetal estaba maduro cuando 
su reflectividad era mayor que la del 
hígado fetal. En un pequeño grupo 
de pacientes, hubo una correlación 
excelente entre un cociente hígado/
pulmón maduro y un perfil pulmonar 
bioquímico maduro. Morris reco-
mendó que era necesario confirmar 
estos resultados en un estudio gran 
prospectivo. Hasta la fecha, no se 
ha publicado ningún estudio como 
éste.

sistema de PuntaJe de 
múltiPles PaRÁmetRos

En 1985, Salman y Quetel(15) descri-
bieron los resultados preliminares 
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crecimiento y desarrollo del pulmón, 
el cual pasa por una serie de etapas 
que tiene por finalidad incrementar la 
arborización de bronquios pretermi-
nales y terminales, la multiplicación 
de los alvéolos y en consecuencia 
el incremento de la red perialveolar 
responsable final de la hematosis, es 
decir, cuando la edad gestacional se 
acerca al término, se produce una 
redistribución de flujo entre las ra-
mas de la Arteria Pulmonar y el Duc-
tus Arterioso, que en el embarazo 
temprano, dicha redistribución sigue 
la vía del ductus arterioso, situación 
que tiende a revertirse parcialmente 
al final de la gestación. 

En cuanto a la fisiología del circuito 
pulmonar debemos recordar que es 
de alta resistencia, elevada presión 
y bajo flujo y que las presiones dis-
minuyen y el flujo aumenta a medi-
da que avanza la edad gestacional, 
pero el flujo pulmonar sigue siendo 
bajo, sobretodo si se toma en cuenta 
que sobre el VD recae 2/3 del gasto 
cardiaco combinado.

La onda de velocidad de flujo de la 
arteria pulmonar es monofásica con 
un pico máximo de velocidad que 
tiene un tiempo de aceleración muy 
rápido (rama ascendente vertical) y 
el de desaceleración menos rápido.

Ronald Ortega(19), cardiólogo pedia-
tra, fue el pionero en Venezuela en 
estudiar las ondas de velocidad de 
flujo de la arteria pulmonar, tipificán-
dolas según su morfología.

Tipo 1: Rama ascendente per-
pendicular a la línea de base y 
rama descendente con ligera 

•

de un estudio en curso en el que se 
utilizaban múltiples observaciones y 
mediciones para evaluar la madurez 
pulmonar fetal. Este enfoque tiene un 
considerable atractivo teórico porque 
tiene en cuenta muchos parámetros 
ecográficos que agrupados, tienen 
mayor capacidad diagnóstica que 
sus componentes por separado. 
También, Sosa(16), en 1990, propo-
ne un sistema multiparamétrico de 
variables ecográficas bidimensio-
nales al que denomina ecopuntaje 
de madurez e integra 4 parámetros 
ecográficos: el factor biparietofemo-
ral (FBPF) que resulta de la suma del 
diámetro biparietal y el fémur como 
variables biométricas, el grado de 
madurez intestinal, la gradación pla-
centaria y por último la presencia del 
NODF que obtiene su puntuación se-
gún sea su tamaño y morfología. El 
punto de corte para madurez fetal se 
establece como igual o mayor a 11 
puntos. (Tabla 1)

Se han seguido incorporando varia-
bles en la Ecografía bidimensional 
en tiempo real para estimar edad 
gestacional y madurez fetal, así en 
el año 2007, Sosa y col(17) introdu-
cen la morfometría del lóbulo de la 
ínsula como variable neurológica, 
evidenciándose que la ínsula de Reil 
aumenta de longitud conforme avan-
za la edad gestacional y en gesta-
ciones a término, la longitud de la 
ínsula tiende a ser mayor o igual a 
2,8 cms y en su superficie aparecen 
lóbulos o indentaciones hacia el final 
del embarazo, alcanzando 3 o mas 
lobulaciones cuando la edad gesta-
cional supera las 37 semanas.

Figura 1. Ínsula de Reil de embarazo a 
término.

valoRación de la maduReZ 
PulmonaR fetal PoR 
ecogRafía doPPleR 

La introducción de la flujometría Do-
ppler nos ha permitido una mayor 
comprensión de los cambios hemo-
dinámicos que ocurren en el sector 
pulmonar fetal.

Recordemos que el lecho pulmonar 
recibe sólo una pequeña parte del 
flujo sanguíneo que es eyectado por 
el ventrículo derecho. Sutton(18) pro-
pone que ambos pulmones reciben 
apenas 1/5 del volumen sanguíneo 
eyectado por el ventrículo derecho, 
mientras que otros autores señalan 
que sólo el 3,7% del gasto cardiaco 
combinado perfunde al pulmón en 
el embarazo temprano y que el flujo 
pulmonar asciende hasta un 7% en 
el embarazo a término. Entonces, la 
mayor proporción del volumen/mi-
nuto del VD va hacia la circulación 
sistémica por la vía preferencial 
del Ductus arterioso de Botal y que 
la fracción destinada a perfundir el 
árbol pulmonar se va incrementan-
do conforme avanza el proceso de 

Tabla 1.



12�

inclinación. Su morfología re-
cuerda el bisel de una aguja hi-
podérmica.
Tipo 2: Rama ascendente con 
ligera inclinación pero no mayor 
que la rama descendente. Su 
morfología se asemeja a la punta 
de una lanza.
Tipo 3: Rama ascendente de 
marcada inclinación, muy similar 
a la rama descendente. Su forma 
es de punta de flecha.

Figura 2. Morfología de la Arteria Pulmonar.

Giugni y col(20) demostraron que en 
los embarazos pretérmino, la onda 
predominante fue la tipo 1, mientras 
que la tipo 3 predominó en las gesta-
ciones con 37 semanas o más.

La relación entre el tiempo de acele-
ración / tiempo de eyección es una 
de las formas de evaluar la impedan-
cia de los grandes vasos, que no es 
más que el impedimento ofrecido 
por el vaso al flujo sanguíneo.

Partiendo del concepto que las ve-
locidades de flujo dependen del 
diámetro de los vasos y de la resis-
tencia vascular y que el tiempo de 
aceleración se acorta a medida que 
el diámetro se reduce o la resisten-
cia vascular aumenta, resulta lógico 
pensar que en el tronco principal de 
la arteria pulmonar a medida que 

•

•

avanza la edad de embarazo, el 
tiempo de aceleración va aumentan-
do, ocupando una porción cada vez 
mayor del tiempo de eyección. Esto 
se explica porque la suma de las 
resistencias periféricas de las arte-
riolas bronquio alveolares, conduce 
a una disminución de la resistencia 
en el tronco principal de la arteria 
pulmonar, pese a que la resistencia 
individual de cada vaso periférico 
sea elevada.

Empleando el cociente tiempo de 
aceleración (TA) entre tiempo de 
eyección (TE) en ondas de veloci-
dad de flujo de la arteria pulmonar, 
que traduce la impedancia del vaso, 
se evidenció que el tiempo de ace-
leración va aumentando progresiva-
mente a medida que avanza la edad 
gestacional, al igual que lo hace el 
TA/TE, cuyo valor se ubica por enci-
ma de 0,31 para gestaciones de 37 
semanas o más.

Posteriormente surgió la idea de eva-
luar los índices de impedancia en el 
ductus arterioso, encontrándose que 
la impedancia del ductus mostró una 
tendencia ascendente, (como resul-
tado de su evolución anatamo – fun-
cional), al contrario de lo que ocurrió 
en la arteria pulmonar, lo que llevó a 
los autores a correlacionar éstos dos 
índices entre sí, poniendo de mani-
fiesto la redistribución de flujo que 
ocurre en el circuito AP- DA cercano 
al término. 

En el año 2000, Sosa y Díaz(21) pu-
blican el trabajo titulado Índice rela-
tivo de impedancia Doppler entre el 
ductus arterioso y la arteria pulmonar 
(IRIDAPTATE) en el embarazo nor-
mal, pretérmino y postérmino, en el 
que señalan que valores de IRIDAP-
TATE menores a 1,1 se relacionan 
con embarazos mayores de 37 se-
manas, madurez hemodinámica del 
circuito pulmonar y ausencia de dis-
tress respiratorio en el neonato, es-
tableciendo el diagnóstico de madu-
rez fetal con una altísima capacidad 
diagnóstica (sensibilidad de 76%; 

94% de especificidad; VPP de 95% 
y falsos positivos de 6%).

La ventaja del IRIDAPTATE sobre 
los otros marcadores ecográficos de 
madurez fetal es que se relaciona 
directamente con madurez pulmo-
nar fetal y aunque fisiológicamente 
los cambios hemodinámicos en el 
circuito ductus arterioso - arteria pul-
monar ocurren cercano al término, 
ante la presencia de noxas crónicas 
hipoperfusoras que, como ya sabe-
mos, aceleran la madurez pulmonar 
fetal o en aquellos casos en los que 
el feto se beneficia con inductores 
de madurez fetal podemos evaluar 
la respuesta farmacológica a través 
del IRIDAPTATE, dictando el mo-
mento de interrupción en aquellos 
pacientes de alto riesgo donde la 
permanencia en el vientre materno 
es sentencia de muerte.

Para realizar el IRIDAPTATE, el plano 
de elección es el corte sagital de los 
arcos (aórtico y ductal) o alternativa-
mente el plano transversal medias-
tinal alto del tórax fetal, a nivel de 
los grandes vasos, conocido como 
CAPTV. Una vez optimizada la ima-
gen bidimensional, colocamos nues-
tro volumen de muestra en el tronco 
principal de la arteria pulmonar por 
encima de la valva de la pulmonar. 
Medidos el tiempo de aceleración y 
el tiempo de eyección y calculamos 
el TA/TE, al dividir el tiempo de ace-
leración entre el tiempo de eyección. 
Posteriormente localizamos el arco 
aórtico y inmediatamente después 
del nacimiento de la subclavia y el 
itsmo aórtico, colocamos nuestro 
volumen de muestra y realizamos el 
mismo procedimiento. Una vez obte-
nido los dos TA/TE, dividimos el del 
ductus arterioso (como numerador) 
entre el de la arteria pulmonar (como 
denominador). Este es un índice án-
gulo de insonación independiente, 
pero para una mejor representación 
de la onda es necesario mantener una 
orientación lo mas paralela posible al 
flujo sanguíneo (por debajo de 600). 
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troladas en las que se determinó el 
IRIDAPTATE en un lapso no mayor 
de 24 horas previas a la resolución 
del embarazo y en las que se eva-
luó la presencia o no de SDR en el 
neonato. Los resultados obtenidos 
fueron prácticamente idénticos a 
los del trabajo original realizado por 
Sosa y Díaz en el año 2000, por lo 
que concluimos que los fetos de las 
gestantes diabéticas controladas se 
comportan igual a la población ge-
neral en cuanto a madurez pulmonar 
se refiere, recomendándose enton-
ces el estricto control metabólico e 
instando a los colegas avocados a la 
atención perinatal a adoptar esta prue-
ba inocua, no invasiva, reproducible, 
cuantitativa y rápida de realizar.

Existen otros parámetros Doppler 
que pudieran asociarse a madurez 
fetal ya que se modifican fisiológi-
camente al término del embarazo, 
tal como lo son las ondas transval-
vulares, las cuales en el embarazo 
pretérmino tiene como característica 
que la onda E es de menor tamaño 
que la onda A, y cerca del término 
ambas ondas (E y A) se igualan para 
invertirse en el periodo postnatal. 
También, podemos observar vaso-
dilatación cerebral fisiológica al tér-
mino del embarazo, con IS/D <3, en 
presencia de una arteria umbilical 
normal. La inclusión de estos pará-
metros Doppler dentro del ecopun-
taje debe ser objeto de estudio, ya 
que sólo se justificaría si aumenta-
sen la capacidad diagnóstica de la 
prueba.

Esta prueba de excelente capacidad 
diagnostica, cambió radicalmente la 
conducta en cuanto a determinación 
de madurez fetal se refiere, ya que 
desde entonces, en nuestro centro 
de trabajo, no se realizan procedi-
mientos invasivos (amniocentesis) 
para tal fin. Dada su elevada capaci-
dad diagnóstica fue entonces incor-
porado al ecopuntaje modificado por 
el cual nos regimos hoy. 

Si la puntuación obtenida es de 15 
puntos o más, la probabilidad de 
madurez fetal es de 97,6%, con 4,3% 

de falsos positivos y una especifici-
dad del 98,7%.
En el año 2004, surgió la interrogante 
de evaluar la capacidad diagnóstica 
del IRIDAPTATE en hijos de madres 
diabéticas, partiendo de la base que 
el hijo de madre diabética retarda 
la madurez pulmonar por lo que el 
síndrome de distress respiratorio es 
más frecuente en este grupo de pa-
cientes y se presenta aún en gesta-
ciones mayores de 37 semanas.
Medina, Díaz y Tunaitis(22), estudia-
ron a 36 gestantes diabéticas con-

Figura 3. Metodología ecográfica.

Tabla 2.
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i. intRoducción 

En este capítulo evaluaremos la utili-
dad de la ecografía en el diagnósti-
co y manejo del embarazo gemelar. 
En general en un embarazo gemelar 
a igual que en cualquier otro emba-
razo, deberá realizarse al menos tres 
ecografías: 11+0 -13+6 semanas, 20+0 
– 24+6 semanas y otra de crecimien-
to alrededor de las 32 semanas. El 
mínimo anterior nos permitirá deter-
minar riesgos y diagnosticar even-
tuales complicaciones en la gran 
mayoría de los embarazos. Además, 
en un embarazo gemelar, depen-
diendo del tipo de corionicidad y 
sus riesgos específicos, deberán 
realizarse otras ecografías durante 
el embarazo. 

Durante este capítulo, por lo tanto, 
evaluaremos brevemente la utilidad 
de la ecografía de 11-14 semanas 
en cuanto a determinar el diagnós-
tico del número de fetos y el tipo 
de corionicidad, lo cual será deter-
minante para el pronóstico de esa 
gestación. Conjuntamente con lo 
anterior, en esa ecografía de primer 
trimestre, determinaremos el riesgo 
de aneuploidía, lo cual será eva-
luado en general, y en cuanto a los 
aspectos específicos del embarazo 
gemelar. También evaluaremos la 
utilidad de la ecografía de 20+0-24+6 
semanas de gestación en cuanto a 
su utilidad en evaluar el riesgo de 
parto prematuro, por indicación y/o 

utiLiDaD DE La Ecografía 
En EL EMbarazo gEMELar

mauro Parra cordero

espontáneos. Específicamente nos 
referiremos también a la utilidad de 
la ecografía en el manejo de las pa-
tologías propias del embarazo ge-
melar monocorial, y menos profun-
damente, pues será tratado en otros 
capítulos de este texto, a la utilidad 
del Doppler en la determinación del 
momento de interrupción de la res-
tricción de crecimiento fetal. 

ii. ePidemiología

La incidencia de embarazo múltiple 
espontáneo es aproximadamente del 
1-2%. Clásicamente, la incidencia de 
los embarazos múltiples de mayor 
orden se ha calculado empleando 
la regla de Hellín (1/80n, correspon-
diendo “n” al número de fetos). La 
incidencia de los embarazos geme-
lares dicigóticos, a diferencia de los 
monocigóticos, es altamente influen-
ciada por el tipo de etnia poblacional 
(población asiática: 2-7/1000 vs. po-
blación negra: 20/1000), y en menor 
medida por la edad, multiparidad, 
uso de anticonceptivos y anteceden-
tes familiares.(1)

iii. embRiología

Los embarazos gemelares se pueden 
clasificar de acuerdo a su cigocidad 
y corionicidad. Sin embargo, desde 
un punto de vista clínico y pronós-
tico, la segunda de ellas es la que 
debemos conocer e implementar.
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Aproximadamente dos tercios de los 
embarazos gemelares espontáneos 
se originan de la fecundación de dos 
ovocitos, siendo todos ellos bicorió-
nicos. El tercio restante son los mo-
nocigóticos o gemelos idénticos, los 
cuales se originan de la división post 
fecundación del cigoto. Los gemelos 
monocigóticos se sub-clasifican de 
acuerdo al momento de la división 
celular en los siguientes subgrupos: 

a) 0-3 días (cigoto en etapa de 
mórula pre-implantacional): se-
paración total del cigoto, y por 
lo tanto, formación de un geme-
lar bicorial biamniótica.

b) 4-9 días (etapa de blastocisto): 
existe diferenciación del trofo-
blasto pero no del disco embrio-
nario, y por lo tanto se genera 
un gemelar monocorial biamnió-
tico.

c) 9-12 días: existe diferenciación 
de la cavidad amniótica y disco 
embrionario, por lo tanto, la divi-
sión celular genera un gemelar 
monocorial monoamniótico.

d) Desde los 13 días, la división 
del disco embrionario es parcial 
y se genera un embarazo geme-
lar siamés.  

En general, un tercio de los emba-
razos gemelares monocigótico son 
bicoriónicos, y los otros dos tercios 
son monocoriónicos. De los monoco-
riónicos, el 99% son biamnióticos, y 
del 1% restante, la mayoría son mo-
noamnióticos, y muy ocasionalmente 
son embarazos siameses.

iii. imPlicancias clínicas

El embarazo gemelar, especialmen-
te el monocoriónico, tiene una mayor 
morbi-mortalidad perinatal que los 
embarazos únicos (Tabla 1).

La mayor morbi-mortalidad del em-
barazo gemelar monocorial, mos-
trada en la tabla, está ocasionada 
esencialmente por la aparición de 
complicaciones tales como el síndro-
me de transfusión feto-fetal (STFF), 
restricción de crecimiento (RCF) se-
lectiva y una mayor probabilidad de 
defectos congénitos.(2)

iv. utilidad de la ecogRafía

1. Ecografía 11+0 - 13+6 semanas
Diagnóstico de corionicidad: El diag-
nóstico de la corionicidad es clínica-
mente relevante y es posible efec-
tuarlo a través de una evaluación 
ecográfica en el primer trimestre de 
la gestación. Antes de las 11 sema-
nas de gestación, la imagen ecográ-
fica de un par de sacos amnióticos 
y vesículas vitelinas, asociado a un 
espacio extracelómico único, hace el 
diagnóstico de un embarazo geme-
lar monocorial. El embarazo geme-
lar bicorial a esta edad gestacional 
se visualiza como un par de sacos 
gestacionales, y sus respectivos em-
briones y vesículas vitelinas, con un 
corión envolvente. 

El diagnóstico entre 11+0-13+6 sema-
nas de gestación se realiza a través 
de la visualización de dos signos: 

a) signo “lambda” (Λ) en la sepa-
ración de los sacos a nivel de 
la cara corial de la placenta, el 
cual es considerado un signo 
patognomónico de un embarazo 
bicorial

b) el signo de “T” invertida, que es 
característico de los embarazos 
monocoriales.

La evaluación de la corionicidad 
tiene un valor predictivo positivo de 
100% en este periodo, luego de las 
14 semanas la habilidad de la eco-
grafía de diagnosticar la corionicidad 
efectivamente se pierde. Sin embar-
go, dado que el problema diagnós-
tico es básicamente la pérdida del 
signo “lambda”, y por lo tanto, un 
subdiagnóstico de los gemelos bi-
coriónicos, y el interés del diagnós-
tico de corionicidad es la pesquisa 
de los gemelos monocoriónicos, la 
implicancia clínica de este problema 
es un mayor número de casos que 
pueden ser diagnosticados errónea-
mente como monocoriales, y por lo 
tanto, esos embarazos tendrán un 
mayor número de controles ecográ-
ficos y médicos.(3)

Cribado de aneuploidía
aspectos generales: La base del 
diagnóstico prenatal de aneuploidía 
en el primer trimestre de la gesta-
ción, independiente del número de 
fetos, es la combinación de marca-
dores ecográficos, bioquímicos y clí-
nicos.(4) La edad materna, junto con 
la edad gestacional y el antecedente 
de aneuploidía previa, son los prin-
cipales factores clínicos determi-
nantes del riesgo “a priori” o “basal” 
de cualquier embarazo. En las últi-
mas décadas ha habido un aumento 
significativo de la edad materna en 
las mujeres embarazadas, y por lo 
tanto, la capacidad de detección de 
la prueba de cribado variará depen-
diendo de los puntos de cortes que 
empleemos para su cálculo. Es así 
que, manteniendo un punto de corte 
de 35 años para el cálculo de riesgo, 
la sensibilidad de la prueba es alre-

Tabla 1.
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dedor de 50%, pero con una tasa de 
falsos positivos, o sea mujeres ma-
yores de 35 años sin aneuploidía, de 
alrededor de 25%. Por otro lado, si 
deseamos mantener una tasa de fal-
sos positivos de 5%, la sensibilidad 
no es mayor de 30%.

Al adicionar al cálculo de riesgo la 
translucidez nucal, medida entre 
11+0-13+6 semanas de gestación, la 
sensibilidad sube a alrededor de 
80%, manteniendo falsos positivos 
de 5%. Además, si es posible agre-
gar a esta prueba en forma con-
temporánea un par de marcadores 
bioquímicos, tales como la subuni-
dad β de la gonadotrofina coriónica 
(β-hCG) y la proteína asociada a la 
placenta-A (PAPP-A), la capacidad 
de detección mejora a 90%, man-
teniendo similares tasas de falsos 
positivos. Recientemente, el grupo 
de la Fetal Medicine Foundation ha 
incorporado un nuevo concepto de 
cribado secuencial empleando la 
combinación de marcadores bio-
químicos, lo cual permitiría mejorar 
levemente la sensibilidad a través de 
determinar las concentraciones de 
los marcadores bioquímicos entre 
8-10 semanas de gestación, y poste-
riormente, entre 11+0- 13+6 semanas, 
evaluar la translucidez nucal. Esta 
aproximación permitiría detectar 
alrededor del 93% de los fetos con 
aneuploidía con un 3 a 4% de falsos 
positivos.(5)

Finalmente, y como un elemento 
primordial de reducción de los fal-
sos positivos, o sea de los procedi-
mientos invasivos y por ende de las 
pérdidas gestacionales asociadas a 
ellos, se ha introducido el concepto 
de incorporar otros marcadores eco-
gráficos en un determinado grupo de 
riesgo de aneuploidía, denominado 
“riesgo intermedio”. Este grupo con 
riesgo intermedio se define como 
aquel que presenta, luego de utilizar 
los tres componentes anteriormente 
señalados de cálculo de riesgo, un 
riesgo entre 1:50 y 1:999. Ellos repre-
sentan al 15% de la población y con-

tendrán a aproximadamente al 15% 
de los fetos con aneuploidía. Depen-
diendo del número de estos “otros 
marcadores ecográficos” que estén 
presentes, la sensibilidad mejorará 
(92 a 96%), pero más importante 
aún, los falsos positivos se reducirán 
solo a un 2%. Los marcadores eco-
gráficos que tienen la capacidad de 
ser utilizados con ese objetivo, dado 
que todos ellos tienen una razón de 
verosimilitud superior a 10, son el 
hueso nasal, ángulo fascial, ductus 
venoso y regurgitación tricuspidea 
(Fig. 1).(6-8).

cribado de aneuploidía en el emba-
razo gemelar: El cribado de aneu-
ploidía en el embarazo gemelar 
ha utilizado los mismos elementos 
expresados anteriormente. Sin em-
bargo, se deben tener ciertas con-
sideraciones para su correcta in-
terpretación, tales como el tipo de 
corionicidad y el aumento esperado 
de las concentraciones de los mar-
cadores bioquímicos derivados de 
una placenta de mayor tamaño. La 
sensibilidad, combinando edad ma-
terna y translucidez nucal, es alrede-
dor de 75-80% con una tasa de fal-
sos positivos, dependiendo del tipo 
de corionicidad, del 10% para los 
bicoriónicos y 13% para los monoco-
riónicos.(9) Por otro lado, al combinar 
lo anterior con marcadores bioquími-
cos de primer trimestre, la sensibili-
dad puede subir a 85-90% con una 
tasa de falsos positivos de 10%.(10) 

El cálculo del riesgo de aneuploidía 
en el embarazo gemelar bicorial, uti-
lizando la translucidez nucal, edad 
materna y marcadores bioquímicos 
es específico e individual para cada 
uno de los fetos. Sin embargo, para 
los embarazos monocoriales, asu-
miendo que poseen un mismo mate-
rial genético, el cálculo debe ser úni-
co para el embarazo. Por lo tanto, en 
casos de gemelares monocoriales 
con mediciones de translucidez nu-
cal divergentes entre sí se deben te-
ner las siguientes consideraciones: 

1) ambos pueden ser cromosómi-
camente normales o anormales, 
pero con diferentes translucide-
ces nucales, lo cual obliga a en-
tregar el riesgo de aneuploidía 
en base al promedio de ambas 
translucideces nucales. 

2) la diferencia observada en 
translucidez nucal puede ser un 
signo de una transfusión feto-
fetal precoz, y por lo tanto, ese 
embarazo requerirá futuras eva-
luaciones.(11) 

En las condiciones de discrepancia 
de translucidez nucal en embarazos 
gemelares monocoriales, los otros 
marcadores ecográficos nos podrían 
ayudar a discriminar entre una alte-
ración cromosómica o eventos pre-
coces de transfusión feto-fetal. Una 
ausencia de hueso nasal y/o un ma-
yor ángulo facial serían útiles para 
apoyar una posibilidad de aneuploi-

Figura 1.
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día, mientras que la normalidad de 
los anteriores en ambos fetos, y la 
alteración adicional del ductus ve-
noso y/o regurgitación en la válvula 
tricuspidea, podrían apoyar la posi-
bilidad de estar frente a un cuadro 
de transfusión feto-fetal precoz.(12)

2. Ecografía 20+0 - 24+6 semanas
La ecografía realizada entre 20+0 y 
24+6 semanas tiene una gran utilidad 
en el embarazo único para evaluar 
adecuadamente la anatomía fetal y 
realizar cribado de parto prematuro 
idiopático y por indicación médica, a 
través de la medición de la longitud 
cervical y el Doppler de arterias ute-
rinas.(13) En el embarazo gemelar, en 
particular, su utilidad es en general 
similar a la observada en los emba-
razos únicos, y por lo tanto, debiese 
estar indicada en forma sistemática 
en todos los embarazos gemelares 
con los objetivos anteriormente se-
ñalados.

Evaluación longitud cervical: La tasa 
de parto prematuro espontáneo me-
nor de 34 semanas en el embarazo 
gemelar es alrededor de 13%. En un 
estudio realizado a las 23 semanas 
de gestación, con más de 1.000 em-
barazos gemelares controlados ruti-
nariamente, se encontró que el ries-
go de parto prematuro aumentaba 
a medida que disminuía la longitud 
cervical. Por ejemplo, en el 1% u 8% 
de embarazos gemelares que pre-
sentan un cérvix menor o igual a 15 
o 25 mm, el riesgo de prematurez fue 
de 70% y 38%, respectivamente. Sin 
embargo, la tasa de parto prematuro 
se mantuvo aumentada incluso en 
aquellos embarazos gemelares con 
longitudes cervicales similares al de 
los embarazos únicos. Por otro lado, 
este mismo estudio concluyó que la 
tasa de prematurez menor de 34 se-
manas no difiere entre los dos tipos 
de embarazos gemelares una vez 
que se ha excluido las transfusiones 
feto-fetales.(14) 

Desafortunadamente, hasta la fe-
cha no existen métodos efectivos de 
prevención para los embarazos ge-
melares en su conjunto, o para los 
grupos de mayor riesgo con cérvix 
cortos. Estudios aleatorios han in-
formado que el cerclaje, en mujeres 
con cérvix corto, aumenta al doble 
el riesgo de parto prematuro,(15) y 
que la administración profiláctica de 
progesterona no reduce el riesgo de 
prematurez.(16)

Evaluación del Doppler de arterias 
uterinas: Fisiopatológicamente, la 
preeclampsia (PE), a diferencia de 
la restricción de crecimiento fetal 
(RCF), es una enfermedad de dos 
fases, la primera - compartida con la 
RCF y un grupo de los partos prema-
turos espontáneos - se caracteriza 
por una alteración del proceso cono-
cido como “placentación”. La segun-
da fase, se caracteriza por una dis-
función generalizada del endotelio 
vascular, secundario a la síntesis de 
un factor, aún desconocido, por una 
placenta hipóxica. Sin embargo, me-
nos de la mitad de las mujeres con 
PE establecida se asocian a una al-
teración de la “placentación”. Debi-
do a ello, se ha planteado una hipó-
tesis en que la PE sería producto de 
una respuesta inflamatoria sistémica 
exacerbada, producida por una ma-
yor deportación de micropartículas 
trofoblásticas, y que se caracteriza 
por una activación leucocitaria y dis-
función endotelial. La exacerbación 
inflamatoria podría estar mediada 
por dos factores: 

1. placenta de mayor volumen, 
asociada a una mayor suscep-
tibilidad vascular (PE de origen 
“materno”) y,

 2. alteración primaria de la “pla-
centación”, asociada a un es-
tado de estrés oxidativo (PE de 
origen “placentario”). 

Generalmente, por lo tanto, se ha 
asociado la mayor incidencia de PE 
de los embarazos gemelares al he-

cho de tener una placenta de mayor 
volumen.(17) 

En la literatura internacional no exis-
te mucha información en torno a la 
utilidad del Doppler de arterias ute-
rinas en el primer o segundo trimes-
tre de la gestación. Una publicación 
con 360 embarazos gemelares de-
mostró que el Doppler de arterias 
uterinas, realizado entre 22-24 se-
manas de gestación, es capaz de 
predecir aproximadamente al 33% 
de las preeclampsias, 10% de las 
restricciones de crecimiento fetal 
y 70% de los desprendimientos de 
placenta. Este trabajo confirmaría 
que la PE de origen placentario ten-
dría una incidencia similar a la ob-
servada en los embarazos únicos, 
aproximadamente 30-40%, y que los 
fetos pequeños para la edad gesta-
cional, que son más frecuentes en 
el embarazo gemelar, se asociarían 
pobremente con alteraciones de la 
placentación.(18)

3. Ecografía en complicaciones 
propias del gemelar monocorial
El embarazo gemelar monocorial 
presenta cuatro condiciones pato-
lógicas que requieren el uso de la 
ecografía y el Doppler vascular para 
determinar específicamente sus 
riesgos y evolución. Estas condicio-
nes son: el síndrome de transfusión 
feto-fetal (STFF), la restricción de 
crecimiento fetal selectiva (RCFs), la 
secuencia perfusión arterial reversa 
y la muerte de uno de los gemelos.

síndrome de transfusión feto-fetal: El 
STFF ocurre solamente en los emba-
razos gemelares monocoriales, y tie-
ne una incidencia de 15%. Se carac-
teriza por un desbalance en el flujo 
neto a través de la placenta debido 
a las anastomosis vasculares que 
existe en esta condición. Las comu-
nicaciones pueden ser tanto veno-
venosas y arterio-arteriales, pero son 
las arterio-venosas las que llevan a 
las manifestaciones de la STFF. 
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El STFF se puede manifestar como 
una condición leve o severa, depen-
diendo del grado de comunicación 
que se establece entre las anasto-
mosis placentarias arterio-venosas 
o también denominadas profundas. 
El mecanismo etiopatogénico preci-
so del desarrollo de esta condición 
es aún desconocido. Se piensa que 
un desarrollo defectuoso de la pla-
centa del feto donante podría ser la 
causa, lo cual produciría un aumen-
to de la resistencia periférica de esta 
placenta y traspaso de sangre al feto 
receptor. Por lo tanto el feto donante 
sufre tanto de hipovolemia como de 
hipoxia por insuficiencia placenta-
ria.(19) En tanto que el feto receptor 
presenta un círculo vicioso de hiper-
volemia, poliuria e hiperosmolaridad 
que lleva a polihidroamnios e insufi-
ciencia cardíaca.

La utilidad de la ecografía es tanto 
en el diagnóstico del STFF como en 
la determinación del mejor momen-
to de intervenir terapéuticamente. 
El diagnóstico se realiza durante el 
segundo trimestre en base a la pre-
sencia de la secuencia de polihidro-
amnios / anhidramnios y la presencia 
de una vejiga distendida en el re-
ceptor y ausente en el donante. Ade-
más, durante la etapa diagnóstica, 
o posteriormente en el seguimiento, 
pueden observarse alteraciones en 
la flujometría Doppler, las cuales se 
caracterizan por un flujo ausente en 
la arteria umbilical del donante (B) y 
ausencia de la onda “A” del ductus 
venoso en el receptor (A) (Fig. 2).(20)

Ecográficamente también se pue-
den evaluar la presencia de signos 
precoces del STFF como la discre-
pancia en la longitud céfalo nalgas y 
translucidez nucal entre 11-14 sema-
nas, y el plegamiento de la membra-
na amniótica a las 16 semanas.(21,22)

La terapia propuesta de elección en 
estos cuadros es la coagulación lá-
ser de los vasos comunicantes. Lo 
anterior lo confirmó, Senat y cols.(23), 
quienes realizaron un informe con 
140 fetos escogidos al azar y someti-
dos a tratamiento Láser de los vasos 
comunicantes o amniodrenaje, que 
la primera es superior a la segunda, 
tanto en el número de fetos sobrevi-
vientes (76 vs. 56%, p<0,009), como 
en la prevalencia de leucomalacia 
periventricular quística neonatal (6 
vs. 14%, p<0,02) y porcentaje de 
daño neurológico global (48 vs. 69%, 
p<0,003).

Perfusión arterial reversa: Esta con-
dición, propia del embarazo gemelar 
monocorial, se denomina en inglés 
como “TRAP” (twin reversed arterial 
perfusion). Tiene una incidencia no 
mayor a 1 caso cada 35.000 emba-
razos, presentándose en un 1% de 
los embarazos gemelares monoco-
riales. 

Morfológicamente se caracteriza por 
la presencia de un gemelo anormal, 
acárdico y anencefálico, y el otro 
normal (bomba). Los mecanismos 
involucrados en esta discordancia 
inter-gemelar pueden ser básica-
mente tres: 

a. Amplias anastomosis arterio-ar-
teriales (AAA) entre las circula-
ciones fetales.

b. Discordancia de crecimiento y 
fallecimiento muy precoz de uno 
de los gemelos con rescate a 
través de perfusión reversa por 
medio de las AAA.

c. Atrofia cardíaca en el gemelo 
perfundido. 

El diagnóstico de esta condición se 
realiza a través de la sospecha eco-
gráfica que genera el crecimiento, 
e, incluso en algunas ocasiones, los 
movimientos corporales que presen-
ta uno de los fetos con diagnóstico 
de aborto retenido en el contexto de 
un embarazo gemelar monocorial. 
Realizada esa sospecha diagnósti-
ca, se debe utilizar Doppler color a 
nivel de la pelvis del gemelo acárdi-
co y visualización de la perfusión re-
versa a través de la arteria umbilical 
(Fig. 3). 

El mal pronóstico perinatal se debe 
al parto prematuro (50%) generado 
esencialmente por la presencia de 
polihidroamnios y la insuficiencia 
cardíaca (30%) y muerte (25%) del 
gemelo “bomba”, lo cual se ve exa-
cerbado cuando la relación del peso 
entre los gemelos acárdico/bomba 
es superior a 70%. Actualmente se 
preconiza utilizar intervenciones pro-
filácticas en caso de aumento de la 
relación acárdico/bomba supere el 
50% o 70%.

Figura 2.

Figura 3.
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La terapia intrauterina, que no de-
biese realizarse más allá de las 25 
semanas de gestación, consiste en 
la oclusión de la arteria umbilical o 
la obliteración de la circulación in-
trapélvica del gemelo acárdico. Para 
ello se ha recurrido a diversos me-
dios, como la radiofrecuencia, láser 
y agentes esclerosantes. La sobre-
vida descrita con estos métodos es 
alrededor de 80 a 90%.(24,25)

restricción de crecimiento fetal se-
lectiva: El diagnóstico de la restric-
ción de crecimiento fetal selectiva 
(RCFs) se realiza cuando uno de los 
gemelos está por debajo del per-
centil 10 y/o cuando existe una di-
ferencia de peso intergemelar igual 
o superior a 25%. La incidencia de 
esta condición en los embarazos ge-
melares monocoriales es de aproxi-
madamente 15%. 

La RCFs se produce por una dis-
tribución placentaria desigual. Sin 
embargo, producto de las comuni-
caciones vasculares presentes en 
los gemelares monocoriales - espe-
cialmente las arterio-arteriales (AA) 
de gran tamaño - se pueden generar 
tres distintas condiciones y con dis-
tintos pronósticos:

1. Tipo I o RCFs con Doppler um-
bilical normal y comunicaciones 
vasculares arterio-venosas (AV) 
compensadas. Se asocia a un 
buen pronóstico perinatal.

2. Tipo II o RCFs con flujo ausente/
reverso persistente en la arteria 
umbilical y presencia de comu-
nicaciones vasculares de todo 
tipo (AV y AA), pero pequeñas 
y de escaso diámetro. La evo-
lución de este tipo de RCFs es 
similar al esperado en cualquier 
RCF hipóxica, y por lo tanto, a 
través del seguimiento con el 
Doppler convencional podremos 
determinar el mejor momento de 
la interrupción. El pronóstico es 

dependiente del momento de la 
interrupción y de la severidad 
de la hipoxia, pero en general es 
un pronóstico intrauterino mane-
jable y predecible.

3. Tipo III o RCFs con flujo intermi-
tente en la arteria umblical ge-
nerado por comunicaciones AA 
de gran diámetro (> 2 mm) (Fig. 
4). Este tipo de RCFs se asocia 
a un pronóstico reservado e 
impredecible por los métodos 
tradicionales de evaluación de 
hipoxia fetal a través del Do-
ppler.(26)

Aproximadamente un 40% de los fe-
tos con RCFs pertenecen al tipo III. 
El restante 60% se distribuye igua-
litariamente entre las otras dos con-
diciones.

Los fetos con RCFs y flujo intermi-
tente de la arteria umbilical, como 
hemos mencionado antes, tienen 
una evolución impredecible y atípica 
pues no presentan las alteraciones 
características de la hipoxia crónica 
(redistribución del flujo arterial y alte-
ración del ductus venoso). Eso lleva 
a una mayor incidencia de mortali-
dad (15-20%) y morbilidad neuroló-
gica, especialmente en el gemelo de 
mayor tamaño (37%), en presencia 
de este signo al Doppler.

Finalmente, el intento de terapias in-
trauterinas de coagulación láser de 
la comunicación AA, evitando así el 
controvertido fetocidio selectivo del 
feto con RCF, no ha resultado en 
pronósticos perinatales que la justifi-
quen. Por lo tanto, en estos momen-
tos, la única herramienta efectiva 
para reducir la morbi-mortalidad de 
esta condición patológica sigue sien-
do la interrupción electiva alrededor 
de las 32 semanas de gestación.(27)  
Muerte de uno de los gemelos: La 
mortalidad de uno de los gemelos en 
el contexto de un embarazo gemelar 
varía de acuerdo a la corionicidad 
y edad gestacional. En el primer tri-
mestre la frecuencia de muerte de 
uno de los gemelos en el embarazo 
bicorial es 4% y solo se observa en 
el 1% de los monocoriales. Por el 
contrario, en el segundo y tercer tri-
mestre, su incidencia es 0,5-2% en 
el gemelar bicorial y 6% en los mo-
nocoriónicos.

Los factores que determinan el 
pronóstico del sobreviviente son la 
corionicidad, momento del falleci-
miento del co-gemelo y momento 
de la interrupción de la gestación. 
La monocoronicidad tiene un mayor 
riesgo de mortalidad (12% vs 4%) y 
morbilidad neurológica (18% vs 1%) 
en el co-gemelo sobrevivente.

Figura 4.
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Al igual que en el embarazo único, e 
independiente del tipo de corionici-
dad, el Doppler de los distintos va-
sos placentarios y fetales nos permi-
tirá determinar el mejor momento de 
la interrupción. Sin embargo, un pro-
blema específico del embarazo ge-
melar será la presencia de la restric-
ción de crecimiento fetal selectiva, lo 
cual llevará a complejas decisiones 
debido a la eventual prematurez a la 
que se sometería al gemelo de cre-
cimiento normal.

La secuencia lógica de la alteración 
de los flujos sanguíneos tanto en la 
placenta como en el feto son los si-
guientes: aumento de la impedancia 
del flujo de la arteria umbilical, evi-
dencias de redistribución arterial fe-
tal, y finalmente alteración del patrón 
de la frecuencia cardíaca. El tiempo 
estimado que puede transcurrir en-
tre el aumento de la resistencia del 
Doppler de la arteria umbilical a la 
aparición de desaceleraciones tar-
días es alrededor de 2 semanas. 
Sin embargo, este tiempo estimado 
varía según diversas características 
fetales y maternas, entre ellas edad 
gestacional (más rápidamente apa-
rece el deterioro en fetos de mayor 
edad gestacional) e hipertensión 
materna.(31) 

Lo anteriormente señalado se explica 
por las comunicaciones vasculares 
que se observan en la gran mayoría 
de las placentas monocoriónicas, y 
por lo tanto, frente a un evento de hi-
potensión aguda, como producto de 
la muerte de uno de los gemelos, se 
producirá una hemorragia aguda, y 
secundariamente -de sobrevivir- una 
anemia del co-gemelo.

El embarazo gemelar bicorial con 
uno de los gemelos fallecidos pue-
de ser manejado estrictamente has-
ta las 37 semanas de gestación. Sin 
embargo, el gemelar monocorial 
puede ser evaluado, al momento del 
diagnóstico del fallecimiento del co-
gemelo, con un Doppler de la arteria 
cerebral media en búsqueda de sig-
nos de anemia dados por el aumento 
de su velocidad máxima. La sensibi-
lidad y especificidad descritas para 
anemia moderada y severa son 90% 
(Fig. 5).(28) 

Existe el planteamiento de realizar 
una transfusión intrauterina (TIU) en 
caso de anemia severa para evitar la 
muerte del co-gemelo, pero al pare-
cer esta terapia no evitaría el daño 
neurológico derivado del evento 
agudo anteriormente señalado.(29,30) 
Debido a que las secuelas neuroló-
gicas en este tipo de circunstancias 
pueden aparecer alrededor de las 3 
a 4 semanas posterior al fallecimien-
to del co-gemelo, se requiere un se-
guimiento estricto de las imágenes 
adquiridas del cerebro fetal.

4. Manejo de restricción de 
crecimiento fetal hipòxica en 
embarazo gemelar
El embarazo gemelar, al igual que 
el embarazo único, puede presentar 
una RCF hipóxica en uno o en ambos 
gemelos. Por lo tanto, detallaremos a 
continuación una propuesta del ma-
nejo de la restricción de crecimien-
to fetal en base al uso del Doppler 
vascular.

En cuanto a la determinación del me-
jor momento de la interrupción del 
embarazo en fetos hipóxicos, el tra-
bajo conocido como GRIT (Growth 
Restriction Interventional Trial)(32) de-
terminó que si bien no existen bene-
ficios significativamente estadísticos 
a corto plazo entre la interrupción 
inmediata o diferida, basada en la 
monitorización con arteria umbili-
cal y registro de latidos cardio-fe-
tales, si existe incertidumbre sobre 
la mejor conducta. Posteriormente, 
se publicó el seguimiento a 2 años 
del mismo grupo de fetos hipóxicos 
interrumpidos inmediatamente o di-
feridos, mostrando que no existen 
evidencias suficientes para justifi-
car una interrupción inmediata de la 
gestación con el objetivo de evitar un 
daño hipóxico terminal. Esto basado 
en sus resultados que muestran que 
la mortalidad y secuelas severas en 
forma global fue similar en ambos 
grupos (19% vs 16% entre inmedia-
tos y diferidos, respectivamente). 
Sin embargo, la mayoría de las di-
ferencias observadas se localizaron 
en el grupo intervenido inmediata-
mente antes de las 31 semanas de 
gestación (13% vs 5% en el grupo 
de las interrupciones diferidas).(33) 
Por lo tanto, es necesario estable-
cer por medio de una combinación 

Figura 5.
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más sofisticada de parámetros, tales 
como el IPV/ausencia de onda A del 
ductus venoso y la disminución de la 
variabilidad a corto plazo computa-
cional (menor de 3 ms), el mejor mo-
mento de la interrupción de este tipo 
de gestaciones. Otro parámetro que 
es determinante en la predicción de 
riesgo en los fetos con RCF es la 
edad gestacional al momento de la 
interrupción, es así que en el estudio 
de Bilardo y col. se observó una dis-
minución de 50% en el resultado pe-
rinatal adverso por cada semana de 
retraso en la interrupción de éste. 

La única forma de evaluar adecua-
damente el dilema del mejor momen-
to de la interrupción de los fetos con 
RCF, se determinará a través de un 
estudio multicéntrico aleatorio de las 
distintas alternativas de manejo. Este 
estudio está prácticamente en curso 
en la actualidad y es liderado por el 
Profesor Christopher Lees de la Uni-
versidad de Cambridge y se denomi-
na TRUFFLE (TRial of Umbilical and 
Fetal FLow in Europe). 

5. conclusiones

La ecografía se ha transformado en 
una herramienta indispensable en 
el proceso del control del embara-
zo en general y en especial, como 
revisamos en este capítulo, para el 
embarazo gemelar, ya que presenta 
gran utilidad en el diagnóstico y de-
terminación de la corionicidad, el cri-
bado de aneuploidía, preeclampsia 
y parto prematuro, y ayuda sustanti-
vamente en el manejo de patologías 
obstétricas altamente complejas y 
propias de esta condición patológi-
ca del embarazo. 
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1. definiciones y etiología 

Un 5-10% de los fetos son pequeños 
para su edad gestacional (PEG). No 
obstante, este grupo de fetos incluye 
esencialmente 3 tipos de patrones 
que corresponden a diferentes gru-
pos etiológicos. 

aLtEracionEs DEL 
crEciMiEnto fEtaL

francesc figueras, alois osorio manyari

1. Los fetos pequeños por una 
insuficiencia placentaria, que 
son en sentido estricto los fetos 
con un crecimiento intrauterino 
restringido (CIR). Representan 
un 20-30% del total fetos PEG. 
Aproximadamente la mitad de 
estos casos se asocian a pre-
eclampsia pues los procesos 
fisiopatológicos placentarios 
son comunes para ambas pato-
logías.

2. Los fetos pequeños por una 
condición patológica extrínse-
ca a la placenta. Representan 
un 10-20% del total fetos PEG. 
A este grupo se conoce como 
fetos pequeños para edad ges-
tacional anormales. Dentro de 
este grupo se incluyen las in-
fecciones fetales, los síndromes 
genéticos, las cromosomopa-
tías, los defectos de crecimien-
to asociados a malformaciones 
congénitas y los secundarios a 
exposiciones toxicológicas.

3. Finalmente están los fetos cons-
titucionalmente pequeños. Re-
presentan el espectro inferior de 
peso de fetos normales. A este 
grupo se le denomina fetos pe-
queños para edad gestacional 
normales. Representan el 50-
70% de los fetos PEG. 

La Tabla 1 resume por grupos etioló-
gicos las causas más frecuentes de 
alteraciones del crecimiento.

caP ítuLo 16

Tabla 1.
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2. imPoRtancia clínica

El primer grupo, el de fetos con CIR, 
a pesar de que sólo representa un 
20-30% del total de fetos PEG ha re-
cibido una considerable atención en 
los últimos años pues esta condición 
es uno de los grandes contribuyen-
tes a los resultados perinatales ad-
versos. Condiciona un aumento del 
riesgo de pérdida de bienestar fetal 
intraparto y de acidosis metabólica, 
dos situaciones asociadas con el 
posterior desarrollo de encefalopatía 
hipóxica, parálisis cerebral y desa-
rrollo psicomotor anormal(1). El CIR 
es además uno de los principales 
factores asociados a la morbilidad 
neonatal significativa, como la en-
terocolitis necrotizante o el síndro-
me de distrés respiratorio, y se ha 
descrito como el responsable de la 
mortalidad en el 50% de los fetos 
pretérmino y del 20% de los fetos a 
término(2). Muchos factores de riesgo 
de CIR son comunes a los de pre-
sentar un parto prematuro y existe 
una asociación epidemiológica entre 
ambas: el CIR es el principal factor 
de riesgo independiente para parto 
prematuro en nulíparas (respon-
sable de un 23% del riesgo en la 
población) y uno de los principales 
factores en multíparas(3). La asocia-
ción entre parto prematuro y CIR se 
mantiene en embarazos posteriores. 
Finalmente es destacable que los 
cambios en el metabolismo lipídico 
y en los factores hemostáticos que 
ocurren en los fetos con crecimiento 
restringido son factor de riesgo en la 
vida adulta para hipertensión arterial 
crónica, diabetes mellitus tipo II, ac-
cidente vascular cerebral y muerte 
por enfermedad coronaria(4). 

3. fisioPatología

La fisiopatología del CIR más acep-
tada en la actualidad es la vaso-
constricción crónica de los stem 
villi terciarios debida a la invasión 
troboblástica inadecuada de las ar-
terias espirales maternas(5). En estas 

condiciones las arterias espirales 
no aportan al espacio intervelloso 
un flujo suficiente y en un intento de 
evitar el “mismatch” entre aporte y 
retirada de oxígeno, los stem villi ter-
ciarios fetales inician un proceso de 
vasoconstricción crónica mediada 
por el efecto de la hipoxia en los ca-
nales de Na/K. En las fases iniciales 
de esta situación patológica el feto 
se adapta disminuyendo su veloci-
dad de crecimiento, modificando sus 
patrones de conducta (de manera in-
apreciable con las pruebas biofísicas 
utilizadas en clínica) y capturando 
de manera más eficiente el oxígeno, 
entre otros mecanismos, mediante 
una respuesta policitémica. No obs-
tante, de mantenerse la situación, el 
feto entra en una fase de hipoxemia 
que se puede prolongar durante se-
manas. Por debajo de cierto umbral 
de saturación de oxígeno se activan 
una serie de quimiorreceptores que 
ponen en marcha todo un conjunto 
de cambios hemodinámicos que 
tienen como principal función pre-
servar el aporte de oxígeno a los 
órganos nobles, a esto se le deno-

mina centralización. Entre la gran 
cantidad de cambios que se dan 
en la centralización, el que ocurre a 
nivel del SNC es el que ha recibido 
mayor atención, es la llamada vaso-
dilatación cerebral o “brain sparing”. 
El oligoamnios que se observa en los 
fetos con insuficiencia placentaria se 
considera otra de las manifestacio-
nes de la centralización. El corazón 
fetal se encuentra en una situación 
que no es fisiológica, el ventrículo 
izquierdo irriga un territorio de baja 
resistencia, el cerebro, mientras que 
el derecho irriga un territorio de pro-
gresivamente alta resistencia, la pla-
centa. Este concepto es el llamado 
redistribución cardíaca. Si la situa-
ción persiste, el feto pone en mar-
cha mecanismos de obtención de 
energía vía anaeróbica a partir de la 
glucosa que conllevan la producción 
de higrogeniones que acidifican el 
medio, es la fase de acidosis. Hema-
tológicamente esta fase se caracteri-
za por una anemia, trombocitopenia 
y neutropenia. Entre los órganos más 
afectados por esta acidemia está el 
corazón fetal, pues las fibras miocár-

Figura 1 Acontecimientos fisiopatológicos durante el proceso de deterioro fetal.
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dicas sufren fenómenos de necrosis 
y son substituidas por tejido fibroso. 
Estos cambios histológicos a su vez 
conllevan una alteración de la fun-
ción diastólica del corazón debido a 
una alteración de su distensibilidad. 
Si esta situación persiste, la muerte 
fetal acontece en horas. La figura 
1 ilustra la secuencia de aconteci-
mientos fisiopatológicos que ocurren 
durante el proceso de deterioro de 
los fetos con CIR.

El estudio de las vías fisiopatológicas 
que causan la disminución del peso 
en los fetos PEG anormales es muy 
complejo y tiene poco interés clínico. 
En general la mayoría de causantes 
combinan una acción sobre el desa-
rrollo de la placenta (mediante lesión 
endotelial) así como un efecto citolí-
tico que limita el potencial de creci-
miento intrínseco del feto.

4. cRibado

Debido a que la base fisiopatológica 
placentaria de la preeclampsia y del 
CIR es una deficiente invasión trofo-
blástica de las arterias espirales, el 
estudio Doppler de las arterias ute-
rinas en el segundo trimestre se ha 
constituido en el método de cribado 
más utilizado. En conjunto, la sensi-
bilidad para CIR es baja, alrededor 
del 15%. No obstante, si considera-
mos sólo aquellos CIR que requieren 
un parto prematuro, la sensibilidad 
es cercana al 90% para CIR asocia-
do a preeclampsia y 60% para el CIR 
sin preeclampsia(6). Se ha explorado 
la posibilidad de avanzar al primer 
trimestre el cribado. No obstante, 
para la predicción de CIR que re-
quiere parto prematuro, la sensibi-
lidad es del 30% (12% para el CIR 
normotensivo)(7). En los últimos años 
ha recibido considerable atención la 
combinación de factores de riesgo, 
estudio Doppler de las arterias uteri-
nas y marcadores bioquímicos para 
la predicción de CIR-preeclampsia. 
Aunque estudios preliminares su-

gieren una mejora de la sensibilidad 
faltan series prospectivas para esta-
blecer su validez.

5. diagnóstico

La detección de los fetos con un 
déficit de crecimiento es de gran im-
portancia desde un punto de vista de 
salud pública. Recientemente se ha 
descrito que el riesgo de resultados 
perinatales adversos es hasta 4 ve-
ces mayor en aquellas gestaciones 
con fetos pequeños no identificados 
prenatalmente(8). Además, el manejo 
antenatal subóptimo de estos fetos 
se ha demostrado como el factor 
más frecuentemente identificado en 
los casos de muerte perinatal consi-
derada evitable(9). 

5.1 Anamnesis
Los factores de riesgo antenatal se 
pueden resumir en: 

1. Historia previa de PEG o muerte 
perinatal.

2. Factores ambientales (tabaco, 
alcohol y otras drogas) e infec-
ciones.

3. Enfermedades maternas (sobre-
todo renales y vasculares).

4. Factores de riesgo comunes 
con la preeclampsia: trombofi-
lias, obesidad, diabetes, hiper-
tensión arterial. 

Aunque los factores de riesgo epide-
miológico son múltiples y no siempre 
bien definidos, una adecuada anam-
nesis sigue siendo indispensable 
en el control antenatal para poder 
seleccionar una población sobre la 
que llevar a cabo un seguimiento 
más estrecho del crecimiento y bien-
estar fetal. 

5.2 Altura uterina
Tanto la palpación abdominal como 
la altura uterina presentan sensibi-
lidades muy bajas, alrededor del 

30%(10). No obstante en los últimos 
años se ha demostrado que el uso 
de estándares individuales, es de-
cir ajustados a las características 
maternas y fetales, presentan una 
sensibilidad cercana al 50%(11), pa-
recida a la descrita para la ecografía 
del tercer trimestre. Además, el uso 
de estándares individuales ha de-
mostrado disminuir la tasa de falsos 
positivos(11). Su medición requiere 
de una sistemática cuidadosa que 
incluye la observación enmasca-
rada (se aconseja utilizar una cinta 
métrica marcada por sólo una cara 
que quedaría en la parte inferior), 
empezando por el punto variable 
(el fundus uterino) hasta la sínfisis 
y en posición de decúbito supino(10). 
En caso en que la altura uterina sea 
inferior al percentil 10 (26s-23cm; 
28s-25cm; 30s-27cm;32s-28cm;34s-
30s;36s-31cm;38s-33cm;40s-34cm) 
para la edad gestacional se requiere 
una estimación ecogràfica del peso 
fetal. La altura uterina tiene especial 
importancia en los medios en los que 
basados en la evidencia disponible 
no se realiza de manera rutinaria 
exploración ecográfica en el tercer 
trimestre. 

5.3 Estimación ecográfica del 
crecimiento fetal
La ecografía es el estándar de oro 
para la estimación biométrica fetal. 
Requiere la concurrencia de tres pa-
sos sucesivos: 1. La asignación del 
feto a una edad gestacional. 2. La 
estimación antenatal del crecimien-
to. 3. La valoración del crecimiento 
fetal con estándares apropiados. 

a. Asignación a una edad 
gestacional
Un paso previo a la valoración del 
crecimiento fetal es la correcta asig-
nación a una edad gestacional. La 
edad menstrual sistemáticamente 
sobreestima la duración de la gesta-
ción, pues hasta un 20% de las mu-
jeres con reglas regulares presentan 
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más que neonatal, pues de lo con-
trario se infradetecta a los fetos PEG. 
Esto ocurre porque el peso neonatal 
de las gestaciones pretérmino tiene 
una asimetría negativa, es decir, 
entre los nacidos prematuros la pre-
valencia de bajo peso para la edad 
gestacional es alrededor del 30-40% 
(el CIR es el principal responsable 
etiológico de parto prematuro en nu-
líparas y uno de los tres primeros en 
multíparas)(3). Finalmente, otra limi-
tación de las referencias neonatales 
radica en criterios de exclusión in-
completos por lo que no representan 
el peso óptimo, por ejemplo, incluyen 
gestantes fumadoras y diabéticas.

velocidad de crecimiento
Existe una evidencia aceptable en 
considerar como criterio diagnóstico 
el hecho que entre dos exploracio-
nes el peso estimado o el perímetro 
abdominal no hayan aumentado me-
jora la sensibilidad para predecir el 
CIR, definido tanto como un índice 
ponderal bajo con un pliegue sub-
cutáneo disminuido, así como los re-
sultados perinatales adversos(10). No 
obstante, genera un elevado número 
de falsos positivos, por lo que revalo-
raciones en menos de dos semanas 
deben ser evitadas(16). Además, la 
mayoría de referencias biométricas 
publicadas son transversales, es 
decir cada feto ha contribuido con 
una medida, por lo que usarlas para 
cuantificar longitudinalmente el cre-
cimiento de un feto sería metodoló-
gicamente inadecuado. 

5.4 Discriminación entre PEG y 
CIR
La discriminación entre estos patro-
nes es esencial desde una óptica 
clínica, pues es el grupo de CIR el 
que graba los resultados perinata-
les y por lo tanto en ellos debería 
optimizarse el diagnóstico y mane-
jo antenatal. Es en este escenario 
en el que el estudio hemodinámico 
fetal mediante Doppler se ha cons-

ovulaciones tardías(12). En nuestro 
medio, debido a la realización casi 
universal de una exploración eco-
gráfica en primer trimestre parece 
poco justificado no corregir la edad 
gestacional por la primera ecogra-
fía en todos los casos, pues aporta 
una estimación más verosímil de la 
edad gestacional, incluso cuando la 
primera ecografía se realiza en el se-
gundo trimestre. Diferentes fórmulas 
permiten datar la gestación a partir 
de datos biométricos del primer y 
segundo trimestre, con errores siste-
máticos y aleatorios comparables al 
estándar de oro que son las gesta-
ciones con transferencia embriona-
ria(13). Se datará la gestación según 
la primera ecografía realizada a la 
paciente:

a. Si la CRL<84mm datación por 
CRL.

b. Si la CRL>84mm y DBP<70mm, 
datación por DBP.

c. Si DBP>70mm y FUR incierta, 
datación por PC.

d. Si DBP>70mm y FUR cierta, da-
tación por FUR.

b. Estimación antenatal del 
crecimiento

Peso fetal estimado versus medidas 
biométricas
En algunos centros se utiliza como 
estándar de crecimiento las biome-
trías fetales medidas por ecografía 
que se comparan con referencias 
de normalidad, normalmente no pro-
pias. No obstante, esta estrategia ha 
demostrado ser poco rentable. Por 
un lado, las biometrías cefálicas y 
de fémur publicadas tienen, en ter-
cer trimestre, un rango de normali-
dad notablemente estrecho, lo cual 
genera muchos falsos positivos. 
Tradicionalmente se usaba la rela-
ción entre las biometrías cefálicas y 
abdominales para definir la simetría 
o asimetría del defecto de creci-
miento, pues los defectos asimétri-
cos eran considerados secundarios 

a insuficiencia placentaria mientras 
que los simétricos a alteraciones in-
trínsecas del crecimiento fetal, como 
infecciones y anomalías genéticas. 
Sin embargo, estudios comparando 
defectos simétricos con asimétricos 
no han demostrado diferencias en 
etiología, en estado ácido-base me-
diante cordocentesis, en antropome-
tría neonatal ni en ningún indicador 
de resultado perinatal(14). 

En población de alto riesgo se ha 
demostrado que tanto el peso fetal 
estimado como la circunferencia ab-
dominal tienen rendimientos clínicos 
parecidos(9), sin embargo, en po-
blación de bajo riesgo parece más 
adecuado, conceptualmente, usar el 
peso fetal estimado(14). Al utilizar uno 
u otro criterio como diagnóstico de 
feto pequeño mejoramos la sensibili-
dad, pero la alta tasa de falsos posi-
tivos (alrededor del 30%) hace esta 
estrategia poco recomendable(9). Las 
fórmulas de cálculo del peso fetal a 
partir de los datos biométricos tienen 
una alta validez, con bajos errores 
aleatorios y sistemáticos, especial-
mente aquellas que incorporan me-
didas cefálicas, abdominales y de 
extremidades, que en un 95% de los 
casos consiguen predicciones con 
+15% de error(9).

c. Valoración del crecimiento fetal

estándares poblacionales
Una manera sencilla de valorar si el 
crecimiento fetal es adecuado se-
ría comparando el peso con la nor-
malidad poblacional descrita para 
una determinada edad gestacional. 
Existe evidencia disponible para 
elegir el percentil 10 como límite de 
normalidad en nuestro medio(15). No 
obstante, la elección de un estándar 
apropiado es indispensable para 
poder seleccionar de manera válida 
los casos en que el tamaño fetal está 
fuera de la normalidad descrita, por 
lo que son necesarias referencias en 
población propia. Idealmente se ten-
drían que usar curvas de peso fetal 
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tituido como el discriminante de los 
fetos con riesgo y algunos autores 
lo consideran un criterio necesario 
para definir el CIR. Las afectaciones 
severas del crecimiento, inferiores al 
percentil 3 de peso fetal estimado, 
presentan un riesgo per se de ser 
aumentado(15) por lo que en muchos 
protocolos se clasifican como CIR 
independientemente del resto de 
criterios.

doppler de la arteria umbilical
El Doppler de la arteria umbilical es 
el parámetro esencial para diferen-
ciar entre CIR y PEG, es decir, entre 
riesgo y no riesgo(10). La mayoría de 
recomendaciones consideran como 
un estándar de calidad la realización 
de un Doppler de la arteria umbilical 
en todos los fetos en los que se sos-
pecha CIR(10).

Los procesos crónicos de vasocons-
tricción a nivel del stem villi terciario 
son los responsables del aumento de 
la resistencia al flujo río arriba, en las 
arterias umbilicales(5). Modelos ani-
males de embolización crónica han 
demostrado como se ha de afectar 
más de un 30% de la placenta para 
que se altere la onda de velocidad 
de flujo de la arteria umbilical(17).

Los motivos por los que la mayoría 
de protocolos utilizan este parámetro 
para diferenciar entre CIR y PEG se 
pueden resumir en(10):

a. Todos los ensayos aleatorios 
que han demostrado el benefi-
cio del estudio Doppler en los 
fetos con sospecha de CIR se 
han realizado a nivel de la arte-
ria umbilical.

b. En presencia de un flujo umbi-
lical normal, la ocurrencia de 
mortalidad perinatal es un even-
to excepcional.

c. El flujo anormal en la arteria um-
bilical es un buen estratificador 
de riesgo de resultado perinatal 
adverso y desarrollo psicomotor.

d. Existe evidencia sólida que los 
fetos pequeños con Doppler 
normal no requieren un ingreso 
hospitalario y no se benefician 
de un control intensivo. 

Ratio cerebroplacentario (RcP)
A pesar de que el papel del Doppler 
de la arteria umbilical es hegemónico 
como discriminante entre CIR y PEG, 
en los últimos años se ha demostra-
do que otros parámetros Doppler 
pueden presentar mejor rendimien-
to. Entre estos parámetros el que ha 
recibido más atención es RCP, pues 
se acepta como un marcador más 
sensible de la redistribución. Por un 
lado se ha demostrado que el RCP 
es mejor predictor de resultado ad-
verso que sus componentes por se-
parado, con sensibilidades cercanas 
al 70%(18). Además, modelos anima-
les han demostrado que se correla-
ciona mejor con la hipoxia que sus 
componentes por separado(19). Estas 
evidencias han hecho que en algu-
nos medios se utilice el RCP para 
diferenciar entre CIR y PEG.

estándares individuales de 
crecimiento fetal
Existen varios factores que determi-
nan el potencial de crecimiento de 
un feto y una manera de estimar este 
potencial, y por tanto de detectar las 
desviaciones significativas del mis-
mo, es ajustar los estándares para 
estas características. Entre estas va-
riables están la raza, la edad, la pari-
dad, el peso y altura materna, el sexo 
del feto y el número de fetos. Existe 
una amplia y creciente evidencia de 
los beneficios de ajustar estándares 
a las características individuales(14). 
Se ha demostrado que mediante este 
ajuste se reproducen las diferencias 
debidas a los factores fisiológicos y 
constitucionales tanto en gestacio-
nes de bajo como de alto riesgo. 
Además, las referencias ajustadas 
reducen el número de falsos CIR. La 
correlación con el Apgar patológico, 

con la antropometría neonatal, con 
el resultado perinatal adverso, con 
la mortalidad perinatal, con la pará-
lisis cerebral y con la necesidad de 
ingreso en la unidad de cuidados in-
tensivos es significativamente mejor 
que la descrita para estándares po-
blacionales. Tanto es así, que algu-
nos autores de referencia consideran 
CIR y bajo peso según estándares 
individuales como términos equiva-
lentes(14). Se ha demostrado que los 
fetos pequeños según estándares 
poblacionales, pero normales según 
estándares individuales no tienen un 
riesgo perinatal aumentado, es decir 
los estándares individuales tienen 
capacidad discriminante adecuada 
para diferenciar a los fetos peque-
ños constitucionales de los que real-
mente tienen una restricción en su 
potencial de crecimiento. Aunque no 
se dispone en nuestro medio de es-
tándares individuales, se ha demos-
trado que incluso el uso de están-
dares externos, es decir elaborados 
con población no autóctona, mejora 
la capacidad discriminante para mal 
resultado perinatal respecto a refe-
rencias poblacionales locales(14).

6. PRofilaxis y tRatamiento

Aunque la mayoría de metaanálisis 
concluyen que el tratamiento con 
ácido acetilsalicílico en gestantes 
de riesgo disminuye el riesgo de 
presentar preeclampsia, no se ha 
demostrado que disminuya la inci-
dencia de bajo peso al nacer ni de 
CIR(20).

Se han ensayado múltiples tratamien-
tos para el CIR. Entre ellos reposo 
absoluto, hiperoxigenación materna, 
β-miméticos, heparina y anticoagu-
lantes, ácido acetilsalicílico, donan-
tes de óxido nítrico, suplementos nu-
tricionales y expansores del plasma, 
ninguno de ellos ha demostrado un 
efecto beneficioso por lo no que es-
tán recomendados(10). 

aLtEracionEs DEL crEciMiEnto fEtaL
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7. contRol del bienestaR 
fetal

El control del bienestar fetal para fi-
nalizar la gestación en el momento 
que los riesgos de dejar al feto en 
un ambiente que le es hostil superan 
a los riesgos de la prematuridad es 
el único tratamiento que se ha de-
mostrado eficaz. La integración de 
las diferentes pruebas de bienestar 
fetal parece ser la estrategia más 
adecuada pues nos informa de ma-
nera complementaria de diferentes 
aspectos del bienestar fetal. De ma-
nera sencilla, las pruebas de bienes-
tar se pueden agrupar en crónicas y 
agudas. Las primeras se alteran en 
las fases de hipoxemia e hipoxia fe-
tales y son marcadores crónicos que 
pueden persistir alterados durante 
semanas. Por el contrario, los marca-
dores agudos se alteran en las fases 
de acidosis y suelen preceder a la 
muerte fetal en horas o días. La se-
cuencia de alteración entre las dife-
rentes pruebas de bienestar fetal no 
es fija, por lo que se requiere de una 
valoración conjunta e integración de 
sus resultados para optimizar el ma-
nejo. La figura 2 ilustra la secuencia 
de alteraciones de las pruebas de 
bienestar fetal en relación al deterio-
ro fetal.

7.1 Marcadores crónicos

arteria umbilical
Las alteraciones a nivel de la ar-
teria umbilical son secundarias 
a los procesos de vasoconstric-
ción crónica que ocurren en los 
stem villi terciarios(5). En estadios 
avanzados de insuficiencia pla-
centaria se observa una ausen-
cia e incluso reversión del flujo 
durante la diástole. Anatomopa-
tológicamente no se observan 
diferencias cualitativas entre las 
placentas con flujo reverso y las 
placentas con flujo anormal pero 
anterógrado por lo que se consi-
deran diferentes estadios dentro 
del espectro de la misma patolo-
gía(5). 
El flujo a nivel de la arteria um-
bilical presenta una resistencia 
creciente a lo largo del proceso 
de deterioro fetal. En estudios 
de seguimiento se ha observado 
que hasta un 80% de los fetos 
presentan flujo ausente dos se-
manas antes de la alteración de 
las pruebas agudas, por lo que 
este signo Doppler debe enten-
derse como un estadio avanzado 
dentro de la secuencia de dete-
rioro del flujo umbilical(21). Men-

•

•

ción a parte merece la presencia 
de flujo reverso en la arteria um-
bilical. Un 40% de los fetos con 
signos de acidosis presentan 
flujo reverso(21). El flujo reverso 
(Fig. 3) aparece de media una 
semana antes de la alteración de 
los marcadores agudos(21), por lo 
que podría considerarse como 
un marcador subagudo. Aunque 
la asociación entre flujo reverso 
con acidosis y mal resultado pe-
rinatal está ampliamente descrita 
(con sensibilidades y especifi-
cidades cercanas al 60%) gran 
parte de esta asociación se ex-
plica por la alteración concomi-
tante de los marcadores agudos 
y por la prematuridad extrema(22). 
No obstante, la conducta expec-
tante en casos de flujo reverso y 
ausencia de marcadores agudos 
de deterioro fetal es controverti-
da. El único estudio randomizado 
que ha valorado el papel de las 
alteraciones severas a nivel de la 
arteria umbilical en el manejo de 
las gestaciones con CIR no de-
muestra diferencias en cuanto a 
la conducta expectante versus a 
la finalización de la gestación en 
cuanto a la mortalidad perinatal 
ni en cuanto al desarrollo neuro-
lógico(23).

Figura 3. Flujo reverso durante la diástole 
en arteria umbilical.

Figura 2. Alteración de las pruebas de bienestar fetal dentro del proceso de 
deterioro fetal. AU: Arteria umbilical; FRDAU: Flujo reverso en diástole en arte-
ria umbilical; ILA: Índice de líquido amniótico; ACM: Arteria Cerebral Media; 
VCP: Variabilidad a corto plazo; PBF: Perfil Biofísico.
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doppler de la arteria cerebral media 
(acm)

Cuando la situación de hipoxe-
mia secundaria a la insuficiencia 
placentaria persiste, el feto pone 
en marcha mecanismos de cen-
tralización hemodinámica para 
mantener el aporte a los órganos 
más nobles: cerebro, corazón, 
bazo y suprarrenales. A nivel 
cerebral, el efecto se manifiesta 
como una vasodilatación media-
da por el efecto de la disminu-
ción de la saturación de oxigeno 
sobre la potente capa muscular 
de las arteriolas cerebrales, es 
el llamado “brain sparing”. El au-
mento del diámetro vascular re-
duce la impedancia y condiciona 
un aumento de las velocidades 
diastólicas, con la reducción de 
los índices de pulsatilidad de las 
arterias cerebrales. 
Como predictor de resultado ad-
verso, el estudio Doppler de la 
arteria cerebral media presenta 
sensibilidades bajas, alrede-
dor del 30%. Por el contrario, la 
sensibilidad de este parámetro 
cuando se combina con la arteria 
cerebral en el ratio cerebropla-
centario es alrededor del 70%(18). 
Aunque se ha sugerido que en 
el tercer trimestre la alteración 
del flujo a nivel de la ACM podría 
asociarse a resultados adversos 
incluso con Doppler de la arteria 
umbilical normal, los resultados 
de estudios posteriores son con-
trovertidos(24). Es objeto de deba-
te e investigación si la vasodila-
tación cerebral es únicamente un 
mecanismo adaptativo del feto 
sin repercusiones posteriores en 
su desarrollo psicomotor. Existen 
resultados controvertidos pero 
parece observarse que los fetos 
que han presentado este signo 
presentan un resultado psicomo-
tor subóptimo(25). 
El seguimiento del Doppler de la 
ACM durante el proceso de de-
terioro fetal demuestra que este 
parámetro se altera de manera 

•

•

•

progresiva sin observarse ningún 
punto de inflexión(26). Dos sema-
nas antes de la alteración de los 
marcadores agudos un 80% de 
los fetos presentan vasodilata-
ción cerebral(21). Observaciones 
preliminares que describían una 
pérdida de vasodilatación en eta-
pas finales del deterioro fetal no 
se han observado en las series 
más recientes(26). De estas obser-
vaciones se deriva que una vez 
alterado este parámetro, su eva-
luación longitudinal no parece 
aportar ningún valor añadido en 
el seguimiento antenatal.

cantidad de líquido amniótico
El mecanismo fisiopatológico de 
la existencia de oligoamnios en 
los casos de CIR no está clara-
mente definido. Sólo en parte se 
explica por la disminución de la 
perfusión renal en el estadio de 
centralización hemodinámica, en 
el cual el feto prioriza territorios 
que son nobles dentro de su eco-
nomía. 
La revisión sistemática de los 18 
estudios aleatorios demuestra 
que un índice de líquido amnió-
tico inferior a 5 cm se asocia con 
Apgar patológico a los 5 minutos; 
pero no se demuestra la aso-
ciación con acidosis(10), lo cual 
apoya el concepto actual del lí-
quido amniótico como marcador 
crónico.
El estudio secuencial de los fe-
tos CIR en deterioro demuestra 
como la cantidad de líquido am-
niótico va disminuyendo progre-
sivamente(26). A la semana de la 
alteración de los marcadores 
agudos un 20% de los fetos pre-
sentan oligoamnios(27). Dentro de 
los parámetros que configuran el 
perfil biofísico, la cantidad de lí-
quido amniótico es el único que 
es crónico. El uso de la cantidad 
de líquido amniótico de manera 
independiente al perfil biofísico 
no parece justificado. 

•

•

•

7.2 Marcadores agudos

venas precordiales (vena cava 
inferior, ductus venoso y vena 
umbilical) 

Ante la persistencia de la hi-
poxia, la disminución del aporte 
de oxígeno a los órganos de baja 
prioridad genera metabolismo 
anaerobio, que de manera cró-
nica causa acidosis metabólica. 
Secundariamente a la acidosis 
ocurre una destrucción de fibras 
miocárdicas que son sustituidas 
por tejido fibroso. Esta situación 
condiciona una disminución de la 
distensibilidad del miocardio con 
aumento de las presiones tele-
diastólicas, por tanto una mayor 
dificultad de llenado del corazón 
derecho. Esta situación se mani-
fiesta en las ondas de velocidad 
de flujo venosas como una dis-
minución de las velocidades du-
rante la contracción atrial y en un 
aumento general de los índices 
de pulsatilidad. 
La asociación entre las alteracio-
nes a nivel de los flujos venosos 
y los resultados perinatales ad-
versos es clara e independiente 
de la edad gestacional(22). Se 
correlaciona bien con la acidosis 
mediante cordocentesis(28). La 
sensibilidad y especificidad para 
mortalidad se sitúan alrededor 
del 70 y 50%, respectivamen-
te(22). Del vaso del que se dispo-
ne más evidencia es el ductus 
venoso (DV). Se desconoce si 
es mejor usar el percentil 95 o 
bien la ausencia-reversión del 
flujo durante la contracción atrial 
como criterios de anormalidad 
del DV pero este último criterio 
parece más conservador en eda-
des gestacionales extremas(29). 
El flujo reverso (Fig. 4) durante 
la contracción atrial es el patrón 
más extremo. En la actualidad 
existe la creciente opinión que 
una combinación de parámetros 
Doppler precardiacos(30) (y car-
diacos) resulta en una mejor de-

•

•
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mientras el RCTG deja de ser 
reactivo ya en fases muy inicia-
les del proceso de deterioro(27), 
la pérdida de la VCP ocurre sólo 
unos días antes de la descom-
pensación fetal, coincidiendo 
con la alteración de los flujos ve-
nosos(26); sugiriendo que refleja 
los cambios más agudos en el 
estado fetal que ocurren al final 
del proceso de deterioro, y que 
gasométricamente se correspon-
den con la acidosis. 

Perfil biofísico (Pbf)
Conforme la hipoxia persiste se 
produce una disminución pro-
gresiva de la cantidad de líquido 
amniótico, siendo este el único 
parámetro del PBF que refleja 
cronicidad. En estadios avan-
zados de hipoxia se produce la 
desaparición de los movimientos 

•

tección del momento en que los 
mecanismos adaptativos fetales 
claudican.
En los estudios longitudinales 
que se han llevado a cabo se 
observa que su alteración ocurre 
en las últimas fases del deterioro 
fetal, por lo que se considera un 
marcador agudo(21,26,27). Su rela-
ción con los otros marcadores 
agudos es variable: en un 50% 
de los casos primero se alteran 
los flujos venosos mientras que 
en el resto primero lo hace el re-
gistro cardiotocográfico(26). En un 
90% de casos las alteraciones de 
los flujos venosos preceden a la 
alteración del perfil biofísico en 
solamente 48-72 horas(27).

Registro cardiotocográfico (Rctg)
En situaciones severas de hi-
poxemia, estímulos procedentes 
de quimio y baroreceptores pe-
riféricos generan estímulos pa-
rasimpáticos que dan lugar a la 
aparición de desaceleraciones. 
Además, en estadios avanzados 
de compromiso fetal el efecto de 
la acidosis sobre el sistema ner-
vioso y el efecto directo sobre la 
actividad intrínseca cardíaca fa-
vorecen la aparición de desace-
leraciones y de la pérdida de la 
variabilidad. 
En general, de los estudios ob-
servacionales en fetos con insu-
ficiencia placentaria se deriva 
que aunque su capacidad para 
detectar los enfermos es cercana 
al 90%, la especificidad es muy 
baja (alrededor del 40%). La re-
visión sistemática del RCTG en 
población de alto riesgo no de-
muestra ningún beneficio, por lo 
que la interpretación visual del 
RCTG de manera independiente 
al perfil biofísico no parece jus-
tificada. 
Existen varios estudios transver-
sales en fetos con CIR en los que 
se ha correlacionado el patrón 

•

•

•

•

computerizado RCTG (Fig. 5) con 
el estado gasométrico valorado 
mediante cordocentesis. Estos 
estudios demuestran de manera 
consistente que la presencia de 
una variabilidad a corto plazo 
(VCP) disminuida (<3,5 ms) es el 
parámetro que mejor identifica a 
los fetos con acidosis e hipoxia 
severa. En presencia de una 
VCP disminuida, la presencia de 
desaceleraciones no mejora la 
capacidad predictiva del RCTG. 
Aunque el único estudio aleatorio 
que ha valorado el impacto del 
RCTG computarizado no ha de-
mostrado mejorar la mortalidad 
perinatal, series observacionales 
posteriores sugieren un papel 
como marcador agudo de des-
compensación fetal(26). 
El seguimiento de fetos con CIR 
ha puesto de manifiesto que 

•

Figura 4. Flujo reverso 
durante la contrac-

ción atrial en el ductus 
venoso.

Figura 5. Análisis com-
putarizado del registro 

cardiotocográfico.



1��

respiratorios. Finalmente, cuando 
aparece la acidosis se afecta el 
tono, los movimientos groseros y 
el RCTG muestra patrones mani-
fiestamente patológicos. 
En estudios en los que han reali-
zado cordocentesis se demues-
tra que la correlación con hipoxia 
es pobre mientras que la correla-
ción con acidosis es aceptable. 
Los parámetros mejor correlacio-
nados son el tono fetal y los movi-
mientos groseros. La asociación 
entre el PBF y la mortalidad pe-
rinatal ha sido confirmada única-
mente en estudios observaciona-
les, aunque el número de casos 
confiere validez aceptable. Aun-
que los estudios observacionales 
demuestran en general una bue-
na asociación con el resultado 
perinatal adverso, clínicamente 
su eficacia se ve limitada por su 
baja especificidad (capacidad 
para detectar sanos). Aunque el 
PBF presenta una sensibilidad 
muy buena tanto para mortalidad 
como para morbilidad perinatal, 
la tasa de falsos positivos descri-
ta se sitúa cerca del 50%, siendo 
el RCTG y la cantidad de líquido 
amniótico los parámetros indivi-
duales que más gravan la espe-
cificidad. La revisión sistemática 
para evaluar el impacto del PBF 
en población de riesgo no de-
muestra ningún beneficio. Series 
recientes demuestran que como 
criterio de anormalidad una pun-
tuación inferior a 4 o inferior a 6 
cuando existe oligoamnios tiene 
un buen rendimiento clínico(31).
También conocemos mediante 
estudios observacionales cual 
es la secuencia de afectación de 
los parámetros del PBF y su re-
lación con las variables Doppler 
en fetos con CIR(27): la cantidad 
de líquido amniótico se afecta 
de manera progresiva durante el 
proceso de deterioro, reflejando 
cronicidad. El RCTG deja de ser 
reactivo de manera muy precoz, 

•

•

pero no es patológico hasta el 
final del proceso de deterioro, 
probablemente reflejando la aci-
dosis, pues corresponde en el 
tiempo con la aparición de flujos 
venosos patológicos. En un 90% 
de casos las alteraciones de los 
flujos venosos preceden a la alte-
ración del perfil biofísico en sola-
mente 48-72 horas(27).

8. maneJo

8.1 Estudio del feto PEG
Las siguientes pruebas deben consi-
derarse ante la presencia de un feto 
PEG:

a. Estudio Doppler: La realización 
como mínimo de un Doppler de 
la arteria umbilical está sólida-
mente recomendada, la mayoría 
de estándares de calidad asis-
tencial así lo contemplan(10). El 
grado de recomendación del 
Doppler de la ACM no es lo su-
ficientemente sólido como para 

considerarlo un estándar, pero 
su combinación con el Doppler 
de la umbilical en un ratio cere-
broplacentario parece aumentar 
la sensibilidad para discriminar 
a los fetos con riesgo aumenta-
do(18). El grado de evidencia no 
permite recomendar la evalua-
ción del Doppler de las arterias 
uterinas de manera sistemática 
en los fetos con CIR. No obs-
tante, en el contexto de los tras-
tornos hipertensivos parece se-
leccionar una subpoblación de 
mayor riesgo fetal y materno.

b. Estudio ecográfico: Se aconse-
ja la realización de un estudio 
anatómico detallado fetal para 
descartar la presencia de mal-
formaciones (un 25% cursan 
con un peso inferior a lo espe-
rado) o la presencia de signos 
sugestivos de infección fetal 
(ventriculomegalia, microcefá-
lia, calcificaciones cerebrales, 
hiperrefringencia intestinal, pla-
centomegalia, polihidramnios). 

Figura 6. Interpretación de las serologías CMV en el contexto de CIR.

aLtEracionEs DEL crEciMiEnto fEtaL
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8.2.2 PEG anormales
Los fetos PEG anormales represen-
tan un grupo muy heterogéneo en el 
que el manejo es específico de cada 
patología.

8.2.3 CIR
Clasificación: existe un buen con-
senso en considerar que existe 
un progresivo deterioro fetal que 
pasa por estadíos progresivos. 
Así, aunque no universalmente 
aceptada una clasificación en 
estadios fisiopatológicos parece 
adecuada:

 Tipo I: Peso fetal estimado (PFE) 
< percentil 3 y ratio cerebropla-
centario normal (> percentil 5) + 
IP medio AUt<p95 (33).

 Tipo II: PFE<percentil 10 y (ratio 
cerebroplacentario anormal(33) < 
percentil 5, o IP medio AUt>p95, 
en dos ocasiones separadas 
>12h).

 Tipo III: PFE<percentil 10 y 
AEDV: flujo diastólico ausente 
en asa libre de la arteria um-
bilical en > 50% de los ciclos, 
en dos ocasiones separadas 
>12h(33).

 Tipo IV: PFE<percentil 10 y va-
sodilatación cerebral(34) (ratio 
cerebroplacentario < p5 + índi-
ce de pulsatilidad ACM < per-
centil 5) persistente (en más de 
dos ocasiones separadas 12 h).

 Tipo V: PFE<percentil 10 y pre-
sencia de alguno de los siguien-
tes criterios de severidad:

 a. PBF patológico persistente (< 
4/10 ó < 6/10 con oligoamnios) 
en 2 ocasiones separadas más 
de 12 horas.

 b. Presencia de REDV: flujo re-
verso en asa libre de la arteria 
umbilical en > 50% de los ci-
clos, en dos ocasiones separa-
das >12h. 

 c. Patrón RCTG desacelerativo 
o silente (variabilidad< 5) en au-
sencia de medicación sedante. 

•

Es remarcable que en más de 
la mitad de casos la infección 
por citomegalovirus cursa con 
oligoamnios, por lo que forma 
parte del diagnóstico diferencial 
del CIR. Se solicitará ecocardio-
grafía, sólo si la exploración car-
díaca es incompleta o si existen 
malformaciones asociadas(19).

c. Estudio cromosómico: Hasta un 
15% de los fetos PEG presentan 
una anomalía cromosómica(18), 
este riesgo es mayor cuando 
existe asociada una malforma-
ción, cuando existe polihidram-
nios y cuando la afectación del 
crecimiento es severa y precoz. 
A la vista de estas observacio-
nes parece razonable realizar 
una técnica invasiva cuando 
exista una malformación fetal o 
cuando el debut sea antes de 
las 28 semanas y sea un caso 
severo (inferior al percentil 3) y 
no se disponga de un screening 
del 1er trimestre o éste de un 
riesgo >1/1000(18). La muestra 
biológica de elección es el líqui-
do amniótico. 

d. Estudio infeccioso: Aunque 
menos del 5% de los casos se 
asocian a infección, la infección 
más prevalente en nuestro me-
dio es el citomegalovirus. En los 
casos de CIR (y no PEG) estaría 
justificado el estudio serológi-
co materno de Ig G e Ig M (ver 
algoritmo en la fig. 6). Además 
se debe solicitar serología de 
Rubeola sólo si la serología Ig G 
de Rubeola en el primer trimes-
tre es negativa.

e. Estudio de trombofilias: El grado 
de evidencia no permite reco-
mendar de manera sistemática 
un estudio de trombofilias a los 
fetos PEG ni CIR. No obstante, 
es aconcejable solicitar anti-
cuerpos antifosfolipídicos en los 
casos de CIR mayor o igual al 
tipo II (excluye CIR tipo I y PEG). 
Debido a la interacción entre la 

gestación y la hemostasia, se 
recomienda diferir el estudio de 
las trombofilias a unos meses 
después del parto. 

f. Despistaje de preeclampsia: 
Hasta un 20% de los casos de 
preeclampsia debutan con un 
defecto de crecimiento por lo 
que parece adecuado conside-
rar a las gestantes con fetos CIR 
como de riesgo para trastornos 
hipertensivos del embarazo. Se 
debe determinar en todas las 
pacientes la tensión arterial. Si 
TA < 140/90, se debe solicitar el 
ratio proteina/creatinina en ori-
na fresca (valor normal <0.2653 
mg/mg ó <30 mg/mmol); y si la 
TA > 140/90 se debe solicitar 
proteinuria en orina de 24 horas 
y una analítica en sangre com-
pleta(20). 

Las anteriores pruebas permiten di-
ferenciar entre los 3 grupos clínico: 
si se observa una alteración Doppler 
se clasifica el caso como CIR, si 
existe una infección o una malfor-
mación como un feto PEG anormal 
y si todas las pruebas son normales 
como un feto PEG normal. Cada una 
de estas categorías requiere de un 
manejo diferente.

8.2 Seguimiento antenatal

8.2.1 PEG normales

En aquellos casos en que el Doppler 
es normal existe una evidencia sólida 
como para recomendar un control no 
intensivo. Existe un estudio aleatorio 
que observa como el control intensi-
vo aumenta las inducciones sin me-
jorar los resultados(32), por lo que un 
estudio Doppler y biométrico cada 2 
semanas parecen adecuados. Los 
casos severos tienen per se un ries-
go aumentado independientemente 
del Doppler(15) por lo que algunos 
protocolos, entre ellos el de nuestro 
centro, lo consideran como la forma 
más leve de CIR.
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 d. Presencia de alteraciones 
severas y persistentes (más de 
2 ocasiones separadas más de 
12 horas) en los flujos venosos: 
índice de pulsatilidad del DV > 
percentil 95(35) o presencia de 
pulsaciones dícrotas en la vena 
umbilical.
Control fetal: se realizará me-
diante Doppler: PEG: cada 2 
semanas, CIR tipos I-II: cada 1-2 
semanas, CIR tipos III-IV: cada 2-
3 días, CIR tipo V: cada 12-72 ho-
ras; y perfil biofísico: CIR tipos III 
y VI: semanal y CIR tipo V: cada 
12-72 horas. 
Se recomienda reposo relativo 
domiciliario y la eliminación de 
posibles factores externos (Ej. 
tabaquismo). 
Son criterios de ingreso la indica-
ción de finalización (ver apartado 
siguiente) y CIR tipos III y IV de 
más de 32 semanas, y tipo V de 
más de 26 semanas. 
Está indicada la maduración pul-
monar con corticoides entre las 
24 y 34 semanas(10), sólo si cum-
plen los criterios de ingreso. 

8.3 Finalización de la gestación

8.3.1 PEG normales
La conducta expectante parece ra-
zonable en los casos no severos 
(percentil >3). La mayoría de pro-
tocolos institucionales aconsejan un 
intento de parto vaginal con monito-
rización continua(10). Finalización a 
partir de las 40-41 semanas.

8.3.2 PEG anormales
Los fetos PEG anormales represen-
tan un grupo muy heterogéneo pero 
en general no se benefician de una 
finalización electiva (en general no 
requieren finalización antes de las 
37 semanas). La conducta depende 
de la causa subyacente (infecciosa, 
cromosomopatía, tóxicos, etc).

•

•

•

•

8.3.3 CIR
Aunque tampoco existen reco-
mendaciones sólidas en este 
sentido, la mejor evidencia dispo-
nible hace razonable el siguiente 
protocolo: 

 Tipo I y tipo II (por arterias uteri-
nas IPmedio>p95): Se aconseja 
a finalización electiva a las 39 
semanas(10). Es razonable un in-
tento de parto vaginal(36).

 Tipo II (por ICP <p5): Se acon-
seja finalización electiva a las 
37 semanas(10). Es también razo-
nable un intento de parto vagi-
nal(36).

 Tipo III: Se aconseja finaliza-
ción electiva a las 34 semanas. 
La mayoría de protocolos reco-
miendan el parto mediante ce-
sárea electiva(10).

 Tipo IV: Se aconseja finaliza-
ción electiva a las 34 semanas. 
Sí no existe flujo ausente en la 
arteria umbilical es razonable 
un intento de parto vaginal, en 
caso contrario se recomienda la 
cesárea electiva.

 Tipo V: Sí existe un flujo reverso 
en la AU se aconseja cesárea 
electiva a las 28 semanas. Entre 
las 26 y las 28 semanas sóla-
mente parece razonable finali-
zar vía cesárea por la presencia 
persistente de un flujo reverso 
durante la diástole en el DV, un 
RCTG desacelerativo o variabili-
dad silente en ausencia de me-
dicación sedante. Por debajo de 
las 26 semanas se considerará 
al feto periviable con probabi-
lidades de supervivencia sin 
secuela grave inferior al 50%, 
por lo tanto se requiere asesora-
miento pediátrico prenatal.

Se recomienda la monitorización 
continua(10). En todos los casos 
es recomendable la presencia de 
alguien con experiencia en reani-
mación neonatal(10). En los casos 

•

•

pretérmino es recomendable el 
parto en un centro con cuidados 
intensivos neonatales(10). 
Siempre que el feto sea un pre-
maturo extremo (< 28 semanas) 
el asesoramiento por parte del 
neonatólogo exponiendo los ries-
gos de la prematuridad es una 
práctica clínica aconsejable(10). El 
estudio EPICURE aporta informa-
ción sobre el desarrollo neuroló-
gico en recién nacidos extremos 
y aunque no segrega los datos 
para fetos con CIR permite un 
asesoramiento razonable(37). 
En el puerperio, si hay CIR seve-
ro y precoz o con preeclampsia 
severa que haya requerido parto 
antes de las 34 semanas, DPP, 
o abortos de repetición ≥ 2, se 
debe realizar estudio de trombo-
fílias pasados 3 meses. No reco-
mendar ACO hasta completar el 
estudio.
En gestaciones gemelares bico-
riales con CIR selectivo de uno 
de los fetos (el otro feto con PFE 
>p10), las recomendaciones de 
finalizar la gestación serán: 

PEG: Finalización a las 40 
semanas; 
CIR tipo I o II: Finalización a 
partir de las 37 semanas; 
CIR tipo III o IV: Finalización 
a partir de las 34 semanas; 
CIR tipo V: Finalización a 
partir de las 30 semanas. 
Por debajo de las 30 sema-
nas se considerará criterio 
de finalización el CTG pa-
tológico o el flujo reverso 
a nivel del DV, y siempre 
se requerirá asesoramien-
to prenatal por parte de los 
neonatólogos.

En gestaciones gemelares monoco-
riales con CIR selectivo, no se apli-
can estos criterios Doppler de clasi-
ficación ni de finalización.

•

•

•

•

•

•

•

•
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En los países en desarrollo, las tasas 
de mortalidad perinatal son altas (al-
rededor de 20 por mil nacidos vivos 
en el Perú), además del subregisto 
por no tener sistemas de vigilancia 
epidemiológica seguros para toda la 
población; la muerte fetal, sin consi-
derar las anomalías congénitas, es 
causada básicamente por insuficien-
cia placentaria relacionada con ma-
yor frecuencia a preeclampsia severa 
y restricción de crecimiento intraute-
rino; en éstos fetos, que aún son muy 
prematuros y/o hay limitaciones en el 
equipamiento tecnológico de las uni-
dades neonatales, necesitan vigilan-
cia intensiva intrautero.

El manejo del recién nacido de riesgo 
implica una serie de procedimientos 
de acuerdo a la patología concomi-
tante, estos bebés necesitan monito-
reo estricto de sus funciones vitales 
y de los órganos blancos compro-
metidos: se colocará un catéter cen-
tral, catéter vesical, monitoreo de la 
actividad cardíaca, EKG, monitoreo 
de gases en sangre, determinacio-
nes bioquímicas de acuerdo a cada 
caso, etc. La cuestión es, de qué 
manera podemos hacer lo mismo en 
fetos que aún no pueden nacer y es 
necesario vigilarlos estrechamente 
intrautero por su estado comprome-
tido, que nos pueda informar sobre 
la situación de salud, semejando al 
monitoreo extrauterino.

Ecografía DoPPLEr En La 
VigiLancia DEL fEto con 

sEVEro coMProMiso
moisés Huamán guerrero, lorena campodónico olcese

La evidencia científica ha demos-
trado el valor predictivo limitado del 
monitoreo electrónico, y la etapa tar-
día del compromiso fetal en que se 
altera la prueba.

La Velocimetría Doppler, tiene mejor 
valor predictivo en fetos de riesgo, 
siendo indispensable su aplicación; 
el Perfil Hemodinámico Feto-Placen-
tario es un adecuado instrumento de 
pronóstico.

¿Qué es posible monitorear en el 
feto comprometido?

Compromiso hipóxico crónico
El instrumento es el Perfil Hemodiná-
mico Placentario-Fetal, de acuerdo 
al grado de compromiso (I al IV), a la 
edad gestacional y a la opinión del 
Neonatologo, se decidirá la culmina-
ción o no de la gestación, es impor-
tante considerar la opinión informada 
de los padres. Cada caso debe ma-
nejarse individualmente, recordando 
que además de la madre hay uno ó 
más pacientes (fetos) involucrados.

tipo i: Aumento de la impedan-
cia vascular en arteria umbilical 
(AU) hasta la desaparición de la 
velocidad telediastólica. Arteria 
uterina normal o con elevada im-
pedancia y/o muescas. 
tipo ii: Desaparición holodias-
tólica en arteria umbilical (AU), 
descenso de la impedancia en 

•

•
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conocimiento, el profesional que 
realiza la ecografía obstétrica, pue-
de acercarse a esa información, con 
evaluaciones más sencillas utilizan-
do la velocimetría Doppler: 

La onda de velocidad de flujo (OVF) 
del ductus venoso de aranzio re-
presenta la función de cavidades 
cardíacas izquierdas y derechas: la 
onda S depende fundamentalmente 
del estado funcional de la aurícula 
izquierda, y corresponde a la míni-
ma resistencia al flujo de éste vaso 
a la aurícula derecha y la izquierda 
durante la diástole atrial; la onda E 
representa la disminución de la re-
sistencia atrial tras la apertura de las 
válvulas atriales por incremento de la 
presión por su llenado y la oda A se 
origina por el aumento de la presión 
atrial durante su sístole. Las anoma-
lías del flujo en éste vaso, se expre-
sarán en su OVF, y serán evidencia 
de falla cardíaca, cuya expresión 
máxima sucede en la insuficiencia 
cardíaca derecha donde hay inver-
sión de la onda A. 

La OVF de la tricuspide representa 
la función de ésta válvula, e indirec-
tamente los cambios de presión en 
las cavidades derechas, siempre la 
onda E debe ser menor a la onda A 
hasta cerca del término de la vida 
fetal. Anomalías de la función car-
díaca a ese nivel originarán regur-
gitacion importante y aumento de la 
onda E que son evidenciables con 
el Doppler colocando el volumen de 
muestra sobre la válvula tomando el 
atrio como en el ventrículo. La falla 
en la función tricuspidea se relacio-
na a falla en la función cardíaca. 

Adicionalmente se pueden estudiar 
las OVF de las venas que drenan a 
las aurículas como ambas venas ca-
vas y las venas pulmonares, el au-
mento de la resistencia en alguna o 
ambas cavidades, originada por la 
falla en la función cardíaca, altera el 
patrón de flujo y por consiguiente los 
componentes de la OVF.

arteria cerebral media (ACM). 
Centralización inicial.
tipo iii: AU sin velocidades dias-
tólicas, ¨normalización¨ de la 
ACM y aumento de la resistencia 
en el ductus venoso de Aranzio 
(DVA). Centralización avanzada.
tipo iV: Velocidades diastólicas 
en reversa en AU, DVA, ACM. 
Pulsatilidad en venas. Descen-
tralización. Insuficiencia cardía-
ca congestiva.

El compromiso hemodinámico inicial-
mente sucede en el sistema arterial 
del feto, que podemos evidenciarlo 
en la arteria cerebral media, aorta 
descendente, istmo aórtico, etc.; si 
continua la hipoxia, en un segundo 
momento se compromete el siste-
ma venoso fetal evidenciable en la 
OVF de la porción intrahepática de 
la vena umbilical, en el ductus veno-
so y vena cava inferior. Los cambios 
observados en la OVF de éstos va-
sos se originan por el aumento de la 
resistencia periférica, la que lleva a 
una disminución en el flujo diastólico 
hasta la desaparición o inversión de 
éste. 

•

•

Compromiso hipóxico agudo
Frente a la situación de hipoxia agu-
da, el feto utiliza mecanismos de 
adaptación que en la mayor parte 
de casos le permiten continuar vi-
viendo, uno de los más precoces 
es la vasoconstricción periférica, 
que consecuentemente aumenta la 
resistencia al flujo por la aorta des-
cendente y compromete el sentido 
del flujo del ductus arterioso que se 
une a la aorta a nivel del istmo; en 
hipoxia aguda, pude detectarse flujo 
invertido (hacia el arco aórtico) sea 
por la mezcla del color, como por la 
onda de velocidad de flujo (OVF). 

La OVF del istmo aórtico siempre 
es positiva, al aumentar la resisten-
cia disminuye el flujo diastólico que 
puede desaparecer y hasta invertir-
se, significando diferentes grados 
del compromiso hipóxico. 

Monitoreo de la función cardíaca
El corazón fetal es una bomba aspi-
rante-impelente con características 
especiales, como una alta frecuen-
cia de contracciones por minuto, la 
red vascular es de baja resistencia 
periférica y la existencia de circui-
tos paralelos que desaparecen al 
nacer, el flujo es mayor en el ventrí-
culo derecho que en el izquierdo, la 
post carga también es mayor en el 
ventrículo derecho, y trabaja al límite 
de presión sistólica (Frank-Starling). 
Tiene además un alto rendimiento, 
necesario para satisfacer las cre-
cientes necesidades metabólicas.

La función cardíaca fetal puede eva-
luarse en las diferentes etapas del ci-
clo cardiaco, tanto en la sístole como 
en la diástole, estudiando el flujo en 
el sistema venoso de ingreso al co-
razón, el flujo atrio-ventricular, y a la 
salida de los ventrículos (arterias).

Es posible evaluar la fuerza de con-
tracción del miocardio y la función 
diastólica con bastante aproxima-
ción, como lo hacen los Ecocardió-
logos Perinatales; en base a ese 

Figura 1. Istmo aórtico.

Figura 2. OVF del istmo aórtico.
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Monitoreo de la anemia fetal
Independiente de la causa de la ane-
mia fetal (Isoinmunización a grupos 
sanguíneos, infecciones como las 
causadas por parvovirus, transfusión 
feto-fetal, etc.) esta puede medirse 
utilizando el pico sistóloco de la arte-
ria cerebral media insonada con un 
ángulo cercano a cero; obtenido ese 
valor, se puede utilizar las tablas re-
portadas por Mari en 1988, o ingre-
sando a la página www.perinatology.
com/calculators/MCA.htm. Se ingre-
sa la edad gestacional y el valor del 
pico sistólico con lo que se obtiene 
el múltiplo de la mediana, y si éste 
es mayor a 1.5 corresponde a ane-
mia grave que requiere transfusión, 
éstos resultados han demostrado al-
tos valores predictivos en diferentes 
publicaciones.

El control de la anemia puede reali-
zarse de ésta manera sin necesidad 
de procedimientos invasivos.

Monitoreo de la madurez 
pulmonar: Doppler en el Tronco de 
la Arteria Pulmonar en la predicción 
de madurez pulmonar fetal 
(propuesta de evaluación) 
Desde los estadíos iniciales del de-
sarrollo pulmonar fetal la formación 
del sistema circulatorio pulmonar 
acompaña al de la vía aérea. Con-
forme los vasos sanguíneos se in-

crementan en tamaño desarrollan 
una capa muscular que es relativa-
mente gruesa durante la vida fetal y 
que se reduce luego del nacimiento, 
lo cual determina su resistencia y los 
cambios de la misma al avanzar la 
vida intrauterina.(1) Al mismo tiempo, 
se desarrolla una delgada interfase 
entre el intravascular y el interior del 
alveolo, el cual se llenará luego de 
la primera inspiración del recién na-
cido, completando la maduración y 
funcionabilidad pulmonar con la pro-
ducción del surfactante por los Neu-
mocitos tipo II.(2)

La ecografía Doppler es una herra-
mienta que ha demostrado su utili-
dad en la evaluación hemodinámi-

ca fetal. La circulación pulmonar y 
su estudio mediante el Doppler ha 
sido descrita en diferentes situacio-
nes, como por ejemplo en su uso 
como predictor de hipoplasia pulmo-
nar(3,4,5). Tomando en cuenta el desa-
rrollo embriológico del sistema vas-
cular pulmonar y considerando que 
existiría un cambio progresivo en la 
resistencia del mismo, lo cual impli-
caría a su vez cambios en el tiempo 
de aceleración y eyección en las on-
das del flujo Doppler de las arterias 
pulmonares conforme se incrementa 
la edad gestacional.

Desde 1983 existen publicaciones 
que describen la evaluación de estas 
medidas en diferentes patologías. 

Ecografía DoPPLEr En La VigiLancia DEL fEto con sEVEro coMProMiso

Figura 3. Válvula tricuspide.

Figura 5. Tiempo 
de aceleración y 

desaleración (TA, TD).

Figura 4. Ductus venoso de Aranzio.
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Kitabake y col., describieron una re-
ducción en el tiempo de aceleración 
de la arteria pulmonar en pacientes 
con hipertensión pulmonar crónica. 
Sosa y Díaz describen el uso del 
índice relativo de impedancia Do-
ppler entre el tiempo de aceleración 
y eyección del Ductus Arterioso y la 
arteria pulmonar fetal, como paráme-
tro para determinar madurez pulmo-
nar(5). Cabré en su tesis doctoral, en 
el 2001, demostró la reducción pro-
gresiva de la resistencia de la arteria 
pulmonar acorde con el incremento 
de la edad gestacional. Mediante la 
medición del índice de pulsatilidad, 
él describió las ondas característi-
cas, a pesar que no utilizó la medi-
ción de los tiempos, y las comparó 
con parámetros bioquímicos de 
madurez palomar encontrando pa-
rámetros similares entre ellos(2). Fuke 
y col. estudiaron la relación entre el 
tiempo de aceleración y eyección de 
las ramas de las arterias pulmonares 
fetales como predictor de hipoplasia 
pulmonar(8). 

En la evaluación ultrasonográfica, el 
tiempo de aceleración es evaluado 
en la onda de flujo Doppler del tron-
co de la arteria pulmonar; comienza 
con la sístole y termina con su pico 
máximo. Proponemos que el tiempo 
de desaceleración que se mida des-
de el pico sistólico hasta el final de 
la sístole, medido en milisegundos 
utilizando la función de Tiempo del 
equipo.

La evaluación de la OVF en el tron-
co de la arteria pulmonar y midien-
do los tiempos de aceleración (TA) 
y desaceleración (TD), así como el 
índice existente entre los mismos 
(AT/DT) se consideraría una herra-
mienta para el diagnóstico prenatal 
de madurez fetal, basándonos en la 
premisa que el índice TA/TD se in-
crementa proporcionalmente con la 
edad gestacional, encontrando una 
diferencia significativa entre el grupo 
de mayores y menores de 37 sema-
nas, como demuestra nuestro traba-
jo: Doppler en el Tronco de la Arteria 
Pulmonar en la Predicción de Madu-
rez Pulmonar fetal, ILSAR 2007-2008

En el artículo, se mostró que el ín-
dice TA/TD ≥	 0.57 se asocia a la 
mayoría de casos con edad gesta-
cional mayor a 37 semanas (p=0.02) 
lo que significa que medidas iguales 
o mayores a este índice indican una 
reducción en el riesgo de inmadurez 
pulmonar fetal (OR=0.242 [95% CI 
= 0.071-0.827]) y, valores menores 
de 0.57 indican un incremento en 
el riesgo de inmadurez pulmonar 
fetal (OR=4.127 [95% CI = 1.209-
14.088]): 78.8% (EG < 32-36 sema-
nas) vs. 47.4% (EG ≥	37 semanas).

Luego de este estudio sugerimos el 
uso del índice TA/TD en la evalua-
ción de la madurez pulmonar fetal. 
Sin embargo es necesario validar 
estos hallazgos incluyendo gesta-
ciones con patologías y prematuros, 
en situaciones de intervención con el 
uso de corticoesteroides, correlación 
con resultados en líquido amniótico, 
etc. Sería una prueba confiable, no 
invasiva, reproducible y de acceso 
más amplio, que mejoraría los resul-
tados perinatales.

Figura 6: OVF arteria pulmonar (raíz).
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Las malformaciones cardíacas con-
génitas son el tipo de malformación 
más frecuente, con una incidencia 
entre 8 y 15 de cada 1000 recién na-
cidos vivos. Dan cuenta de un 20% 
de las muertes neonatales y de cer-
ca de un 50% de la mortalidad infan-
til debido a malformaciones (ISUOG 
2006, Young 1987, Ferencz y cols. 
1987, Gembruch y cols. 1997, Gillum 
y cols. 1994, Bull 1999, González y 
cols. 1999).

En este capitulo revisaremos las indi-
caciones más frecuentes, el examen 
de tamizaje del corazón fetal, el exa-
men de ecocardiografía diagnostica 
y las alteraciones estructurales y del 
ritmo mas frecuentes.

indicaciones. La población conside-
rada de riesgo representa las indi-
caciones clásicas de la ecocardio-
grafía fetal y las podemos agrupar 
en indicaciones maternas y fetales 
(Tabla 1).

Indicaciones maternas. El riesgo de 
presentar una cardiopatía congénita 
aumenta a 3-4% con una historia fa-
miliar positiva y sube a 14% con la 
presencia de cardiopatía congénita 
en la madre (Perolo y cols. 2001, 
Allan y cols. 1988). La recurrencia de 
las cardiopatías congénitas es de 2-
5% cuando existe un hijo afectado y 
de un 10 a 15% cuando dos hijos son 
afectados. En aquellos casos en que 
la madre esta afectada, el riesgo es 

EcocarDiografía fEtaL
Hernán muñoz, gabriela enríquez, ignacio Hernández, 
marcelo Rodríguez, víctor toledo, maritza nazaretian

de 1-3 % (Copel y cols. 1986, Nora 
1987). En este grupo población esta 
indicada la búsqueda de la microde-
leción del 22q 11.

Las pacientes portadoras de diabe-
tes mellitus tienen un riesgo 3 a 4 
veces mayor de tener un hijo con de-
fectos congénitos, y un tercio corres-
ponden a anomalías estructurales 
cardíacas (Rowland y cols. 1973).

La exposición materna a enfermeda-
des virales, como rubéola, y a fárma-
cos, como el litio, aumenta el riesgo 
fetal para un defecto cardíaco con-
génito. Sin embargo no representan 
más de 1 a 2% del total de las car-
diopatías congénitas. (Jespersen y 
cols. 1977; Allan y cols. 1981)

Indicaciones fetales. Fetos con anor-
malidades cromosómicas (aneuploi-
días), presentan defectos cardíacos 
de 30 a 40% (Nora 1987).

En presencia de anormalidades ana-
tómicas extracardíacas detectada 
por ultrasonido, el riesgo de tener 
una anomalía cardíaca asociada 
es de un 25% a 45% (Copel y cols. 
1986, Copel y cols. 1987).

Los fetos con alteraciones del ritmo 
cardíaco como: taquiarritmias aso-
ciadas con hidrops (Kleiman y cols. 
1982), bradiarritmias con enferme-
dad del tejido conectivo (Singsen y 
cols. 1985), y los fetos con bradiarrit-
mia mantenida, presentan cardiopa-

Tabla 1.

caP ítuLo 18



Ecografía En obstEtricia, MEDicina fEtaL y ginEcoLogía: 2D | DoPPLEr | 3D-4D1��

tías congénitas en un 30% a 40% de 
los casos (McCue y cols. 1977).

También una indicación es el hallaz-
go de una malformación cardíaca en 
la ecografía de primer nivel, donde 
la incidencia de malformaciones car-
díacas llega a 50% (Copel y cols. 
1987).

Una de las indicaciones frecuentes 
en la actualidad para la realización 
de ecocardiografía fetal es una 
translucencía nucal alterada. Los re-
sultados comunicados en la literatura 
muestran sensibilidades diagnósti-
cas desde el 3 al 90%. Un meta aná-
lisis reciente mostró una sensibilidad 
de 37,5% para los 9 trabajos publi-
cados con un total de mas de 58000 
pacientes estudiados (Makrydimas y 
cols. 2003). 

Sin embargo de los recién nacidos 
cardiópatas solo el 5 a 20% de ellos 
presenta alguna de estas indicacio-
nes durante su vida intrauterina. El 
otro 80 a 95 % de los recién naci-
dos cardiópatas se encuentra en la 
población general (Cooper y cols. 
1995, Ott 1995, Garne y cols. 2001, 
Perolo y cols. 2001).

Por este motivo es que los diferentes 
países y organizaciones han pro-
puesto el examen básico y básico 
extendido como un examen que se 
realiza a toda la población, en una 
edad gestacional de 20 a 24 sema-
nas y se incorpora a la rutina del 
ultrasonido en el embarazo (ISUOG 
2006).

Examen del corazón fetal. Distingui-
remos un examen básico y básico 
extendido que se realiza como ta-
mizaje a toda la población (ISUOG 
2006, Copel y cols. 1987), y un exa-
men tomográfico detallado de las 
estructuras cardíacas fetales, que 
corresponde a los mismos planos de 
sección utilizados en la ecocardio-
grafía de adultos e infantil, y que co-
rresponde a la ecocardiografía fetal 
diagnóstica.

Figura 1. Planos de seccion transversales ascendentes. Desde cefalico a cuadal, abdo-
men, cuatro camaras, tracto de salida de aorta, tracto de salida de pulmonar, tres vasos 
traquea. 

Examen básico y básico extendido: 
Este examen se debe realizar en 
toda la población entre las 20 y 24 
semanas de gestación y forma parte 
de la rutina de esta ultrasonografía.

Los requisitos técnicos incluyen 
transductor de la mayor frecuencia 
posible, sólo una zona focal, persis-
tencia y rango dinámico de modo de 
obtener el máximo número de cua-
dros por segundo, activar armónicas 
y filtros de color si están disponibles. 
El tamaño del corazón en la pantalla 
debe ocupar al menos el 30 a 50% 
(ISUOG 2006). La opción de cine es 
de gran utilidad para la revisión de 
un evento que ocurre en un órgano 
que se mueve muchas veces por mi-
nuto.

En el examen debemos identificar la 
presentación y posición del feto in 
útero. El examen comienza con un 
plano axial en el abdomen identifica-
do la sombra gástrica a la izquierda 
y también con la identificación de 
aorta abdominal y vena cava inferior 
(Fig. 1). Luego ascendemos el pla-
no de sección hacia cefálico del feto 

hasta obtener la visión de las cuatro 
cámaras y observaremos la punta del 
corazón hacia izquierda con un área 
cardíaca cercana al 30 % (Fig. 1). 
La combinación de estos dos planos 
de sección permite el diagnostico 
de alteraciones del situs, así como 
las alteraciones del área cardíaca y 
de aquellas que describiremos en la 
imagen de cuatro cámaras (ISUOG 
2006).

Luego ascendemos con el plano de 
sección cefálico y observaremos pri-
mero el tracto de salida de la arteria 
aorta y luego -el tracto de salida de 
la arteria pulmonar (Fig. 1). Al as-
cender en forma paralela hacia el 
mediastino superior observaremos el 
denominado plano de sección de los 
tres vasos (Fig. 1) (ISUOG 2006). La 
utilidad diagnóstica de cada uno de 
estos planos la describiremos luego. 

El ascenso de los planos se puede 
realizar en forma de planos paralelos 
sucesivos o angulando levemente el 
transductor hacia cefálico del feto 
(ISUOG 2006).
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Ecocardiografía fetal. El examen eco-
cardiográfico se realiza por expertos 
en Medicina Materno fetal o pedia-
tras cardiólogos, especialistas en 
cardiología fetal. El examen puede 
ser realizado a cualquier edad ges-
tacional después de las 12 semanas, 
siendo la mejor edad entre las 25 y 
30 semanas de gestación. En el exa-
men se realizan los mismos planos 
de sección del examen del recién 
nacido y del adulto. La metodología 
de examen comienza con una iden-
tificación adecuada tanto de la pre-
sentación como de la posición fetal. 
Se realiza un plano de sección axial 
a nivel del abdomen fetal, identifi-
cando la sombra gástrica y vena um-
bilical. Se dirige el transductor hacia 
cefálico, se obtiene de esta forma la 
visión de cuatro cavidades, imagen 
que debe ser obtenida en toda eco-
grafía obstétrica sin importar el nivel 
de complejidad del centro en que se 
realice. 

Imagen de cuatro cavidades. En 
este plano de sección debemos ob-
servar que el corazón ocupa aproxi-
madamente un tercio del tórax. El 
ápex está hacia la pared anterior del 
tórax, el ventrículo derecho es más 
anterior, el ventrículo izquierdo está 
más cerca de la columna.

En este plano, se observan fácilmen-
te ventrículos, aurículas con sus res-
pectivos septum, foramen oval, vál-
vulas aurículo-ventriculares y venas 
pulmonares (Fig. 2). Se debe obser-
var ambas aurículas y ventrículos de 
tamaño similar. Debemos también 
observar dos válvulas aurículo-ven-
triculares que abren en diferentes 
ventrículos. El ventrículo derecho 
es levemente más grande que el iz-
quierdo, presenta además un engro-
samiento en la punta denominado 
banda moderadora, y la inserción 
de la válvula tricúspide es levemente 
más apical que la mitral. También es 
útil la visualización de la lengüeta del 
foramen oval que se moviliza en la 
aurícula izquierda.

Figura 2. Visión de 4 cámaras del corazón fetal. A Esquema, B imagen modo B, C imagen 
doppler color. AD= aurícula derecha; VD= ventrículo derecho; AI= aurícula izquierda; VI= 
ventrículo izquierdo.

Especial atención debemos poner 
en la denominada cruz del corazón, 
donde se insertan los velos valvula-
res y los septum auricular y ventri-
cular, zona que permite identificar 
o sospechar una importante propor-
ción de malformaciones cardíacas. 

Este plano de las cuatro cámaras 
permite pesquisar alteraciones de 
las cámaras, de los septum, y de los 
aparatos valvulares (Copel y cols. 
1987, ISUOG 2006). Sin embargo 
muchas de las alteraciones denomi-
nadas ductus dependiente no es po-
sible diagnosticarlas en este plano.

Imagen de cinco cámaras. Es una 
modificación de la imagen de cuatro 
cámaras y se obtiene inclinando el 
plano de sección más hacia cefáli-
co. Permite la visualización del tracto 

de salida de la arteria aorta entre au-
rículas y ventrículos y se puede ver 
la sigmoidea aórtica (ISUOG 2006) 
(Fig. 3).

Imagen de eje largo. La visión del 
tracto de salida izquierdo se obtie-
ne rotando el transductor, desde el 
corte anterior, de modo que el plano 
de sección esté ubicado entre la ca-
dera izquierda y el hombro derecho 
del feto. Esta imagen muestra a la ar-
teria aorta saliendo desde el ventrí-
culo izquierdo. La pared anterior de 
la aorta aparece en un continuo con 
el septum interventricular. La válvula 
mitral aparece continuándose con 
la pared posterior de la arteria aorta 
(ISUOG 2006) (Fig. 4). 

En este plano se puede obtener ade-
más el tracto de salida de la cavidad 
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ventricular derecha, para lo cual 
desplazamos levemente el transduc-
tor hacia la derecha y hacia cefálico 
del feto y obtenemos de esa forma la 
vista de la arteria pulmonar que se 
observa saliendo desde el ventrícu-
lo derecho, para bifurcarse luego en 
sus ramas y su continuidad con el 
ductus arterioso (ISUOG 2006) (Fig. 5).

Las imágenes de eje largo nos per-
miten certificar la concordancia ven-
trículo-arterial en cavidades izquier-
da y derecha, de gran utilidad en 
patologías como tetralogía de Fallot 
y transposición de los grandes va-
sos, entre otras.

Imagen de los tres vasos. Se obtiene 
ascendiendo el plano de sección ha-
cia el mediastino superior en forma 
paralela al plano de las cuatro cáma-
ras pasando por aorta y pulmonar. 
Observaremos la arteria pulmonar, a 
izquierda la región ístmica de la ar-
teria aorta y la vena cava superior a 
derecha (Fig. 6). Este plano fácil de 
realizar es de gran importancia en el 
diagnóstico de las lesiones obstruc-
tivas de los grandes vasos así como Figura 4. Imagen de eje largo. A Esquema, B imagen modo B, 

AI = aurícula izquierda; VI = ventrículo izquierdo; Ao = aorta.

Figura 3. Imagen de 5 cámaras. A Esquema, B imagen modo B, 
C imagen doppler color. 
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Figura 5. Imagen 
de tracto de salida 
de ventrículo 
derecho. 
a) Esquema (izq.). 
b) Imagen modo B 
(der.). 
c) Imagen Doppler 
color. 
Ao= aorta; 
Pulmonar=arteria 
pulmonar y sus dos 
ramas.

Figura 6. Imagen de tres vasos. a) Imagen 
modo B. b) Imagen doppler color. 

Figura 7. Imagen de eje corto a través de cavidades ventricula-
res. a) Esquema. b) Imagen modo B.
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en defectos de conexión de los gran-
des vasos (Yoo y cols. 1997, Yoo y 
cols. 1999, Yagel y cols. 2001, Viñals 
y cols. 2003, ISUOG 2006). 

Eje corto: Se obtiene rotando el 
transductor en 90 grados, a partir de 
los planos de eje largo, de modo que 
el plano de sección sea perpendi-
cular a éste. Permite la visualización 
de un corte de sección transversal 
de las cavidades ventriculares hacia 
la punta del corazón. Es posible en 
este corte identificar los músculos 
papilares del ventrículo izquierdo y, 
más hacia cefálico, las válvulas aurí-
culo-ventriculares (Fig. 7).

Eje corto de grandes vasos. Es el 
mismo plano de sección del corte 
anterior pero más hacia cefálico. Se 
visualiza la arteria aorta en un plano 
transversal, y el ventrículo derecho 
con su tracto de salida que se con-
tinúa con la arteria pulmonar, la que 
se bifurca en sus ramas, incluido el 
ductus arterioso. (Fig. 8). Este plano 
de sección es de gran utilidad en el 
diagnóstico de lesiones obstructivas 
del tracto de salida derecho.

Arco aórtico. No corresponde a un 
plano tomográfico clásico. Se obtie-
ne realizando un plano de sección 

Figura 8. Imagen eje corto de grandes vasos. a) Esquema. b) Imagen modo B.

Figura 9. Imagen del arco aórtico. a) Ima-
gen modo B. b) Imagen Doppler color. 

longitudinal del feto hacia la izquier-
da de la columna vertebral. Se ob-
serva parte de la aurícula derecha, 
aorta ascendente, cayado y aorta 
torácica. Se visualizan también las 
arterias subclavia, carótida común 
izquierda y tronco braquiocefálico 
(Fig. 9).

Esta imagen es de utilidad en el diag-
nóstico de transposición de grandes 
vasos y coartación aórtica.
Arco ductal. Desde el plano anterior 
se desplaza el transductor a dere-
cha obteniendo el tracto de salida 
del ventrículo derecho con la arte-
ria pulmonar que se continúa con 
la arteria aorta ístmica a través del 
ductus arterioso. Este plano tomo-
gráfico es de utilidad en las lesiones 
obstructivas del ventrículo derecho y 
en los casos de estenosis del ductus 
arterioso (Fig. 10 a, b)
Eje largo vena cava. Esta imagen 
tampoco corresponde a un corte 
ecocardiográfico clásico. Se obtiene 
haciendo un corte longitudinal del 
feto y desplazando el transductor a 
derecha de la columna. Se observa 
la aurícula derecha donde llegan las 
venas cava inferior y superior. Una 
modificación de este plano permite 
ver en sentido longitudinal la vena 
umbilical intrahepática el ductus ve-
noso y vena cava inferior en un plano 
(Fig. 11). Este plano de sección es 
de gran utilidad en el diagnóstico de 
síndromes de isomerismo cardíaco. 
También evaluamos la velocimetría 
Doppler de ductus venoso y vena 
umbilical. 
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alteRaciones estRuctuRales

Los defectos estructurales como 
grupo, tienen una frecuencia menor 
que las alteraciones del ritmo. Los 
clasificaremos desde el punto de 
vista topográfico en alteraciones de 
la visión de cuatro cámaras y de los 
tractos de salida.

alteraciones de la visión de cuatro 
cámaras. Corresponde a un grupo 
heterogéneo de malformaciones, 
algunas de las cuales pueden ser 
malformaciones extracardíacas que 
afectan la posición o eje del corazón 
fetal, pasando por alteraciones del 
tamaño hasta cardiopatías especi-
ficas como son lo defectos septa-
les, corazón hipoplásico y corazón 
univentricular y algunos defectos 
de los grandes vasos, los que des-
cribiremos en detalle en la sección 
respectiva. 

alteraciones de la posición del cora-
zón fetal. Es importante definir que 
cuando la punta del corazón está so-

bre el estómago y ambos a la izquier-
da se denomina situs solitus. Cuan-
do solo la punta del corazón está a 
la derecha se denomina dextropo-
sición, generalmente secundario a 
lesiones que ocupan el hemitórax 
izquierdo. Y cuando el estómago y 
corazón están a la derecha se deno-
mina situs inverso y corresponde al 
grupo de enfermedades denomina-
das isomerismo, que describiremos 
más adelante en este capítulo.

Las dextroposiciones tienen una 
frecuencia de 3 a 5 en 1.000 recién 
nacidos. Las causas más frecuentes 
son hernia diafragmática, malforma-
ción adenomatosa quística, y otros 
tumores mediastínicos o de menor 
frecuencia. En el caso de la hernia 
diafragmática, la punta del corazón 
está a la derecha pero la arquitec-
tura del corazón es normal con ca-
vidades izquierdas, a la izquierda y 
derechas a la derecha, el hemitórax 
izquierdo se encuentra ocupado por 
el estómago y asas intestinales (Fig. 
12). En la malformación adenomato-
sa quística, el corazón esta en similar 
ubicación, y el hemitórax izquierdo 
esta ocupado por una imagen eco-
rrefringente que corresponde a la 
malformación adenomatosa quística 
o secuestro pulmonar (Fig. 13).

alteraciones del tamaño y eje del 
corazón fetal. El aumento global del 
tamaño del corazón fetal se define 
como un incremento del área cardía-

Figura 10. Arco ductal. a) Imagen modo B. 
b) Imagen Doppler color.

Figura 11. Imagen de eje largo de vena 
cava.

Figura 12. Dextroposicion en hernia dia-
fragmática.

Figura 13. Dextroposicion en secuestro 
pulmonar.

ca por sobre el 50% del área torácica 
en el plano de las cuatro cámaras. 
Dan cuenta de aproximadamente el 
8% de las malformaciones cardíacas 
(Pedra y cols. 2002). Las podemos 
dividir en causas extrínsecas e in-
trínsecas. 

Las extrínsecas generalmente se 
deben a infecciones, hipervolemia y 
menos frecuentemente a daño mio-
cárdico por anticuerpos Ro SSa o 
SSb como lo describimos en el blo-
queo AV completo. En los casos de 
infección, los virus de la Rubeola, 
Citomegalovirus, Herpes y Parvovi-
rus B19 son los más frecuentemente 
identificados (Pedra y cols. 2002). En 
los caso de hipervolemia, la sobre-
carga cardíaca ocurre en enferme-
dades fetales como anemia severa, 
síndrome de transfusión feto-fetal, 
síndrome de perfusión arterial rever-
sa, o tumores vascularizados como 
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teratoma sacro-coccígeo o corian-
gioma. En estos casos se observa 
un corazón con un contractilidad 
adecuada, buena fracción de acor-
tamiento y alteraciones en los flujos 
venosos, ya que alcanza a manejar 
la precarga aumentada (Pedra y 
cols. 2002) (Fig. 14).

Entre las causas intrínsecas obser-
vamos las miocardiopatías. En estos 
casos también se observa el cora-
zón aumentado de volumen pero con 
una función contráctil alterada inclu-
so con zonas aquinéticas. Las más 
frecuentes son la miocardiopatía 
dilatada y la falta de compactación 
del miocardio. En la miocardiopatía 
dilatada generalmente existen otros 
miembros de la familia afectados y/
o característico del examen es una 
gran dilatación del corazón y con su-
ficiencia cardíaca conservada (Fig. 
15). En la falta de compactación la 
dilatación es menor con zonas que 
pueden estar hipo o aquinéticas, y 
lo característico es la visión de los 
ventrículos aserrados o socavados y 
que se llenan con sangre durante el 
ciclo cardíaco (Fig. 16).

El pronóstico de las causas extrín-
secas va a depender del manejo de 
la causa y en general es reservado. 
En las miocardiopatías en cambio, 
frecuentemente se usan digitálicos y 
su mortalidad perinatal es superior al 
60% (Pedra y cols. 2002).

Las alteraciones del eje cardíaco 
son generalmente con un aumento 
por sobre los 60 grados. Las cau-
sas más frecuente son alteraciones 
de los tractos de salida o eventual-

Figura 17. CIA septum primum.

mente compresiones extrínsecas. Al 
examen observamos un corazón “re-
costado” en el tórax con un ángulo 
mayor de 90 grados. El pronóstico 
va a depender de la causa por la 
cual el eje está alterado.

defectos sePtales

auriculares. El defecto tipo septum 
primum es el más frecuentemente 
diagnosticado en la vida intrauterina 
y corresponde a grados variables 
de canal atrio-ventricular (Fig. 17). 
El defecto tipo septum secundum 
es menos frecuente y forma parte 
el Síndrome de Holt-Oram (Brons y 
cols.1988).

Debido a las características de la 
circulación fetal, en que la presencia 
del foramen oval impide la identifica-
ción adecuada del septum interauri-
cular, el diagnóstico antenatal de los 
defectos tipo septum secundum es 
extremadamente infrecuente.

Ventriculares. Los defectos de sep-
tum interventricular son muy frecuen-
temente diagnosticados en el neo-
nato al igual que en el feto, con una 
incidencia estimada de 0,38/1000 
recién nacidos vivos (Fyeler y cols. 
1980), Son clasificados de acuerdo 
a su ubicación en subpulmonar, pe-
rimembranoso (Fig. 18a), que son 
los más frecuentes (80%) y están 
ubicados bajo la válvula aórtica, en 
el tracto de entrada del ventrículo 
derecho y, por tanto, pueden com-
prometer la inserción de las cuerdas 
tendíneas de la válvula tricúspide; y 
trabecular, localizado en la porción 

muscular del septum. Estos defectos 
son generalmente asintomáticos en 
la vida intrauterina y neonatal. 

El diagnóstico antenatal está basado 
en la identificación de un defecto del 
septum interventricular, con modo B 
(Benacerraf y cols.1987) que tiene 
una sensibilidad limitada (Fig. 18b), 
la que mejora significativamente uti-
lizando Doppler color o de amplitud 
(Fig. 18c). La presencia de un flu-
jo bidireccional por el defecto nos 
indica que existe un gradiente de 
presiones relativamente similares 
entre ambos ventrículos (Benacerraf 
y cols. 1987). La presencia de flujo 
unidireccional indica la existencia 
de una malformación en los tractos 
de salida. Debemos tener en cuen-
ta que para una visualización ade-
cuada con modo B o Doppler color 
debemos realizar una aproximación 
lateral y recorrer el septum en toda 
su extensión, en busca de la zona 
con defecto. La visualización de los 
defectos en 3D también es posible 
y evidencia la condición espacial de 
los defectos (Fig. 18d)

canal atrio-ventricular. El canal 
atrio-ventricular está asociado a un 
deficiente desarrollo de los cojinetes 
endocárdicos y corresponde a un 
defecto del septum atrio-ventricular 
asociado a defectos del septum in-
terauricular del tipo septum primum 
y un defecto interventricular alto, su-
mado a válvulas aurículo-ventricula-
res desplazadas hacia el ápex a un 
mismo nivel, y la válvula aórtica es 
más alta y el tracto de salida izquier-
do es más largo. Su incidencia es de 

Figura 14. Cardiomegalia en 
anemia fetal.

Figura 15. Cardiomegalia en 
miocardiopatia dilatada.

Figura 16. Cardiomegalia en falta 
de compactacion del miocardio.
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0,12 por 1000 recién nacidos vivos 
(Fyeler y cols.1980). La asociación 
de esta patología con Trisomía 21 
ha sido descrita más del 50% de los 
casos (Machado y cols. 1988).

Son clasificados en parciales o com-
pletos de acuerdo al compromiso de 
los septum interauricular, ventricular 
o ambos. Y de acuerdo al tamaño de 
los ventrículos se clasifican en: Bien 
compartidos, de preponderancia 
izquierda o derecha. Los defectos 
más severos pueden estar asocia-
dos a alteraciones del ritmo del tipo 
bloqueo A-V. 

En el examen observamos un defec-
to auricular y/o defecto ventricular 
con una válvula AV única o al menos 
al mismo nivel (Figs. 19 a y b). Con 
Doppler color de esta válvula, se re-
vela generalmente la existencia de 
una válvula insuficiente. Las imáge-
nes 3D en superficie nos permiten 
visualizar la extensión del defecto 
y además nos permiten examinar la 
arquitectura de la válvula aurícula 
ventricular (Figs. 20 a, b).

En nuestra experiencia, de los pri-
meros 25 casos, 10 se asociaron a 
aneuploidía (Trisomía 21 y 18), y 2 
de ellos presentaron alteraciones del 
ritmo tipo bloqueo A-V completo. 

Generalmente no presentan alte-
raciones hemodinámicas in útero, 
pero, en los casos severos, la insufi-
ciencia valvular puede producir falla 
cardíaca.

Hipoplasia ventricular y corazón uni-
ventricular

síndrome de hipoplasia de corazón 
izquierdo. El síndrome de hipoplasia 
de corazón izquierdo se caracteriza 

   
Figura 18a. CIV perimembranosa,      Figura 18b. Muscular modo B.

Figura 19 a, b.
Canal atriven-
tricular. 
a) Imagen 
modo B.
b) Canal AV 
incompleto.

Figura 20 a,b. 
Canal AV en 
reconstruc-
ción 3D. 
a) Cuatro 
cámaras. 
b) Plano axial 
de valvula AV.

por un ventrículo izquierdo pequeño 
secundario a una atresia de la vál-
vula mitral o aórtica. El flujo hacia el 
cuello, cabeza y coronarias se rea-
liza vía ductus arterioso en forma 
retrógrada. La incidencia de esta 
malformación es de 0,16 por 1000 
recién nacidos vivos (Fyeler y cols. 
1980). Se asocia a insuficiencia car-
díaca in útero en aquellos casos con 
insuficiencia de las válvulas aurícu-
lo-ventriculares. 

Al examen ecocardiográfico obser-
vamos un ventrículo izquierdo dismi-
nuido de tamaño (Sahn y cols. 1982) 
con flujo de entrada univalvular (Fig. 
21 a y b), con una aorta ascenden-
te hipoplásica. El corazón derecho 
(aurícula y ventrículo) y arteria pul-
monar están generalmente aumen-
tados de tamaño. Con la técnica de 
Doppler color es posible demostrar 
flujo reverso en la aorta ascendente 
proveniente del ductus arterioso en 
el plano de arco ductal o más fá-
cilmente en plano de los tres vasos 
(Fig. 22).

El pronóstico es siempre muy omi-
noso y los recién nacidos mueren 
en los primeros días de vida. El tra-
tamiento quirúrgico paliativo o tras-
plante cardíaco representan la única 
opción de sobrevivencia (Jonas y 
cols. 1994; Bailey y cols. 1993). En 
nuestra serie tenemos 24 casos na-
cidos con dos sobrevidas hasta el 
2002. Desde el 2003, el trabajo en 
red y la modificación de la técnica 
quirúrgica ha permitido que cerca 
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Doppler color.  

Figura 18d. Muscular 3D color.
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60% de los niños con hipoplasia VI 
sobrevivan (Enríquez G. 2008).

Ventrículo único. El término de ven-
trículo único está definido como el 
grupo de malformaciones en que la 
unión atrio-ventricular está conec-
tada a sólo un ventrículo (Becker y 
cols. 1981). De esta forma los casos 
de ventrículo único incluyen casos 
en que las dos aurículas están co-
nectadas a un ventrículo único con 
dos entradas o una entrada, y tam-
bién casos en que por agenesia de 
la válvula mitral o tricúspide uno de 
los ventrículos es rudimentario o au-
sente. La clasificación más funcional 
los divide en: con dos salidas, aorta 
y pulmonar saliendo desde el ventrí-
culo único, y con una salida, es decir 
con atresia de aorta o pulmonar. En 

una gran dilatación de la aurícula 
derecha con insuficiencia cardíaca.

El diagnóstico se realiza, en los ca-
sos severos, por una gran asimetría 
de las cavidades cardíacas produci-
da por una dilatación de la aurícula 
derecha y el desplazamiento apical 
del velo valvular tricuspídeo que pro-
voca atrialización de un segmento 
variable del ventrículo derecho (Fig. 
25a). La evaluación con Doppler co-
lor revela una insuficiencia aurículo-
ventricular masiva (Fig. 25b).

El pronóstico de la Enfermedad de 
Ebstein depende del grado de seve-
ridad de la lesión, pudiendo requerir 
sólo terapia médica en los casos más 
leves, siendo, en los casos severos, 
irremediablemente letal (Roberson y 
cols. 1989).

defectos conotRuncales 

Es un grupo heterogéneo de mal-
formaciones que comprometen la 
región conotroncal y parte de los 
ventrículos. Corresponden al 20 a 
30% de las cardiopatías congénitas 
(Fyeler y cols. 1980). En general son 
bien toleradas in útero, pero en la 

Figura 22. Síndrome de hipoplasia ventricu-
lar izquierda, plano de tres vasos.

Figura 21a. Síndrome de hipoplasia ventri-
cular izquierda, modo B.

Figura 21b. Síndrome de hipoplasia ventri-
cular izquierda, Dopper color.

este último grupo el pronóstico es 
más ominoso. El diagnóstico se rea-
liza por la identificación de una cavi-
dad ventricular única, con uno o dos 
entradas y uno o dos vasos de salida 
(Fig. 23a). El ultrasonido 3D nos ayu-
da en la identificación de la cavidad 
ventricular única (Fig. 23b)

Enfermedad de Ebstein e insuficien-
cias valvulares. Las insuficiencias 
valvulares congénitas son muy infre-
cuentes en el neonato y excepcio-
nalmente diagnosticadas in útero. 
Las insuficiencias de las válvulas 
aurículo-ventriculares son más fre-
cuentemente identificadas in útero. 
Estas pueden ser secundarias a una 
dilatación del anillo valvular, como 
ocurre en casos de hidrops fetal, o 
a una estenosis pulmonar o aórtica 
(Figs. 24a y 24b). También ocurren 
como consecuencia de un defecto 
primario del aparato valvular, como 
en los casos de canal atrio-ventricu-
lar o en la Enfermedad de Ebstein.

La Enfermedad de Ebstein corres-
ponde a un desplazamiento de un 
velo valvular de la tricúspide hacia la 
cavidad del ventrículo derecho (Ro-
berson y cols. 1989). La severidad 
de la enfermedad depende del gra-
do de desplazamiento de la válvula 
que puede ser mínimo hasta severo. 
Este desplazamiento del velo produ-
ce grados variables de insuficiencia, 
la que puede provocar una altera-
ción hemodinámica mínima, hasta 

Figura 23 a,b. Ventrículo unico. 
a) Imagen modo B. b) Imagen 3D. 
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vida extrauterina corresponden a la 
principal causa de cianosis de ori-
gen cardíaco. El diagnóstico prena-
tal de este grupo de malformaciones 
generalmente presenta una imagen 
de cuatro cámaras normal y requiere 
un examen detallado de los tractos 
de salida. Tienen también una alta 
asociación con la micro deleción del 
22q 11, que va desde 0 a 50% (Foks-
tuen y cols. 1998).

tetralogía de fallot. Tiene una pre-
valencia de 1 de cada 3600 recién 
nacidos vivos. Los defectos presen-
tes en la Tetralogía de Fallot son: co-
municación interventricular, esteno-
sis pulmonar infundibular, aorta que 
cabalga sobre el septum interventri-
cular e hipertrofia del ventrículo de-
recho (Shinebourne y cols. 2006). La 

Tetralogía de Fallot puede estar aso-
ciada a otras malformaciones car-
díacas. Las más características son 
canal atrio-ventricular en el 4% de los 
casos, atresia de la válvula pulmonar 
en 20% (Prandstraller y cols. 1996). 
El seguimiento de los casos con Te-
tralogía de Fallot diagnosticados in 
útero ha permitido comprobar que 
la hipertrofia del ventrículo derecho 
está siempre ausente en el período 
fetal y que se desarrolla después 
del nacimiento (Prandstraller y cols. 
1996).

Las alteraciones hemodinámicas 
asociadas a la Tetralogía de Fallot 
en el recién nacido dependen del 
grado de severidad de la hipoplasia 
del tracto de salida del ventrículo 
derecho, esto produce una disminu-
ción del flujo pulmonar y un aumento 
de la presión del ventrículo derecho, 
lo que aumenta el paso de sangre de 
derecha a izquierda a nivel de la aor-
ta ascendente con disminución de la 
saturación del oxígeno sistémico. En 
el feto, sin embargo, no existe esta 
alteración ya que, independiente del 
grado de estenosis de la arteria pul-
monar, el gasto cardíaco combina-
do es eyectado por la aorta y luego 
distribuido a la circulación pulmonar 
por el ductus arterioso, por lo tanto 
no hay hipertrofia ventricular. No hay 
retardo de crecimiento intrauterino 
en fetos con Tetralogía de Fallot.

El diagnóstico ecocardiográfico 
de la Tetralogía de Fallot se realiza 
identificando un defecto interventri-
cular, generalmente perimembrano-

Figura 24a. Insuficiencia valvular, mitral.

Figura 25 a,b. Enfermedad de Ebstein. 
a) Modo B. b) Doppler.

sos, y de la arteria aorta que cabalga 
sobre el septum interventricular (Shi-
nebourne y cols. 2006) (Fig. 26a). 
La velocimetría Doppler color es de 
gran utilidad en el diagnóstico del 
defecto del septum interventricular y 
en la evaluación del flujo por la ar-
teria pulmonar, de gran importancia 
en la evaluación de la severidad y 
pronóstico de la Tetralogía de Fallot 
(Fig. 26b).

En términos generales tiene buen 
pronóstico, y requiere una cirugía 
reparadora con muy buenos resul-
tados con sobrevivencia superior 
al 90% a los 20 años (Shinebourne 
2006). En los casos complejos aso-
ciados a atresia de la válvula pulmo-
nar el pronóstico es reservado.

transposición de los grandes va-
sos (tgV). La transposición de los 
grandes vasos tiene una incidencia 
de 2 por 10.000 recién nacidos vi-
vos (Fyeler y cols. 1980) y en el 50% 
de los casos presenta otras anoma-
lías cardíacas asociadas siendo las 
comunicaciones interventriculares 
las más frecuentes. Se clasifica en 
transposición completa y corregida. 
La forma completa se caracteriza 
por una concordancia atrio-ventricu-
lar con una discordancia ventrículo-
arterial. De esta forma la arteria aorta 
sale desde el ventrículo derecho y la 
arteria pulmonar desde el ventrícu-
lo izquierdo. De acuerdo a Becker y 
Anderson (Becker y cols. 1981) tres 
son las variantes: TGV con septum 
interventricular indemne (con o sin 
estenosis pulmonar); TGV con co-
municación interventricular; TGV con 
comunicación interventricular y este-
nosis pulmonar. 

La transposición corregida de los 
grandes vasos involucra una discor-
dancia atrio-ventricular y ventrícu-
lo-arterial. La aurícula derecha está 
conectada al ventrículo izquierdo y 
este conectado a la arteria pulmo-
nar. La aurícula izquierda conectada 
al ventrículo derecho y este a la ar-
teria aorta. 
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El examen ecocardiográfico de am-
bas formas de TGV demuestra a los 
dos grandes vasos saliendo en for-
ma paralela de la base del corazón, 
y aorta desde el ventrículo derecho y 
arteria pulmonar desde el ventrículo 
izquierdo (Fig. 27a). En el plano de 
los tres vasos observamos sólo aorta 
en una gran extensión y vena cava 
superior, ya que la arteria pulmonar 
esta más posterior y baja (Fig. 27b) 
(Viñals y cols. 2006). El ultrasonido 
3D nos permite una orientación volu-
métrica de la alteración de los vasos 
de salida (Fig. 27c). La identificación 
de la concordancia atrio-ventricular 
debe ser realizada por los reparos 
anatómicos de los ventrículos (ban-
da moderadora, inserción de los ve-
los valvulares, etc.) 

In útero ambos tipos de TGV no pre-
sentan alteraciones hemodinámicas 
a menos que presenten otra anoma-
lía cardíaca mayor asociada. Los 
recién nacidos con TGV completa 
dependen de la persistencia de la 
circulación fetal ya sea por el duc-
tus arterioso o por el foramen oval 
para su supervivencia. En los casos 
de TGV corregida las alteraciones 
hemodinámicas no existen ya que la 
sangre de la aurícula derecha sale 
finalmente por la arteria pulmonar 
y la de la aurícula izquierda por la 
arteria aorta. Desde el punto de vis-
ta hemodinámico no presenta alte-
raciones en la vida fetal, pero en el 
recién nacido la dependencia ductal 
es total. Requiere cirugía correctora 
con sobrevida superior al 90 %.

Doble tracto de salida del ventrículo 
derecho. La incidencia de esta mal-
formación es de 1 por 10.000 recién 
nacidos vivos (Fyeler y cols. 1980), y 
corresponde a un tercio de las ano-
malías conotruncales. La estenosis 
de la arteria pulmonar es la malfor-
mación más frecuentemente asocia-
da, sin embargo es posible encontrar 
también estenosis de la arteria aorta 
(Stewart y cols. 1985). En el doble 
tracto de salida del ventrículo dere-
cho las válvulas aórtica y pulmonar 
salen completa o mayoritariamente 
del ventrículo derecho y siempre 
está presente una comunicación in-
terventricular. La relación de los va-
sos puede variar y por tanto puede 
estar asociada a Tetralogía de Fallot, 
Transposición de los grandes vasos 
o ventrículo único.

En el examen ecocardiográfico des-
tacan cuatro cámaras normales con 
CIV, y en la visión de tractos de sali-
da ambos vasos salen desde el ven-
trículo derecho (Fig. 28).

 
Figura 26 a y b. Tetralogia de Fallot. a) Modo B. b) Doppler color.

  

Figura 27 a, b y c. Transposición de grandes arterias. a) Vasos paralelos modo B. b) Imagen 
de tres vasos anormal. c) Reconstrucción 3D con vasos paralelos.

Las alteraciones hemodinámicas del 
doble tracto de salida del ventrículo 
derecho dependen de la malforma-
ción asociada. Sin embargo en el re-
cién nacido es también dependiente 
de la persistencia del ductus arterio-
so y requiere corrección quirúrgica.

Alteraciones del ritmo. Si bien es 
cierto, la sospecha diagnóstica de 
anomalías del ritmo cardíaco fetal 
se plantea con la auscultación reali-
zada al feto, es la ecocardiografía el 
procedimiento de elección para pre-
cisar la alteración del ritmo cardíaco 
fetal (Friedman y cols. 1993, Meijbo-
om y cols. 1994).

Los trastornos del ritmo pueden es-
tar con relativa frecuencia asociados 
a cardiopatías congénitas comple-
jas, comprometiendo, por lo general 
severamente, la situación hemodiná-
mica del feto.

La arritmia sinusal, la taquicardia y 
bradicardia sinusal, aún siendo situa-
ciones de origen fisiológico, suelen 
ser motivo de derivación para eva-
luación ecocardiográfica, pero rara 
vez constituyen un problema real. 
Los trastornos propiamente patológi-
cos, identificables en edad fetal, se 
pueden agrupar fundamentalmente 
en tres entidades: Las extrasístoles, 
las taquicardias supraventricular y 
ventricular, y los bloqueos aurículo-
ventriculares (Muñoz y cols. 2006).

Extrasístoles. Las extrasistolías, 
definidas como contracciones pre-
maturas que se pueden originar en 
cualquier sitio anatómico del cora-
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zón, son el motivo de derivación más 
frecuente para ecocardiografía fetal 
(Ferrer y cols. 1991). Desde el pun-
to de vista electrofisiológico y ana-
tómico estas pueden ser de origen 
supraventricular o ventricular. Se 
entiende por supraventricular aque-
llas que se originan por sobre la bi-
furcación del haz de His, siendo las 
ventriculares aquellas que se gestan 
bajo esta ubicación anatómica. Las 
extrasístoles supraventriculares, son 
las más frecuentes, pueden ser con-
ducidas o no conducidas hacia el ni-
vel ventricular y tienen una evolución 
muy satisfactoria, por lo que pueden 
ser consideradas, en general, como 
trastornos de tipo benigno. Las ex-
trasístoles ventriculares son poco 
frecuentes y tienen, generalmente, 
un comportamiento benigno.

El diagnóstico de las extrasístoles se 
realiza fundamentalmente mediante 
el modo M, al apreciar contraccio-
nes auriculares o ventriculares pre-
maturas, seguidas de una pausa 
compensatoria (Fig. 29a). El registro 
Doppler, a nivel de las válvulas aurí-
culo- ventriculares, muestra ondas de 
contracción auricular (Figs. 29 b, c).

Las extrasístoles supraventriculares 
constituyen cerca del 80 a 85% de 
los trastornos del ritmo, en edad fetal 
(Ferrer y cols. 1991) (Figs. 29 a, b, c). 
Lo habitual es que no comprometan 
la hemodinámica fetal, y tienen una 
evolución satisfactoria, permitiendo 
una evolución normal del crecimiento 
fetal y del embarazo. Prácticamente 

todas ellas desaparecen en forma 
espontánea durante las primeras 
semanas de vida. Debemos tener 
en cuenta que las extrasistolías se 
presentan en forma más frecuente 
asociadas a malformaciones que di-
latan la aurícula derecha, y también 
son las que gatillan las taquicardias 
por reentrada en aquellos pacientes 

Figura 28. Doble salida de ventrículo.

Figura 29a. 
Extrasístole 

supraventricular, 
modo M. 

Figura 29b. 
Extrasístole 

supraventricular, 
Doppler vena 
cava inferior.

Figura 29c.Extra-
sístole supraven-
tricular, modo M 

color.

portadores de el síndrome de Wolff -
Parkinson -White, que corresponden 
al 1 a 5 por 1000 recién nacidos vi-
vos (Muñoz y cols. 2006).
En nuestra experiencia, de un total 
de 203 fetos portadores de algún 
trastorno del ritmo, las extrasistolías 
corresponden al 83% de ellas; sólo 3 
presentaron de tipo ventricular (Fig. 
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30). La mayoría de los fetos, inclu-
yendo los portadores de extrasistolía 
ventricular, tuvieron una evolución 
favorable sin trastorno hemodiná-
mico, llegando a un embarazo de 
término y desapareciendo la extra-
sístole dentro del transcurso de los 
primeros días de vida. 

taquicardias. Consideraremos ta-
quicardia a una frecuencia cardíaca 
que persistentemente se encuentre 
sobre los 170 a 180 latidos por mi-
nuto, por un tiempo o condición limi-
tada.

La taquicardia puede manifestarse 
intermitente o en forma permanen-
te, pudiendo comprometer en forma 
significativa la hemodinámica fetal. 
El incremento en la frecuencia car-
díaca compromete el llenado ventri-
cular, primero el componente de la 
contracción auricular, luego el llena-
do lento y finalmente el llenado rápi-
do. Cuando se compromete éste ul-
timo, generalmente con frecuencias 
mayores de 240 latidos por minuto, 
se produce insuficiencia cardíaca, 
que puede llegar a una situación ex-
trema de hidrops fetal y muerte fetal 
(Meijboom y cols. 1994).

Las taquicardias se pueden dividir 
electrofisiológica y anatómicamente 
como supraventriculares y ventricu-
lares. Las taquicardias supraventri-
cular que son aquellas ocasionadas 
sobre la bifurcación sobre el haz de 
His, según el nivel de origen se agru-
pan en: 

a) Auriculares, entre las que desta-
can la taquicardia y la fibrilación au-
ricular y una manifestación rara, que 
es la taquicardia auricular caótica 

b) De la conjunción, originada en las 
cercanías de la unión aurículo- ven-
tricular (Meijboom y cols. 1994, Gun-
theroth y cols.1996).

Las formas que habitualmente son 
identificables en edad fetal son la 
fibrilación auricular y la taquicardia 
supraventricular (Fig. 31), propia-
mente tal, la que en edad neonatal, 

por lo general, se logra evidenciar 
electrocardiográficamente como de 
la conjunción, y el flutter auricular 
(Fig. 32) que generalmente está aso-
ciado a bloqueo A-V variables (2 ó 
3 por 1).

El mecanismo involucrado en el ori-
gen de la taquicardia es el de la re-
entrada (Naheed y cols. 1996). Este 
se refiere a un doble sistema de 
conducción paralelo, siendo uno el 
sistema de conducción normal y otro 
un sistema que une el nivel auricular 
con el ventricular, de modo que el 
impulso eléctrico puede conducirse 
simultáneamente por las dos vías. La 
expresión máxima de este mecanis-
mo es el Síndrome de Wolff Parkin-
son White.

La forma de presentación más ha-
bitual, en la edad fetal, es la taqui-
cardia supraventricular (60-70%) y 
la fibrilación auricular (40-30%) (Mei-
jboom y cols. 1994, Van Engelen y 
cols.1994). 

En el grupo de los pacientes con 
taquicardia supraventricular la fre-
cuencia auricular tiene una conduc-
ción de uno a uno, y las frecuencias 
están entre 210 a 250 latidos por 
minuto. En los fetos sin hidrops la 
respuesta a las drogas es mucho 
mejor, por un lado el control de la ta-
quicardia es mas rápido y por otro la 
necesidad de asociar drogas es me-
nor. Si existe hidrops la respuesta al 

Figura 30. Extrasístole ventricular. Aislada y 
ritmo bigeminado. 

Figura 31. Taquicardia supraventricular. 
Una contracción ventriclar es seguida de 
una contracción ventricular.

Figura 32. Flutter auricular con bloqueo 2 
por 1. 

tratamiento es más lenta, requiriendo 
con mayor frecuencia asociación de 
drogas (Van Engelen y cols. 1994).

En los casos de flutter auricular el 
diagnóstico se hace en presencia de 
contracciones auriculares por sobre 
los 400 latidos por minuto, frecuen-
cia que no puede ser conducida por 
el nódulo AV, y lo bloquea en una 
secuencia de dos o tres a uno. La 
suficiencia cardíaca va a depender 
de la frecuencia ventricular (Meijbo-
om y cols. 1994, Van Engelen y cols. 
1994).

Se han utilizado innumerables fárma-
cos antiarrítmicos con respuestas va-
riables. En la actualidad la droga de 
elección es decididamente la digital 
(Meijboom y cols. 1994, Van Engelen 
y cols. 1994, Allan y cols. 1991, Perry 
y cols. 1991). La Flecainide, en los 
últimos años, ha demostrado ser una 
muy buena alternativa, sin presentar 
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los efectos indeseados que se pue-
den presentar al ser administrada en 
edad pediátrica (Nora 1987, Copel 
y cols. 1987). Entre otras destacan: 
Amiodarona, Verapamil, Quinidina, 
Procainamida, Propanolol y última-
mente el Sotalol (Meijboom y cols. 
1994, Van Engelen y cols. 1994, 
Fish y cols. 1991, Flack y cols. 1993, 
Gutiérrez-Larraya y cols. 1996, Ti-
pple 1991). La vía de administración 
más usual es la oral, administrada a 
la madre, otras susceptibles de usar 
son la transplacentaria, la intravas-
cular, a través de cordocentesis, y la 
intraperitoneal fetal (Gutiérrez-Larra-
ya y cols. 1996), pero cada vez se 
usan menos.

La Digoxina, se emplea iniciando 
una carga de 1.5 mg/día/e.v. en tres 
dosis durante las primeras 24 horas 
para pasar a una dosis de manten-
ción 0.5 a 0.75 mg vía oral por día. 
La idea es lograr un nivel terapéutico 
que varíe entre 2.5 a 5 mg/ml. La Fle-
cainida se indica en dosis de 100 a 
150 mg oral dos veces al día (Muñoz 
y cols. 2006). 

En nuestra serie tenemos treinta y 
siete casos de taquicardias (Muñoz 
y cols. 1999, Hasbun y cols. 1996). 
Diecinueve de los cuales eran flutter, 
dieciocho taquicardias supraventri-
culares y dos de la conjunción. De 
los 37 casos de taquicardias, 6 fue-
ron a interrupción inmediata ya que 
su edad gestacional era cercana al 
término. De los 31 que fueron tra-
tados in útero con Digoxina como 
primera elección, en cinco falló el 
tratamiento y el embarazo fue inte-
rrumpido de los cuales tres fallecie-
ron y dos sobrevivieron. En 22 de los 
26 tratados la terapia fue efectiva, 
requiriendo en 5 casos asociar Fle-
cainide a la Digoxina (Muñoz y cols. 
1999, Hasbun y cols. 1996). 

bloqueo aurículo ventricular com-
pleto congénito. El bloqueo aurícu-
lo-ventricular congénito completo es 
otro de los trastornos del ritmo, fácil-
mente detectable por ecocardiogra-

fía fetal. Su incidencia no se conoce 
con exactitud, pero clásicamente se 
ha establecido en 1 de 20.000 recién 
nacidos (Schmidt y cols. 1991).

Dentro del grupo de las bradicardias, 
se encuentra la bradicardia sinusal, 
donde hay una disminución de la 
frecuencia de descarga del nódulo 
sinusal. La frecuencia cardíaca ge-
neralmente esta sobre los 70 latidos 
por minuto, y la conducción AV es 1 
a 1. Por lo general tienen una bue-
na evolución, sin requerir medidas 
terapéuticas especiales (Friedman 
y cols. 1995). Los bloqueos de se-
gundo grado variables y de segundo 
grado fijo deben ser seguidos ya que 
ellos pueden evolucionar a bloqueo 
completo. En el examen se observa 
una contracción ventricular por cada 
dos contracciones auriculares en 
una secuencia constante (Fig. 33).

El bloqueo AV completo desde el 
punto de vista electrofisiológico es 
una completa disociación entre la 
contractilidad auricular y la contrac-
tilidad ventricular, no existiendo rela-
ción entre éstas. El ritmo ventricular 
lo toma un nivel inferior del sistema 
éxito-conductor. Ecocardiográfica-
mente se evidencia al registrar si-
multáneamente la contractilidad au-
ricular y la contractilidad ventricular, 
pudiéndose apreciar con facilidad 
la no relación entre ellas (Schmidt y 
cols. 1991) (Fig. 34). 

Fundamentalmente existen dos for-
mas de presentación: aquella forma 
en la cual el corazón es estructural-
mente normal y aquella en la cual el 
bloqueo completo está asociado a 
cardiopatías congénitas. Estas dos 
formas se distribuyen equitativa-
mente en frecuencia. El bloqueo se 
relaciona con cardiopatías congéni-
tas complejas como: aurícula única, 
isomerismos auriculares, ventrículo 
único, canal aurículo-ventricular y 
la transposición de las grandes ar-
terias, asociadas, por lo general, a 
isomerismo atrial izquierdo. Tiene 
una mortalidad mayor al 90%.

Figura 33. Bloqueo AV de segundo grado. 

La presencia de bloqueo comple-
to en hijos de madres portadora de 
mesenquimopatías como Lupus Eri-
tematoso, Síndrome de Sjögren y 
Síndrome Mixto, ha motivado innu-
merables estudios. Al respecto, cabe 
destacar la alta incidencia con que 
en estos niños se logra determinar 
anticuerpos antinucleares, anti-52 
kDa RO (SSA), anti-60 kDa RO (SSA), 
anti-48 kDa La (SSB) y anti-nDNA, 
que, provenientes de la madre vía 
transplacentaria, van a comprometer 
directamente el nódulo aurículo ven-
tricular y el sistema éxito-conductor, 
estableciendo en forma definitiva la 
desconexión eléctrica entre el nivel 
superior y el inferior del sistema (Ta-
ylor y cols. 1986, Teng y cols. 1996, 
Buyon y cols. 1995). Este compromi-
so inmunológico no sólo involucra el 
tejido de conducción, sino también, 
placenta, miocardio, pericardio y 
válvulas (Silver y cols. 1992, Weber y 
cols. 1994, Horsfall y cols.1991).

El diagnóstico del bloqueo se basa 
fundamentalmente en la ausculta-
ción fetal; la bradicardia es fácil de 
advertir por cualquier profesional 

Figura 34. Bloqueo aurículo-ventricular 
completo, modo M.
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relacionada con el control prenatal. 
Las frecuencias cardíacas bajo 50 
a 55 latidos por minuto son deter-
minantes de elementos clínicos de 
insuficiencia cardíaca, siendo la ma-
nifestación máxima el hidrops fetal.

La evolución de los casos donde 
existen bloqueos asociados con 
cardiopatías congénitas complejas 
tiene una mortalidad ya sea in útero 
o después de haber nacido cercana 
a 100%. Los de origen inmunológi-
co tienen una evolución favorable 
con una sobrevida general cercana 
al 90%. Se han establecido como 
elementos de mal pronóstico el que 
los fetos presenten frecuencias auri-
culares igual o menor a 120 latidos 
por minutos, frecuencias ventricula-
res menores a 55 latidos por minu-
to y aquellos fetos que presenten 
hidrops (Buyon y cols. 1998). Tam-
bién al igual que las taquicardias, el 
bloqueo completo con compromiso 
hemodinámico, es decir con insufi-
ciencia cardíaca, es una situación 
causante de mortalidad fetal y tam-
bién del inicio de trabajo de parto 
prematuro (Schmidt y cols. 1991, 
Groves y cols. 1996).

El manejo médico del bloqueo au-
rículo-ventricular completo in útero, 
considera varios recursos terapéuti-
cos. Uno, que es previo a la eventual 
presentación del bloqueo, que tiene 
relación con medidas profilácticas. 
En una madre portadora de una me-
senquimopatía y con antecedente 
de haber tenido un hijo con bloqueo 
completo, se puede considerar la 
administración de corticoides desde 
las primeras semanas de embarazo, 
con el objeto de manejar los aspec-
tos inmunológicos que operan en la 
génesis de esta patología (Kaaja y 
cols. 1991, Jaeggi y cols. 2005, Berg 
y cols. 2005). Una vez establecido el 
bloqueo, la administración de corti-
coides a la madre no ha demostrado 
ser capaz de revertir la enfermedad 
(Anandakumary cols. 1996, Jaeg-
gi y cols. 2005, Berg y cols. 2005). 
Sin embargo aquellos fetos con blo-

queos de menor grado, la adminis-
tración de corticoides ha demostra-
do ser útil (Jaeggi y cols. 2005, Berg 
y cols. 2005). El Salbutamol ha pro-
bado ser una buena alternativa para 
elevar la frecuencia cardíaca fetal, 
logrando, incluso, mejorar la función 
ventricular (Groves y cols. 1995), sin 
embargo el nivel de evidencia aún 
es pobre.

En nuestra experiencia (Sepúlveda 
y cols. 2000, Muñoz y cols. 2000), 
nos ha correspondido asistir a 29 
fetos con bloqueo congénito, sien-
do 3 de ellos de segundo grado, 
evolucionando uno a bloqueo au-
rículo-ventricular completo, luego 
de haber nacido, y otro que revirtió 
con tratamiento esteroidal a la ma-
dre. De los 26 bloqueos completos, 
8 eran portadores de cardiopatías 
congénitas complejas los cuales fa-
llecieron in útero o bien a las pocas 
horas de haber nacido. Los otros 18 
recién nacidos tenían un corazón es-
tructuralmente normal y sus madres 
tenían anticuerpos del tipo Ro-SSA 
o Ro-SSB en todos los casos. Tres 
de estos fetos presentaban hidrops 
al momento del diagnostico y falle-
cieron in útero. De los 15 sobrevi-
vientes doce requirieron la coloca-
ción de marcapasos transitorio, vía 
umbilical, inmediatamente después 
haber nacido y/o posteriormente uno 
definitivo. Tres recién nacidos evo-
lucionaron en forma satisfactoria sin 
requerir marcapasos.

En la población general el diagnós-
tico de cardiopatías se realiza basa-
do principalmente en la visualización 
del corte de cuatro cámaras. Los 
resultados en este grupo son poco 
alentadores y el diagnóstico ante-
natal no sobrepasa al 20% de las 
cardiopatías (Ewigman y cols. 1993, 
Luck 1992, Willie y cols. 1994). Re-
cientes investigaciones, en centros 
especializados a población de alto 
riesgo, demuestran que el diagnos-
tico antenatal de malformaciones 
cardíacas tiene una sensibilidad de 
alrededor del 70% (Vergani y cols. 

1992, Bromley y cols. 1992), existien-
do cardiopatías de difícil diagnóstico 
(Tabla III). Nuestra experiencia mues-
tra que identificamos adecuadamente 
el 83% de las cardiopatías congéni-
tas mayores (Muñoz y cols. 2006)

El futuro del diagnostico estará pro-
bablemente en el análisis durante el 
primer trimestre, con alta resolución 
o mediante el análisis remoto por un 
especialista altamente entrenado en 
ecocardiografía fetal off line, del vo-
lumen de información capturado por 
un médico obstetra ginecólogo ge-
neral. El análisis de este volumen de 
información está disponible en algu-
nas máquinas de ultrasonido de tres 
dimensiones y permite en más de 
un 97% de los casos examinados la 
visualización adecuada de todas las 
estructuras del corazón fetal (Viñals 
y cols. 2003, DeVore y cols. 2003).

Tabla 2.
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La ontogénesis o embriogénesis de 
un individuo, corresponde a una su-
cesión continua de cambios y varia-
ciones más o menos complejas que 
culmina con el producto final del 
proceso, su representación exacta 
exigiría una observación continua y 
hasta hace poco se pensó que era 
una tarea imposible, sin embargo, 
se ha estudiado minuciosamente el 
desarrollo embrionario del nemato-
do Caenorhabditis elegans a partir 
de una célula hasta el organismo 
completo de 959 células y junto a 
los estudios sobre la mosca Droso-
phila melanogaster, permitió a los 
científicos comprender los procesos 
de desarrollo temprano y diferencia-
ción celular, y la presencia de genes 
maestros que controlan dicho proce-
so, el ratón y sus variantes transgéni-
cas ha sido otro de los animales que 
junto al zebrafish (Danio rerio) han 
contribuido ha desentrañar los se-
cretos del gen en sus diversas fun-
ciones y expresiones epigenéticas.

Dos teorías han dirigido el enfoque 
de las investigaciones, la teoría de la 
preformación y la teoría de la epigé-
nesis. La primera, basada en la exis-
tencia del Homúnculo (organismo 
preformado), cuyos precursores fue-
ron Leucipo de Mileto y Demócrito, 
solo tiene cabida si se considera que 
el cigoto a través de su genoma tie-
ne la información completa de lo que 
va a ser el nuevo individuo; mientras 

nEurosonografia 
EMbrio-fEtaL norMaL

alberto sosa olavarría

que la epigénesis (Wolf 1759), afirma 
que la estructura del embrión surge 
poco a poco, mediante una sucesión 
de estadíos, a partir de un estadío 
inicial muy simple. En la actualidad 
podríamos concluir que ambas teo-
rías se complementan, el desarrollo 
parte del genoma (preformación) y 
se continúa con la epigénesis. 

El sistema de regulación genética 
consiste en tres clases de genes de 
control: en primer lugar, los produc-
tos de los genes de polaridad del 
huevo actúan definiendo las coorde-
nadas espaciales del embrión, me-
diante la formación de gradientes de 
morfógeno en el huevo, en segundo 
lugar, los genes de segmentación 
permiten interpretar la información 
de posición proporcionada por el 
gradiente inicial de morfógeno. Es-
tos genes dividen el embrión en 
una serie se segmentos que no son 
otra cosa que las unidades básicas 
modulares a partir de las cuales se 
lleva a cabo el plan general corpo-
ral, y en tercer lugar los productos 
de los genes de segmentación que 
influencian la expresión de los genes 
homeóticos selectores, que mantie-
nen la diferencia entre un segmento 
y otro. 

Por medio de las actividades com-
binadas de los genes de segmen-
tación y de los genes homeóticos 
selectores, a las células de cada 
segmento se les proporciona la in-
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y primero cervical. El canal neural se 
comunica con la cavidad amniótica 
por sus dos extremos mediante las 
aperturas denominadas neuroporos 
cefálico y caudal. El neuroporo cefá-
lico se cerrará el día 24 mientras que 
el neuroporo caudal lo hará el día 26. 
Hoy en día se acepta la existencia 
de cuando menos, cinco neuroporos 
accesorios. Al cerrarse los neuropo-
ros, el tubo neural queda constituido 
por una cavidad (neurocele) tapi-
zada por un manto de células neu-
roepiteliales que darán origen a las 
diferentes neuronas. 

La cresta neural es el conjunto de 
células que surge a lo largo de los 
bordes laterales de los pliegues neu-
rales. Estas células se acaban sepa-
rando de la placa neural a lo largo de 
la neurulación y dan lugar a numero-
sas estructuras en el organismo. La 
emigración de tales células se da en 
sentido cráneo caudal. Su existencia 
es temporal pues luego de su apari-
ción migran a lo largo de vías llenas 
de matriz extracelular. Aparece en 
embriones de 3 y ½ semanas y con-
tinúa hasta las 4 y ½ semanas. Su 
migración sigue el eje central de los 
neurómeros, y su disposición regio-
nal y metamérica le permite actuar e 
inducir diferenciación celular depen-
diendo el lugar y células con las que 
interactúe. 

De las vinculadas con los neuróme-
ros se derivarán las crestas olfatoria, 
óptica, trigéminal, terminal, vóme-
ro-nasal, mesencefálica, vestibular, 
ótica, vagal, espinal y glosofaríngea; 
forma además, ganglios sensitivos 
de los nervios raquídeos y cranea-
les. También las células de la cresta 
neural forman ganglios raquídeos y 
del sistema nervioso autónomo así 
como también las vainas de ner-
vios meníngeos y médula espinal, 
células pigmentadas (melanocitos), 
cartílago y hueso craneofacial, arco 
aórtico, etc. La cresta neural es de 
gran importancia en el desarrollo 
embrionario, se ha llegado a decir, 

formación de valores posiciónales, 
información que las células recuer-
dan y que guía su comportamiento 
posterior. Por último, en el interior de 
cada subdivisión segmentaria del 
cuerpo las células se comunican en-
tre sí generando los detalles concre-
tos de la estructura madura, gober-
nada aparentemente por la función 
de intercalación de la información.

ontogénesis del sistema 
neRvioso

El Sistema Nervioso incluye:

1. El Sistema Nervioso Central 
(SNC): Encéfalo y Médula Espi-
nal.

2. El Sistema Nervioso Periférico 
(SNP): Neuronas externas al 
SNC, nervios craneales y raquí-
deos.

3. El Sistema Nervioso Autónomo 
(SNA): El cual posee componen-
tes tanto del SNC como del SNP, 
dado por neuronas que inervan 
el músculo liso, cardiaco, epite-
lio glandular o combinaciones 
de estos tejidos. 

En el presente capítulo nos ocupa-
remos solamente de la ontogénesis 
del SNC. 

el sistema neRvioso centRal 
(snc): encéfalo y médula 
esPinal

El peso del cerebro en el adulto es de 
1.3 Kg., mientras que el del neonato 
es de 350 gr., posee 100 billones 
de neuronas, con 60 trillones de si-
napsis, una tasa de crecimiento neu-
ronal en la gestación temprana de 
200.000 por minuto. La longitud total 
de las fibras nerviosas mielinizadas 
es de 150.000 a 180.000 Km., el nú-
mero de fibras del cuerpo calloso es 
de 250 millones y el número de fibras 
en el tracto piramidal por encima de 
la decusación es de 1.100.000. Es-

tos hechos, de los innumerables que 
pueden mencionarse, hablan de la 
complejidad del desarrollo, siendo 
los principales componentes del 
mismo:

Neurulación.
Segmentación y Compartamen-
talización del neurocele.
Acodamiento o Flexurización.
Neurogénesis.
Organogénesis.
Corticalización.
Mielinización.
Meninges y Médula Espinal.
Líquido Cefalorraquídeo .

Neurulación
La neurulación se inicia con la for-
mación de la placa neural, proceso 
activado por el Organizador de Spe-
mann y Mangold (Nódulo de Hensen 
en mamíferos y anfibios) a la que le 
sigue la conversión de dicha placa 
en tubo neural mediante un proceso 
de plegamiento. Una vez formada la 
placa neural, las células que la for-
man se dividen activamente y a dife-
rentes ritmos hasta que de ella, por 
un proceso morfogenético, se origi-
nan dos estructuras: el tubo neural y 
la cresta neural. 

La placa neural comienza a plegarse 
verticalmente a lo largo de su línea 
media, el surco neural. Dicho surco 
parece desarrollarse en respuesta a 
la inducción de la notocorda, la cual 
actúa como bisagra de los pliegues 
neurales. Tales pliegues adoptan 
una forma cóncava de modo que los 
labios laterales de los pliegues se 
adosan dorsalmente para formar un 
tubo que rodea un espacio denomi-
nado canal neural. Es en el vigési-
mo segundo día cuando comienza 
la formación del tubo neural en el 
momento en el que los pliegues neu-
rales establecen su primer contac-
to en el área correspondiente a los 
cuatro primeros somitas occipitales 

•
•

•
•
•
•
•
•
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con cierta exageración, que la cres-
ta neural es lo único realmente inte-
resante que tienen los vertebrados. 
También se la ha llamado la “cuarta 
hoja blastodérmica”, colocándola 
en pie de igualdad con ectodermo, 
mesodermo y endodermo. Desde el 
punto de vista génico y proteómico 
se sabe que la inducción neural en 
el ectodermo requiere la inhibición 
de la vía de señalización por BMPs 
(Bone Morphogenetic Proteins, facto-
res de crecimiento de la superfamilia 
TGFb). De esta forma antagonistas 
de BMP como Noggin inducen neu-
ralización del ectodermo. En el em-
brión de pollo se habría demostrado 
un mecanismo similar de represión 
de la vía BMP por FGFs (Fibroblast 
Growth Factors) y por Wnts, una fa-
milia de glicoproteínas muy impor-
tantes en la generación de patrones 
espaciales. La importantísima vía de 
señalización por Wnts, en concreto la 
mediada por Wnt6, parece ser clave 
en la inducción de la cresta neural, 
uno de los procesos fundamentales 
del desarrollo de vertebrados. La 
neurulación primaria termina con el 
cierre del tubo neural y la secundaria 
con la fusión de este con la porción 
más caudal de la columna.

La alteración de este proceso de 
neurulación da origen a anomalías 
tales como: Diplocefalia (dicéfalo), 
anencefalia, encefalocele, espina 
bífida, cráneoraquisquisis, diaste-
matomielia, regresión caudal, terato-
ma sacrocoxígeo, split o hendidura 
notocordal, etc., son algunos de los 
ejemplos de las anomalías que se 
relacionan con las fallas en el desa-
rrollo de la neurulación.

Segmentación y 
compartamentalización del 
neurocele

Luego de formarse el tubo neural se 
suceden en él una serie de trans-
formaciones en su longitud, en su 
diámetro y en el grosor de sus pa-
redes (Figura 1). Estos cambios no 

son homogéneos ya que en dife-
rentes regiones del tubo presentan 
distinta magnitud. En un principio 
se distinguen tres grandes regiones 
embrionarias primitivas que desde 
la región rostral a la caudal se de-
nominan: prosencéfalo (cerebro an-
terior), mesencéfalo (cerebro medio) 
y romboencéfalo (cerebro posterior). 
En cada región se desarrollan cam-
bios con una dinámica diferente a 
los de las otras. En el prosencéfalo 
se producen dos evaginaciones (ex-
pansiones) en sentido lateral y ante-
rior que constituyen el telencéfalo y 
el diencéfalo, del primero, se origi-
narán los hemisferios cerebrales los 
ventrículos laterales y, en la medida 
que continúan su desarrollo, se dife-
rencian en ellos, el pallium, los gan-
glios basales y el rinencéfalo; y del 
diencéfalo se derivan el epitálamo, 
el tálamo y el hipotálamo. Del me-
sencéfalo, que se diferencia poco, 
se forma un importante conducto, 
el Acueducto de Silvio y estructuras 
como el tectum, los cuerpos cuadri-
géminos (colículos), el núcleo rojo y 
la sustancia negra. En el romboen-
céfalo se diferencian dos regiones: 
una anterior o metencéfalo y otra 
posterior y más caudal, el mielen-
céfalo. Del metencéfalo se forma en 
su parte dorsal, el cerebelo y, en su 
parte ventral, el puente. El cerebelo 

queda cubriendo una cavidad abier-
ta hacia atrás, el cuarto ventrículo, 
en la que desemboca por arriba el 
Acueducto de Silvio. Del mielencé-
falo se forma la médula oblongada 
o bulbo raquídeo. La segmentación 
crea compartimentos intrínsecos 
que limitan el movimiento de células 
hacia sectores específicos denomi-
nados neurómeros y rombómeros, 
los primeros corresponden al cere-
bro anterior y se denominan prosó-
meros (prosencefálico, diencefálico 
y mesencefalico), mientras que los 
rombómeros compartamentalizan al 
tallo cerebral.

Los genes que programan los ejes 
y gradientes del tubo neural se pue-
den clasificar como familias por sus 
secuencias de ácidos nucleicos 
semejantes y también por sus fun-
ciones generales, así el gen Sonic 
hedgehog(Shh) es el responsable 
de la acción ventralizante de la no-
tocorda y su falla pudiera ser la res-
ponsable de la diplomielia y diaste-
matomielia. Por otra parte influencia 
la diferenciación de las estructuras 
ventrales y mediales del prosencé-
falo y una mutación de este gen se 
involucra en la holoprosencefalia, 
siendo la proteína de secreción SHH 
la que está implicada directamente 
en el patrón de inducción ventral del 

Figura 1: Compartimen-
tos y flexuras del tubo 
neural en el embrión.
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propiamente dicho, en íntimo con-
tacto con la luz del Tercer Ventrículo 
y otros que en el curso del desarrollo 
embrionario se separan de la luz del 
Tercer Ventrículo y forman el Subtá-
lamo (Núcleo Pálido, Núcleo de Luys 
y la Zona Incierta). De la Comisura 
Basal se derivan tres estructuras 
que en dirección ventro-dorsal son 
el Quiasma Optico, Neurohipófisis y 
Tubérculos Mamilares. 

De la Comisura Alar se derivan ven-
tro-dorsalmente la Lámina Tectoria 
del Tercer Ventrículo, la Comisura 
Hábenular, la Epífisis o Glándula Pi-
neal y la Comisura Blanca Posterior. 

Neurocele del mesencéfalo: La luz 
del Mesencéfalo está limitada por 
unas paredes que crecen de una 
manera uniforme, estrechando su luz 
hasta dar lugar a un conducto deno-
minado Acueducto de Silvio. Una 
línea transversal imaginaria nos per-
mite diferenciar por delante la Placa 
Basal y por detrás la Placa Alar. Pos-
teriormente a la Placa Alar se formará 
en el adulto la Lámina Cuadrigémina 
y de la Placa Basal se originarán los 
Pedúnculos Cerebrales. 

Neurocele del rombencéfalo: Las 
paredes que limitan la luz del IV ven-
trículo crecen de un modo desigual, 
formándose un surco que recorre 
longitudinalmente todo el IV ventrí-
culo y se denomina Surco Limitante 
del IV° ventrículo el cual se continua 
en dirección caudal con el Surco Li-
mitante de His. Este surco permite 
dividir el Rombencéfalo en dos Pla-
cas Basales, situadas por delante y 
contactando a nivel de la Comisura 
Basal ambas tendrán significación 
motora, y dos Placas Alares, situadas 
por detrás y contactando a nivel de 
la Comisura Alar que tendrán signifi-
cación sensitiva. En un estadio pos-
terior esta disposición varía según 
se trate del Metencéfalo o del Mie-
lencéfalo así, a nivel del Metencéfalo 
las Placas Alares y las Basales dan 
lugar a la Protuberancia y Cerebelo, 
mientras que a nivel del Mielencéfalo 

prosencéfalo e induce la expresión 
de varios genes de desarrollo (Shh y 
Nkx-2.2) en la región ventral del tubo 
neural. Otras familias de genes que 
intervienen en el desarrollo del SNC 
son la Engrailed (En), Wingless, Hox 
y Krox. 

Evolución de los neuroceles
Neurocele del telencéfalo: En las eta-
pas iniciales del desarrollo del SNC 
esta cavidad se divide para formar 
los ventrículos laterales los cuales 
experimentan un marcado creci-
miento alrededor de las 10 semanas 
ocupando algo mas de los 2/3 de 
cada hemisferio y en su interior des-
tacan los plexos coroides que prác-
ticamente ocupan toda la cavidad 
ventricular. A medida que se va de-
sarrollando la corteza cerebral y los 
plexos coroides se van reduciendo, 
las cavidades ventriculares van per-
diendo terreno siendo la proporción 
pared lateral del ventrículo (V) con 
el hemisferio (H) o índice V/H menor 
del 50% a partir de la semana 29-30. 
Las paredes que delimitan la luz de 
los ventrículos laterales, crecen de 
manera desigual según las conside-
remos a nivel de su parte inferior o 
a nivel de su parte medial, así en la 
parte inferior crecen de manera con-
siderable, dando lugar a un acumulo 
de sustancia gris situado inmediata-
mente por fuera del Tálamo, llamado 
Montecillo Ganglionar. En estadios 
posteriores numerosas fibras nervio-
sas pasan a través suyo dividiéndolo 
en dos partes: Una que permanece 
siempre en íntimo contacto con la 
luz de los ventrículos laterales y se 
le denomina Núcleo Caudado y la 
otra que queda separada de la luz 
ventricular y constituye el Núcleo Pu-
tamen.

El Cuerpo Estriado o núcleo lenticular 
está formado por estos dos núcleos: 
Putamen y Globus Palidus (Figura 
No. 15). A este último, se le denomi-
na también núcleo Paleoestriado por 
ser la porción más antigua del cuer-
po estriado, el primero que aparece 

en la escala zoológica. Los otros dos 
(Putamen y Caudado) constituyen el 
núcleo Neoestriado, puesto que son 
las porciones que aparecen después 
en la escala zoológica. A nivel de su 
parte medial, las paredes de las ve-
sículas telencefálicas no crecen, no 
forman tejido nervioso, por lo que 
van a dar lugar a unas láminas epi-
teliales rudimentarias denominadas 
Láminas Tectorias de las Vesículas 
Telencefálicas.

Como el techo o Comisura Alar del 
Diencéfalo tampoco forma tejido 
nervioso, constituyendo otra lámina 
tectoria, a toda esta zona se la de-
nomina Area Coroidea, que estará 
pues constituida por una porción 
central de naturaleza diencefálica, 
y dos laterales, derivadas de las pa-
redes mediales de los Ventrículos 
Laterales.

Se le llama también área coroidea 
porque a expensas de esta zona más 
delgada de las paredes del Diencé-
falo y Telencéfalo, se van a invagi-
nar en el interior de los ventrículos 
laterales y del ventrículo medio los 
Plexos Coroideos, que van a formar 
y filtrar el líquido cefalorraquídeo. 

Neurocele del diencéfalo: Las pare-
des que determinan su luz crecen de 
forma desigual dando lugar a la for-
mación de un surco, el Surco Hipo-
talámico de Monro. La presencia de 
dicho surco en las paredes del Dien-
céfalo nos permite distinguir: Las 
Placas Basales situadas por debajo 
del surco hipotalámico de Monro, las 
Placas Alares, situadas por encima 
del surco y la Comisura Basal, zona 
de unión de las Placas Basales tam-
bién conocida como Suelo del Dien-
céfalo mientras que la zona de unión 
de las Placas Alares recibe el nom-
bre de Techo del Diencéfalo. 

De estas estructuras en el adulto se 
derivarán: de las Placas Alares los 
Tálamos Opticos y de las Placas Ba-
sales se originarán las estructuras hi-
potalámicas, en las que distinguimos 
dos tipos de núcleos: Hipotálamo 
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las Placas Alares y las Basales dan 
lugar al Bulbo Raquídeo. La comi-
sura Alar no formará tejido nervioso, 
sino que permaneciendo en un esta-
do rudimentario formará en el adulto 
una lámina epitelial denominada Lá-
mina Tectoria del IV° ventrículo. 

La porción inferior del techo de la ve-
sícula rombencefálica invagina cau-
dalmente hacia el vermis en desarro-
llo entrando a la meninge primitiva a 
manera de un divertículo ependima-
rio lineal el cual se expande dorsal-
mente para formar la Bolsa de Blake, 
cuyas paredes están compuestas 
de una capa interna de epéndimo, 
una capa intermedia de tejido neu-
roglial y una capa más externa de 
pia-aracnoides. Esta bolsa se inclina 
en grado variable hacia abajo hacia 
el receso inferior del cuarto ventrí-
culo constituyendo el metaporo de 
Blake, futuro foramen de Magendie, 
mientras que los remanentes de las 
paredes de la bolsa constituyen la 
Cisterna Magna.

El mielencéfalo es una vesícula 
encefálica que origina el bulbo ra-
quídeo. Este difiere de la medula 
espinal porque sus paredes latera-
les experimentan un movimiento de 
eversión. Se distinguen con claridad 
las placas alares y basales separa-
das por el surco limitante. La placa 
basal, semejante a la de la medula 
espinal, contiene los núcleos moto-
res. Estos núcleos se dividen en 3 
grupos: grupo medial o eferente so-
mático, grupo intermedio o eferente 
visceral especial y grupo lateral o 
eferente visceral general.

Neurocele de médula espinal: Las 
paredes que limitan dicho canal 
crecen de un modo desigual, dan-
do lugar a la formación de un surco 
longitudinal llamado Surco Limitante 
de His el cual nos permite diferenciar 
en las paredes del canal dos Placas 
Alares y dos Placas Basales situadas 
por detrás y por delante, respectiva-
mente, de dicho surco. La zona de 
contacto entre ambas placas cons-

tituye la Comisura Basal. Todo lo 
que en el adulto deriva de las placas 
Basales tendrá significación motora, 
mientras todo lo que deriva de las 
Placas Alares tendrá significación 
sensitiva.

Anomalías de la Compartamentali-
zación: Trastornos durante esta fase 
generan holoprosencefalia, que en 
términos generales consiste en una 
incompleta división del prosencéfa-
lo en el telencéfalo y el diencéfalo, y 
una hipoplasia o ausencia de los bul-
bos y tractos olfatorios (arrinencefa-
lia). Los casos de holoprosencefalia 
normalmente están acompañados 
de malformaciones craneofaciales 
como labio leporino y paladar hen-
dido, malformaciones nasales, hi-
potelorismo e incluso ciclopía. La 
ciclopía es una rara anomalía en la 
cual se produce una supresión del 
proceso de separación de los dos 
ojos. El Continuum Dandy Walker es 
otro de los ejemplos de anomalías 
de esta fase del desarrollo, así como 
la romboencefalosinapsis. 

Acodamiento o Flexurización
Como la velocidad de desarrollo de 
la parte más anterior telencefalo-
diencefálica, es más rápida se pro-
ducen curvaturas (Ver Figura N° 1) 
que van cambiando la proyección de 
los sistemas que se van formando y 
la ubicación de los distintos órganos 
que van apareciendo. Así en la par-
te anterior (a nivel del mesencéfalo) 
se observa una curvatura o flexura 
cefálica, la curvatura protuberancial 
y más caudal, aparece la curvatura 
cervical. La primera curvatura provo-
ca la formación de la cara basal de 
cada hemisferio donde se empiezan 
a distinguir los nervios olfatorios, los 
nervios ópticos, el quiasma óptico, la 
hipófisis y los cuerpos mamilares. 

A nivel del telencéfalo, cada he-
misferio continúa desarrollándose 
como una esfera, alrededor de una 
cavidad, el ventrículo lateral. En la 
parte media se va organizando en el 

diencéfalo una cavidad aplanada, el 
tercer ventrículo. En sus paredes se 
organizan, de arriba hacia abajo el 
epitálamo, el tálamo y el hipotálamo. 

Más hacia atrás y hacia abajo, a la 
altura del mesencéfalo, se va estruc-
turando un conducto, el acueducto 
de Silvio, que unirá el tercer ventrí-
culo con el cuarto ventrículo. Este 
último es una cavidad abierta hacia 
atrás, que queda entre el puente y 
el cerebelo. El puente troncoence-
fálico, también llamado protuberan-
cia anular o puente de Varolio, es la 
porción del tronco del encéfalo que 
se ubica entre el bulbo raquídeo y 
el mesencéfalo. Tiene como función 
conectar la médula espinal y el bulbo 
raquídeo con estructuras superiores 
como los hemisferios del cerebro o 
el cerebelo.

Neurogénesis
El movimiento de células dentro del 
sistema nervioso central inmaduro 
se denomina migración neuronal o 
migración neuroblástica. Casi ningu-
na neurona del cerebro maduro hu-
mano se encuentra en el mismo sitio 
donde comenzó su desarrollo como 
la célula primitiva neuroepitelial que 
fue en un inicio. El traslado de las cé-
lulas nerviosas, su diferenciación y 
disposición estratificada se encuen-
tra predeterminado genéticamente y 
puede ser influenciada por factores 
del entorno, su desplazamiento re-
sulta indispensable para el estable-
cimiento de los circuitos sinápticos 
y de las proyecciones largas de sus 
axones. Las zonas embriológicas del 
tubo neural difieren de manera signi-
ficativa en cuanto a su desarrollo, así 
existen diferencias importantes entre 
el desarrollo del cerebro, cerebelo, 
tallo cerebral y médula espinal. 

En el cerebro del feto humano de 6 
semanas encontramos únicamen-
te dos zonas, la zona ventricular y 
la zona marginal. La primera está 
compuesta por el neuroepitelio que 
tapiza la cavidad del ventrículo late-

nEurosonografía EMbrio-fEtaL norMaL



Ecografía En obstEtricia, MEDicina fEtaL y ginEcoLogía: 2D | DoPPLEr | 3D-4D1��

son antagonistas. Si el huso mitótico 
se orienta paralelamente a la super-
ficie ventricular las dos células hijas 
son desiguales (mitosis asimétrica) 
y la que reciba la mayor cantidad 
del producto del gen null entra de 
nuevo al ciclo mitótico, mientras que 
la célula hija que tenga casi todo el 
contenido del gen numb y casi nada 
del null, pierde su apego a la pared 
ventricular e inicia la migración por 
la superficie de la célula glial radial. 
Numb tiene relación con otro gen 
denominado Noch y ambos definen 
el destino y orientación de la célula. 
El gen LIS1, que se expresa en las 
células neuroepiteliales y ependima-
rias, es importante para la migración 
y una expresión defectuosa de este 
es la base de la Lisencefalia tipo I 
(Síndrome de Miller Dieker).

En la zona subventricular se dife-
rencia una especie de célula glial 
que es única y que no existe en el 
cerebro maduro, y que consiste en 
un astrocito especializado cuya úni-
ca prolongación se extiende hacia la 
superficie del cerebro, al entrar en la 
capa molecular se divide en muchas 
ramas que siguen hacia la superficie 
donde sus podocitos se unen a la 
membrana limitante, son las deno-
minadas células gliales radiales y su 
prolongación es la fibra radial glial. 
Su función es la de guiar a las neuro-
nas migratorias en su viaje desde la 
zona subventricular a la placa corti-
cal, desplazándose los neuroblastos 
adosados a la superficie externa de 
la fibra radial glial a la que utiliza 
como un carril adherente y lubricado 
por sustancias como la astrotactina. 
El gen que codifica esta proteína 
es el mismo que se relaciona con el 
factor epidérmico de crecimiento y la 
fibronectina. Ejemplo de otras molé-
culas de adhesión provenientes de la 
célula radial son la proteína S-100, el 
L1-NCAM. La expresión defectuosa 
del gen que regula esta última (L1-
NCAM) resulta en la polimicrogiria y 
paquigiria asociadas a la hidrocefa-
lia fetal ligada al cromosoma X.

ral y la segunda como un anillo entre 
la zona ventricular y la membrana 
limitante de la superficie del hemis-
ferio que llegará a ser la membrana 
pial. La zona marginal ya contiene 
algunas neuronas que han llegado 
del mesencéfalo al formarse los dos 
hemisferios cerebrales a partir del 
prosencéfalo cuando se cierra el 
neuroporo anterior. Entre las 8 y 10 
semanas ya se pueden reconocer 
cuatro capas: La zona ventricular, 
formada por células neuroepiteliales 
del ciclo mitótico, la zona subventri-
cular constituida por células postmi-
tóticas y premigratorias, y astrositos 
radiales con una prolongación larga 
que alcanza la superficie cerebral, la 
zona intermedia con las células mi-
gratorias y las prolongaciones radia-
les de los astrositos subventriculares 
y finalmente la zona marginal que es 
el anillo mas periférico, sitio de la 
placa cortical, en la que mas periféri-
camente asentará la capa molecular 
(capa 1 de 6 que tendrá la neocorte-
za cerebral). Las de la capa molecu-
lar son las neuronas de Cajal-Retzius 
y los axones de la capa subplacal 
forman las primeras fibras que crean 
la cápsula interna y que guiarán los 
axones permanentes de las neuro-
nas piramidales de la capa 6 de la 
corteza. Debemos señalar que la 
célula de Cajal-Retzius es una neu-
rona transitoria del cerebro fetal que 
aparece antes de la primera onda 
de migración radial de neuroblastos 
a la placa cortical, y desaparece en 
el periodo perinatal por el proceso 
de apoptosis. Son las primeras neu-
ronas de la corteza cerebral, antes 
y durante el desarrollo de la placa 
cortical. Tienen forma bipolar con 
axones largos que se extiende des-
de un polo en paralelo a la superfi-
cie del cerebro, y desde el otro polo 
parten largas dendritas. Sus ramas 
colaterales de los axones penetran 
en la placa cortical para establecer 
los primeros circuitos intrínsecos 
de la corteza al formar sinapsis con 
las neuronas de la primera onda de 
migración radial. Los neurotransmi-

sores producidos por las células de 
Cajal y Retzius incluyen la acetilcoli-
na y el ácido gamma-aminobutírico 
(GABA). Estas células expresan el 
producto del gen LIS1, el mismo que 
falta en la lisencefalia tipo 1, así que 
ahora se sospecha que estas célu-
las son importantes en la migración 
neuroblástica, aunque el mecanismo 
biológico aún se desconoce.

El epéndimo no cubre toda la super-
ficie ventricular lateral hasta transcu-
rridas 22 semanas de edad gestacio-
nal. Al diferenciarse el epéndimo ya 
no puede ocurrir ninguna mitosis, así 
que la zona ventricular ya no existe. 
Todas las células periventriculares 
son postmitóticas y premigratorias. 
Hay evidencias de que las células 
neuroepiteliales ya tienen su progra-
ma destinado, que clase de neurona 
o célula glial serán cuando maduren, 
aunque el fenómeno de la plastici-
dad formulado por Cajal permitiría 
algunos cambios si las circunstan-
cias no genéticas exigen otra clase 
de diferenciación. Todas las célu-
las neuroepiteliales no diferencia-
das están programadas para llegar 
a ser neuronas, y su diferenciación 
requiere un inhibidor activo (activin 
inhibitor) de la diferenciación neu-
ronal, entre los cuales se han iden-
tificado el follistatin, noggin, chordin, 
el BMP-4, FGF, aunque factores no 
genéticos, endocrinos o ambienta-
les (cambios metabólicos, hormona 
tiroidea hipoxia, factores nutritivos, 
exposición a moléculas tóxicas, etc), 
pueden tener marcadas influencias 
en el proceso.

La orientación del huso mitótico pa-
rece ser un factor importante en de-
cidir la mitosis terminal y el porvenir 
de las células hijas. Si durante la me-
tafase y la anafase, el huso mitótico 
se orienta perpendicular a la superfi-
cie ventricular (mitosis simétrica), las 
dos células hijas serán iguales a la 
célula madre, conservando su arrai-
go a la membrana limitante del ven-
trículo, con igual cantidad de los pro-
ductos de los genes numb y null, que 
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La glía radial desaparece cuando se 
completa la neurogénesis, solo per-
siste la glía de Bergmann y la que se 
ubica alrededor del tercer ventrículo. 
Se han descrito los siguientes tipos: 
Astroglia, oligodendroglia, microglia, 
glía ependimaria, células satélites y 
células del neurilema o de Schwann. 

Otra fuente de neuronas lo constitu-
ye la Matriz Germinal localizada en 
el área subependimal de las pare-
des ventriculares, entre las 8 y las 
28 semanas de gestación donde se 
producen neuronas y células gliales 
las cuales migran para poblar la cor-
teza cerebral. Aparece en el primer 
trimestre como una zona de prolife-
ración celular que posteriormente y 
alrededor de las 32 semanas expe-
rimenta un proceso de regresión y 
desaparición. Una de las porciones 
de la MG que más tardíamente re-
gresa es la que reposa cerca del 
ángulo venoso de los ventrículos 
laterales conocido como el surco o 
ranura caudo-talámica, y es en este 
sitio donde con mayor frecuencia se 
origina la hemorragia intracraneal 
de los neonatos de pretérmino. La 
matriz germinal inicialmente se ex-
tiende a lo largo de los ventrículos y 
es metabólicamente activa con una 
rica red vascular y una fina y frágil 
red capilar. La perfusión arterial es 
suplida por arteriolas provenientes 
de la arteria recurrente de Heubner 
al nivel del agujero de Monro y por 
las ramas terminales de las arterias 
estriadas localizadas mas arriba. La 
arteria recurrente de Heubner y las 
arterias estriadas laterales son ramas 
de la arteria cerebral anterior (ACA). 
El drenaje venoso se realiza a través 
de la vena terminal, la cual drena 
en la vena de Galeno a través de la 
vena cerebral interna. La migración 
neuronal a partir de la MG se realiza 
de manera centrífuga hacia la corte-
za cerebral, siendo máxima entre las 
12 y 24 semanas de gestación.

Las neuronas en su proceso de de-
sarrollo pasan por varios estadíos, 
el primero es el apolar, luego es el 

unipolar en el que la célula emite 
una prolongación, la bipolaridad 
está presente cuando aparece la 
ramificación dendrítica y finalmente 
la multipolaridad cuando el axón y 
múltiples dendritas están presentes. 
Las neuronas monopolares al prin-
cipio son muy numerosas, luego se 
hacen escasas a excepción de la 
retina. Las bipolares están presentes 
en los ganglios vestibular, coclear, el 
epitelio olfatorio y la retina y las mul-
tipolares las vamos a encontrar en 
los ganglios del SNA, cordón espinal 
(neuronas motoras), corteza del ce-
rebro y del cerebelo. 

Estos procesos de migración son 
complejos, y en ellos intervienen 
factores locales (moléculas de adhe-
sión y de la matriz extracelular) junto 
con factores quimiotrópicos secreta-
dos a distancia por dianas interme-
diarias, que jalonan la ruta seguida 
por cada categoría de axón hasta 
encontrar sus células diana. Contra-
riamente a la hipótesis de Cajal (Teo-
ría del neurotropismo que habla de 
“substancias reclamo” producidas 
por las neuronas diana que atraen el 
desplazamiento de las que migran), 
todos estos factores moleculares 
que gobiernan la orientación de neu-
ronas y axones, funcionan siguiendo 
un sistema binario de atracción y re-
pulsión. El estudio de la Drosophila 
y de C. elegans ha sido, aquí tam-
bién, capital para la identificación 
de las varias familias de moléculas 
que, como las llamadas Semaforinas 
y los Slits, así como de sus respec-
tivos receptores, ejercen efectos 
quimiotrópicos para la construcción 
del cerebro en general y del sistema 
cerebeloso, en particular.

Cuando termina la mayoría de las 
migraciones neuroblásticas (16-20 
semanas de gestación) ocurre la 
diferenciación del epéndimo de los 
ventrículos laterales.

A medida que se desarrollan ambos 
hemisferios, se forma una estructura 
que como un puente los une, es el 
Cuerpo Calloso (gran comisura gris) 

que está formado por fibras nervio-
sas que pasan de un hemisferio a 
otro y dichas fibras se derivan de 
las capas superficiales de la corteza 
cerebral, cruzando la línea media. 
Alteraciones de la embriogénesis en 
el primer trimestre de la gestación 
conducen al fracaso del cruce de los 
axones callosales, los cuales se de-
tienen y se orientan longitudinalmen-
te formando los bucles de Probst 
que se encuentran ubicados medial-
mente a los ventrículos laterales en 
pacientes con agenesia (ACC) que 
puede ser total, parcial o atípica. El 
cuerpo calloso se desarrolla a partir 
de la lámina reuniens en el telencéfa-
lo, como una placa comisural dentro 
de la lamina terminalis en el día 39 
de vida embrionaria, la rodilla y el es-
plenium se reconocen a los 84 días, 
alcanzándose la morfología adulta 
a los 115 días (16,2 semanas). La 
forma adulta del cuerpo calloso se 
logra visualizar mediante ecografía 
alrededor de las 16-17 semanas de 
amenorrea como una estructura hi-
poecoica bordeada por dos líneas 
ecogénicas. Sus porciones son ade 
delante hacia atrás: Rostro, rodilla, 
cuerpo y esplenium. La formación 
inicial del cuerpo calloso se produce 
en la rodilla y el cuerpo, con progre-
sión hacia atrás, la porción anterior 
de la rodilla y el rostrum aparecen 
mas tarde y el engrosamiento se 
debe a la mielinización de los axo-
nes. Mediante ultrasonido se puede 
detectar en el feto alrededor de las 
20 semanas. Se encuentra circunda-
do por el surco Pericalloso y paralelo 
a este está el surco del Cíngulo, en-
tre ambos el Gyrus del Cíngulo. 

En el proceso de migración neuro-
nal se dan tres fases fundamentales 
para la formación cortical:

1. Fase de proliferación celular de 
las zonas germinales: Se inicia 
el día 32 de gestación, las cé-
lulas se originan en las zonas 
marginales de las paredes de 
los ventrículos. Son células neu-
roepiteliales. 
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de tres regiones tipificadas filogené-
ticamente como:

a. Paleopalio (corteza piriforme, 
bulbo olfatorio y amígdala cere-
bral)

b. Arquipalio (Núcleo caudado,. 
sustancia negra y cuerpo estria-
do).

c. Neopalio (Corteza Cerebral).

Estas originan la paleocorteza, la 
arquicorteza y la neocorteza res-
pectivamente. En cualquier region 
de la corteza, las paredes de los he-
misferios cerebrales presentan tres 
zonas: ventricular, intermedia y mar-
ginal, más una que se agrega ulte-
riormente (zona subventricular). Las 
neuronas que migran desde la zona 
intermedia (región subependimaria) 
hacia la zona marginal originarán la 
corteza cerebral. De esta manera, 
la sustancia gris queda ubicada su-
perficialmente y los axones o fibras 
nerviosas quedan ubicados en la 
profundidad del cerebro. La diferen-
ciación neuronal en las diferentes ca-
pas da un aspecto estratificado a la 
corteza cerebral y origina zonas con 
una composición celular específica. 
Por ejemplo, las células piramidales 
abundan en la corteza motora y las 
células granulosas se encuentran en 
gran cantidad en las regiones sensi-
tivas. A las 25 semanas de gestación 
el cerebro ha completado sus seis 
capas definitivas desde la superficie 
a la profundidad. Capas: Molecular, 
Granular Externa, Piramidal Externa, 
Granular Interna, Ganglionar o Pi-
ramidal Interna y finalmente la mas 
profunda la capa Multiforme o de 
Células Polimórficas. 

Las comisuras cerebrales son un 
grupo de axones que atraviesan la 
línea media a diferentes niveles y 
conectan los hemisferios cerebrales 
derecho e izquierdo. La lámina termi-
nal (extremo cefálico del tubo neural) 
se extiende desde la placa del techo 
del diencéfalo hasta el quiasma óp-
tico. La estructura comisural más 
importante que abarca gran parte de 

2. Fase de la Migración propia-
mente dicha: Las células em-
prenden su viaje hacia el lugar 
que en definitiva deben ocupar

3. Fase de organización horizontal 
y vertical: Las células se dife-
rencian y organizan en capas. 

No todas las células que migran lo 
hacen siguiendo las fibras gliales ra-
diales, así se han descrito a demás 
de la radial, tres tipos de migración 
neuronal, a saber: Tangencial, Cir-
cunferencial y Rostral. Los defectos 
o anomalías de la migración neuro-
nal (AMN), probablemente son las 
malformaciones más frecuentes del 
SNC. La migración neuronal es una 
etapa del desarrollo del sistema ner-
vioso central que ocurre en su mayor 
parte entre las semanas 12 y 20 de 
gestación, si bien algunas células 
migran durante toda la gestación e 
incluso hasta el fin del primer año de 
vida postnatal. 

Los tipos más conocidos de AMN 
son: Lisencefalia, Esquisencefalia, 
Paquigiria, Polimicrogiria, Hetero-
patías Neuronales, y Agenesia del 
Cuerpo Calloso. Si deseamos ubi-
carlas en cada una de las fases 
comprometidas tendremos:

1. En la fase de Proliferación Neu-
ronal: Microlisencefalia, Mega-
lencefalia (Neurofibromatosis 
tipoI, Esclerosis Tuberosa y Sín-
drome de Proteus (generaliza-
das); Hemimegalencefalia y Es-
clerosis tuberosa (focalizadas), 

2. En la de Migración propiamente 
dicha: Lisencefalia tipo I (agiria 
– Paquigiria), Miller Dieker, He-
terotopías en banda, Lisencefa-
lia tipo II (Cobblestone), Walker 
Warburg, Fukuyama, Musculo-
Ojo-Cerebro, Heterotopías Neu-
ronales, Lisencefalia Parcial, 
Paquigiria, Heterotopías Neuro-
nales, 

3. En la fase de Organización Cor-
tical: Polimicrogirias: Generali-
zadas, Focales o Multifocales, 
Bilateral; Presilviana; Anterior; 

Posterior, Unilateral, Esquisen-
cefalias tipo I y II. Su etiología 
es frecuentemente vascular y 
el momento de su producción 
corresponde a épocas tardías 
de la gestación (posteriores al 
sexto mes), postmigracionales 
como otras anomalías de similar 
etiología por defecto de perfu-
sión/hipoxia, como la porence-
falia, la hidranencefalia o la en-
cefalomalacia multiquística.

Cabe destacar que son numerosas 
las publicaciones que señalan la im-
portancia de las hormonas tiroideas, 
(triyodotironina o T3 y tiroxina o T4), 
como reguladoras de los procesos 
de migración neuronal. Así defectos 
en la producción de las mismas, de-
bidos a alteraciones en la glándula 
tiroidea o dieta pobre en yodo, cau-
santes de hipotiroidismo congénito o 
cretinismo endémico, estarían rela-
cionados con múltiples deficiencias 
en el tamaño de algunas poblaciones 
neuronales, con la arborización den-
drítica y axogénesis, la formación de 
sinapsis, la mielinización y otros pro-
cesos. En el cerebro hipotiroideo se 
produce un retraso en la desapari-
ción de la capa granular externa que 
es un reflejo de la anormal capaci-
dad de estas neuronas para migrar 
hacia las capas mas profundas. De 
este modo T3 y T4 contribuirían, en 
combinación con otros factores sis-
témicos y locales, en la regulación 
de los procesos de migración neuro-
nal cruciales para la maduración del 
cerebro.

Corticalización 
Los procesos de proliferación ce-
lular de las zonas germinales, de 
la migración neuronal propiamente 
dicha y de la fase de organización 
horizontal y vertical de las neuronas, 
consolidan la formación de la corte-
za cerebral y de las demás estructu-
ras que lo constituyen.

Cerebro: La corteza cerebral se de-
sarrolla a partir del palio, que consta 
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las fibras del sistema comisural de la 
corteza cerebral es el cuerpo callo-
so. La expansión del neopalio hace 
que el cuerpo calloso crezca primero 
anterior y luego posteriormente reba-
sando la lámina terminal y formando 
un arco sobre el techo diencefálico. 
Todo este proceso induce un estira-
miento de la lámina terminal entre el 
cuerpo calloso y el fórnix que origina 
el septum pellucidum. La comisura 
anterior constituye la primera comi-
sura en formarse y conecta la corte-
za temporal y el bulbo olfatorio de un 
lado y otro. Se ubica superiormente 
a la lámina terminal. El fórnix nace en 
el hipocampo, converge en la lámina 
terminal y prosigue hasta llegar a los 
cuerpos mamilares y al hipotálamo. 
La comisura posterior, la comisura 
habenular y el quiasma óptico tam-
bién son estructuras que permiten 
la pasada de axones hacia el lado 
opuesto del cerebro.

Cerebelo: Cada placa alar se curva 
en su región dorsolateral en direc-
ción medial para formar los labios 
rómbicos. Estos labios aumentan de 
tamaño, se proyectan caudalmen-
te sobre la placa del techo del IV 
ventrículo y se fusionan en la línea 
media y en la zona inferior del me-
tencéfalo que están muy separados. 
La compresión cefalocaudal de los 
labios producto de la exageración 
del pliegue protuberancial forma la 
placa cerebelosa que se superpone 
al puente y al bulbo raquídeo. En el 
embrión de 12 semanas se obser-
va una parte media (vermis) y dos 
laterales (hemisferios). Inicialmen-
te, la placa cerebelosa consta de 
las capas neuroepitelial, del manto 
y marginal, pero luego algunas cé-
lulas neuroepiteliales emigran a la 
superficie cerebelosa a formar la 
capa granulosa externa que consta 
de una zona proliferativa superficial. 
Al sexto mes, la capa granulosa ex-
terna ya ha producido células granu-
losas, células en cesto y células es-
trelladas que contactan con células 
de Purkinje aún indiferenciadas. La 

corteza cerebelosa alcanza sus di-
mensiones definitivas después del 
nacimiento. Los núcleos dentados y 
dentados accesorios (emboliforme, 
globoso y fastigio) se presencian 
antes del nacimiento. Posteriormen-
te, los axones que salen de estos 
núcleos cruzan el mesencéfalo para 
llegar al prosencéfalo y constituyen 
el pedúnculo cerebeloso superior. 
El crecimiento axonal de las fibras 
corticopontinas y pontocerebelosas 
que conectan las cortezas cerebral 
y cerebelosa conlleva la formación 
del pedúnculo cerebeloso medio. 
Axones sensitivos provenientes de 
la médula espinal, núcleos olivares 
y vestibulares forman el pedúnculo 
cerebeloso inferior. 

Mielinización
La envuelta de mielina es una estruc-
tura especializada de la membrana 
citoplasmática de algunas células 
de la glía que tiene como función 
principal mejorar la eficiencia, ve-
locidad y coste energético de la 
transmisión del impulso nervioso. La 
importancia de una correcta forma-
ción, funcionalidad y mantenimien-
to de la envuelta de mielina queda 
perfectamente puesta de manifiesto 
en los devastadores efectos que las 
neuropatías asociadas a fallos en la 
mielina tienen en los seres humanos, 
entre las que se pueden destacar 
la esclerosis múltiple en el sistema 
nervioso central y el Síndrome de 
Charcot-Marie-Tooth en el sistema 
nervioso periférico. En el sistema 
nervioso periférico, las células en-
cargadas de la formación de mielina 
son las células de Schwann. Ello se 
lleva a cabo de forma normal duran-
te el desarrollo mediante un proceso 
de mielinización cuidadosamente re-
gulado en el que se ven implicados 
al menos dos tipos celulares (las cé-
lulas de Schwann que van a dar lu-
gar a la mielina y las neuronas cuyos 
axones van a ser rodeados), que han 
de establecer una compleja red de 
interacciones célula-célula tenden-

tes a coordinar todo el proceso tan-
to en el tiempo como en el espacio. 
Comienza durante el periodo fetal 
tardío y generalmente continúa du-
rante los dos primeros años de vida 
posparto. La mielinización de nervios 
periféricos la realizan las células de 
Schwann que migran a la periferia y 
se disponen alrededor de los axones 
formando la Vaina de Schwann (an-
tiguamente denominada neurilema). 
Durante el 4º mes, muchas fibras 
nerviosas toman aspecto blanque-
cino por el depósito de mielina que 
se forma por el repetido enrollamien-
to de la membrana de la célula de 
Schwann alrededor del axón. 

La mielinización de las fibras de la 
médula espinal comienza en el cuar-
to mes de vida prenatal desde la re-
gión cervical hacia caudal, aunque 
algunas fibras nerviosas que vienen 
desde centros cerebrales superiores 
hacia la médula no se mielinizan sino 
hasta en la vida postnatal. La vaina 
de mielina que rodea las fibras ner-
viosas de la médula espinal tiene su 
origen en las células de oligodendro-
glia. Las fibras de las raíces poste-
riores se mielinizan después que lo 
hacen las raíces anteriores, por tan-
to son las fibras funcionalmente mo-
toras las que realizan el proceso de 
mielinización en primer lugar. 

En el cerebro, el proceso mielinizan-
te comienza en etapas tempranas 
de la vida intrauterina y a nivel de 
las fibras del cuerpo estriado. Las 
fibras sensitivas que suben al encé-
falo desde la médula espinal son las 
segundas en mielinizarse. La mie-
linización del encéfalo es tan lenta 
que al nacimiento sólo una pequeña 
porción ha completado el proceso. 
Aquello se refleja en una pobre capa-
cidad motora del recién nacido, cu-
yas principales acciones involucran 
en su mayoría reflejos. En el período 
postnatal, la mielinización se vuelve 
sistemática y se realiza en diferen-
tes regiones en tiempos específicos, 
por ejemplo, es sabido que las fibras 
del tracto piramidal se mielinizan en 
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desembocarán directamente en el 
torrente sanguíneo y, en ningún caso 
esta salida del LCR se llevará a cabo 
vía linfática, ya que no existen capi-
lares linfáticos en el sistema nervio-
so central. El epéndimo que se en-
cuentra en el techo del IV ventrículo 
está recubierto externamente por la 
piamadre formando la tela coroidea. 
La proliferación de las células pia-
les provoca una invaginación hacia 
el IV ventrículo de la tela coroidea 
(plexo coroideo del IV ventrículo). 
La función de los plexos coroideos 
es la secreción del líquido cefalo-
rraquídeo (LCR), hacia el sistema 
ventricular. La absorción del LCR se 
realiza hacia el sistema venoso a tra-
vés de las vellosidades aracnoideas. 
Estas vellosidades son protrusiones 
de la aracnoides hacia los senos ve-
nosos de la duramadre, y consisten 
en una delgada capa de células que 
deriva del endotelio de los senos 
venosos y del epitelio aracnoideo. 
De los ventrículos laterales pasa al 
tercer ventrículo a través de los agu-
jeros de Monro, del tercero al cuarto 
ventrículo sigue el flujo utilizando el 
acueducto de Silvio y a través de los 
agujeros de Magendie y de Luschka 
fluye hasta el cuarto ventrículo y las 
cisternas aracnoideas o rodea la 
parte superior del cerebro bajando 
posteriormente hasta la médula espi-
nal. Finalmente es absorbido en los 
cuerpos de Pacchioni y en las vello-
sidades aracnoideas a ambos lados 
del seno sagital superior.

Ecografía del SNC Embrio-Fetal 
normal
La sistematización de la exploración 
del SNC durante la vida intrauterina 
depende de la etapa en que evalue-
mos al conceptus y el abordaje de la 
neurosonoimagenología embrio-fetal 
la dividiremos de la siguiente mane-
ra: Desde la Séptima a las 16 sema-
nas y desde las 17 semanas hasta el 
término del embarazo, valiéndonos 
para ello de diversos planos de sec-
ción (figura 2).

la sexta semana de vida postnatal. 
Investigaciones recientes muestran 
que algunas fibras encefálicas no se 
mielinizan sino hasta la pubertad. 

Meninges y Médula Espinal
El tejido mesenquimático (esclero-
toma) que rodea el tubo neural se 
condensa para formar la meninge 
primitiva, que originará la durama-
dre. A esta meninge primitiva se le 
agregan células provenientes de las 
crestas neurales para formar la capa 
interna denominada leptomeninges 
(aracnoides y piamadre). Al unirse 
los espacios llenos de líquidos que 
existen entre las leptomeninges, se 
forma el espacio subaracnoídeo. El 
origen de la aracnoides y piamadre 
a partir de una capa única explica la 
existencia de las trabéculas aracnoi-
deas que existen entre ellas.

Como resultado del desarrollo del 
aparato locomotor durante el cuar-
to mes, además de la adición de 
neuronas motoras y sensitivas, la 
médula espinal se ensancha en las 
regiones cervical y lumbar formando 
los engrosamientos cervical y lum-
bar. Al tercer mes, la médula espi-
nal se extiende a lo largo del canal 
vertebral del embrión y los nervios 
espinales atraviesan los agujeros 
intervertebrales a nivel de su origen. 
Poco después, la columna vertebral 
y la duramadre se alargan más rápi-
do que el tubo neural ocasionando 
que el extremo terminal de la médu-
la se desplace a niveles más altos. 
En las primeras 16 semanas de vida 
intrauterina alcanza la primera vérte-
bra sacra, mas adelante comienza a 
ascender hacia el nivel de L3. Posi-
ción que alcanza alrededor de las 26 
semanas. Debido a este crecimiento 
desproporcionado, los nervios raquí-
deos tienen una dirección oblicua 
desde su segmento de origen en 
la médula espinal hasta el nivel co-
rrespondiente de la columna a nivel 
coccígeo. En el adulto, la médula es-
pinal termina a nivel L2 (esta es una 
medida promedio, ya que el extremo 

medular puede estar tan alto como 
T12 o tan bajo como borde superior 
de L3). Debajo, una prolongación fi-
liforme de la piamadre forma el filum 
terminale que se adosa al periostio 
de la primera vértebra coccígea y 
señala la línea de regresión de la 
médula espinal embrionaria. Las fi-
bras nerviosas bajo el extremo infe-
rior de la médula espinal forman la 
Cauda equina, cuya denominación 
se debe a su semejanza a la cola de 
caballo.

Líquido Cefalorraquídeo
Los plexos coroideos son unas es-
tructuras situadas en los ventrículos 
laterales, III y IV ventrículo, y com-
puestos de un núcleo vascular con 
tejido conectivo y rodeado de un 
epitelio simple. Las células epitelia-
les poseen en la superficie ventri-
cular un borde en “cepillo” formado 
por microvilis y es semejante a otros 
epitelios implicados en el transporte 
de fluidos como el renal, pero a dife-
rencia de este posee gruesas unio-
nes intercelulares tipo desmosoma 
que lo hacen impermeable a un gran 
número de moléculas y constituyen 
la “base anatómica” de la barrera 
sangre/LCR. La membrana basal del 
epitelio es permeable a moléculas 
de 40.000 daltons y los capilares 
son también muy permeables. El 
transporte vía pinocitosis o trans-
porte vesicular es muy frecuente. Es 
necesario saber que el transporte a 
través de los plexos coroideos no es 
unidireccional, si no que estas célu-
las son capaces de reabsorber mo-
léculas desde el LCR. El LCR es pro-
ducido en un 80-90% en los plexos 
coroideos de los cuatro ventrículos 
cerebrales, sobre todo los laterales 
y en zonas extracoroideas 10-20% a 
razón de 0.35ml/minuto o 500 cc/24 
horas. El drenaje del líquido cefalo-
rraquídeo se lleva a cabo a través de 
las vellosidades aracnoideas, pro-
yección de las células de la aracnoi-
des sobre los senos vasculares que 
alberga la duramadre. Estos senos 
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Figura 2. Planos de sección en el embrión.

Figura 3. Gestación de 5 semanas de amenorrea (izquierda) y 
6 semanas a la derecha, en esta última se observa la vesícula 
vitelina en forma de anillo ecorrefringente. En estas edades 
no es posible reconocer estructuras del SNC. Recordar que el 
tiempo de amenorrea siempre está al menos dos semanas por 
encima de la edad gestacional.

Figura 4. A manera de ilustración se muestran estas imagenes 
obtenidas en ratones con sondas de 40 MHz y que muestran el 
desarrollo del tubo neural en fase de Compartamentalización 
y flexurixación.

Figura 5. Amenorrea de 7 semanas (EG 5 semanas), embrión y 
vesícula vitelina, a la izquierda (flecha gruesa), a la izquierda 
sólida en embrión que murió días después y en el que se obser-
va el Rombencéfalo (flecha pequeña).

Figura 6. Estadío 16, finales de la séptima semana de ameno-
rrea, en el embrión podemos identificar el romboencéfalo (fle-
cha), y tres pequeñas vesículas (puntos blancos) que de atrás 
hacia delante son el mesencéfalo, el diencéfalo y el telencéfa-
lo. El Doppler Color pone en evidencia el corazón (C), la Aorta 
(Ao) y la Arteria Umbilical (AU).
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desde las 7 a las 16 semanas
En las figuras 3 a 9 se muestran imá-
genes ultrasonográficas del desarro-
llo del tubo neural desde la semana 
7 hasta la décima sexta de ameno-
rrea.

Entre las 7 y las 9 semanas predomi-
nan las vesículas cerebrales primiti-
vas, las cuales pueden observarse 
en su totalidad pero van variando 
progresivamente de dimensiones, a 
las siete semanas predomina el rom-
boencéfalo, a las 8 semanas son dos 
las que destacan, el rombencéfalo y 
el prosencéfalo (tele y diencéfalo), 
mientras que a las 9 semanas todas 
las cinco (telen, dien, mesen, meten 
y mielencéfalo) podrán identificarse 
(Figura No. 8)

Enla las 10 y las 10.5 semanas de 
amenorrea (Figura No.9), la LCC 
está alrededor de los 35-40mm, pu-
diendo identificarse en el feto y a tra-
ves de diferentes planos de sección 
los Plexos Coroides (PC), Talamos 
(T) mesencéfalo, metencéfalo (Mi) 
y Mielencéfalo (Me). Hacia el final 
de la 10ª semana, aparece una fina 
membrana que rodea al cerebro y 
que al mineralizarse dará origen a 
la bóveda craneana fetal y se hace 
muy evidente la cisura interhemisfé-
rica que ya podía identificarse alre-
dedor de las 9 semanas.

A las 11 semanas de gestación, los 
plexos coroideos (PC) comienzan 
a tomar una configuración desta-
cada y bien definida constituyen-
do la estructura dominante por sus 
dimensiones y ecogenicidad en 
las primeras 16 semanas. En estas 
estructuras es frecuente identificar 
pequeños quistes uni o bilaterales 
y que en su inmensa mayoría repre-
sentan un estadio evolutivo de los 
PC sin significación patológica algu-
na, no así cuando son bilaterales y 
de marcadas dimensiones. Durante 
este tiempo es posible identificar el 
acueducto de Silvio como un par de 
pequeñas láminas ecorrefringentes 
en el medio del mesencéfalo y que 

Figura 7. Alrededor 
de la octava semana 
de amenorrea, dos 
vesículas destacan a 
simple vista el romben-
céfalo y el diencéfalo 
interconectados por el 
mesencéfalo.

Figura 8. Estadíos 21 
y 22 de Carnegie, 
compatibles con 67 
(9,5 semanas) y 72 
días de amenorrea 
(10,3 semanas). En el 
tope y a la derecha 
feto con LCC de 27 
mm, en plano sagital 
en el que se puede 
observar el telencéfa-
lo (T), diencéfalo (D) 
y mesencéfalo (M). 
En las cuatro figuras 
infero-izquierdas, en 
planos coronales, el 
mesencéfalo (M), el 
romboencéfalo (R) y 
plexos coroides (PC).

Figura 9. Estadio 23 
de Carnegie (56-60 
días de gestación) 
o 10-10,5 semanas 
de amenorrea, la 
LCC está alrededor 
de los 35-40mm. Las 
estructuras que se 
pueden identificar 
a esta edad son: 
Plexos Coroides (PC), 
Tálamos (T) mesencé-
falo, metencéfalo (Mi) 
y Mielencéfalo (Me). 
Otras estructuras iden-
tificadas en la lámina 
son: órbitas (O), 
Amnios (A), Espacio 
corio-amniótico (ECA), 
unión corio-decidual 
(Co) y vesícula vitelina 
(VV).
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Entre las 13 y 16 semanas, las estruc-
turas intracraneales se encuentran 
más definidas, los plexos coroides 
ecogénicos llenan completamente 
los ventrículos laterales en los cortes 
transversos, pero no en el anteropos-
terior, donde los cuernos anteriores y 
occipitales se muestran con conteni-
do exclusivamente líquido. En estos 
momentos pueden observarse varias 
interfases en la línea media, cuyo 
punto de partida depende de las es-
tructuras a cuyo nivel se esté dando 
el corte. (Figura No. 12)

Embarazo de 17 semanas hasta el 
término:

Como quiera que a medida que me-
jora la resolución de los equipos de 
ecografía es cada vez mayor la posi-
bilidad de identificar estructuras del 
cerebro que nos estaban vedadas en 
imágenes de años anteriores y con el 
objetivo de facilitar la comprensión y 
análisis de las imágenes del SNC, en 
la figuras No. 13 a 16 se muestra la 
distribución espacial de los núcleos 
grises, seguidos de secciones trans-
versal y coronal del cerebro con se-
ñalización de sus componentes, así 
como una disposición del sistema 
ventricular del SNC.

Para el abordaje del SNC desde la 
mitad del segundo trimestre hasta 
el término del embarazo procedere-
mos a la identificación de las diver-
sas estructuras mediante planos de 
sección. 

Plano Axial
Este plano es estudiado mediante 
cortes que se realizan a partir de 
una línea que tiene una inclinación 
de 20° con respecto a una línea ba-
sal conocida como cantomeatal o de 
Reid, que se extiende desde el bor-
de orbital inferior o del ángulo lateral 
del ojo (canto lateral) hasta el centro 
del conducto auditivo externo (mea-
to auditivo), siendo utilizados para la 
evaluación del neurocráneo cuatro 
niveles diferentes y paralelos entre 
sí. El primero, más superior, incluye 

Figura 10. Imágenes 
de feto a las 12 sema-
nas de amenorrea: La 
calota se comienza a 
osificar y en el cráneo 
fetal es posible identifi-
car los plexos coroides 
(PC) el telencéfalo (T), 
el tálamo (T) imagen 
inferior central, el 
tercer ventrículo (3v), 
Cuarto ventrículo (4v), 
Metencéfalo (M), Mie-
lencéfalo (Mi) y tallo 
cerebral (TC).

Figura 11. Vasos san-
guíneos del cerebro 
y cuello fetal a partir 
del arco aórtico. Se 
observan ambas caró-
tidas a nivel de cuello 
con la bifurcación de 
una de ellas en sus dos 
ramas, a nivel de crá-
neo se observan arriba 
y a la izquierda la 
arteria cerebral media 
(MCA) y a su derecha 
el circulo de Willis con 
las ramas que lo confi-
guran: Arteria cerebral 
posterior (PCA), 
la comunicante 
posterior (CApost), la 
comunicante anterior 
(CA ant) y la cerebral 
anterior (ACA). Con 
autorización © Manson 
www.TheFetus.net.

no debe visualizarse más allá de 
las 13,5 semanas. Otras estructuras 
posibles de ser identificadas y en 
especial cuando se emplea la vía 
transvaginal son los derivados del 
metencéfalo. La visualización del ce-
rebelo es posible entre las 10 y 11 
semanas, esta estructura se forma 
de la parte dorsal de las placas ala-
res del metencéfalo, e inicialmente 
se presenta como unos pequeños 
salientes hacia el interior del cuarto 
ventrículo. Ulteriormente los hemis-
ferios cerebelosos crecen y se fusio-
nan en la línea media hacia las 12 

semanas, formando el vermis y las 
dos porciones laterales de los he-
misferios.

A las 12 semanas de amenorrea y 
mediante diferentes planos de sec-
ción se pueden identificar numero-
sas estructuras tal y como se mues-
tra en la figura 10. 

Durante el primer trimestre y gracias 
a la tecnología Doppler Color es po-
sible estudiar los vasos sanguíneos 
encargados de perfundir al cerebro 
tal y como se muestra en la figura 
No. 11.
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Figura 12. Embarazo de 13 semanas 5 días. En imágenes supe-
riores y en planos coronales, a nivel de orbitas (o o), ventrículos 
laterales a nivel de lóbulos frontales separados por el falx 
cerebri, a la derecha plano de las tres fosas, plexo coroides 
(pc), tálamos (T T) separados por línea ecorrefringente que 
corresponde al tercer ventrículo, pedúnculos cerebelosos (pc), 
cerebelo (C) y cisterna magna (CM). Imágenes intermedias: 
a la izquierda un plano axial que muestra astas anteriores de 
ventrículos laterales (VL VL) libres de plexos coroides, cavidad 
del mesencéfalo o acueducto de Silvio (AS), plexos coroi-
des hacia cuernos occipitales (PC PC) y cavum del septum 
pellucido (csp). En las dos imágenes inferiores, dos seccio-
nes, a la izquierda plano axial y coronal, a la derecha que 
muestran plexos coroides (PC PC) y acueducto de Silvio (AS).
La imposibilidad de visualizar los hemisferios cerebelosos en la 
fosa posterior a principios del segundo trimestre, debe alertar 
al médico acerca de una posible malformación del sistema 
nervioso central o del raquis.

Figura 14. Sección axial del cerebro con identificación de las 
diversas estructuras que lo integran.

Figura 13. Disposición espacial de los núcleos grises: 
Tálamo, Núcleo Caudado y Lenticular.

Figura 16. Ubicación bidimensional del sistema ventricular que 
facilita la compresión de la ubicación de sus componentes en 
planos de sección diferentes. 1. Astas anteriores, 2. Cuerpos de 
ventrículos laterales, 3. Atrio, 4. Cuernos temporales, 5. Cuernos 
occipitales, 6. Acueducto de Silvio, 7. Cuarto Ventrículo, Aste-
riscos: Agujeros de Monro (superiores) y de Luschka (a ambos 
ángulos laterales del cuarto ventrículo) y de Magendie (pone 
en contacto el cuarto ventrículo con la cisterna magna) no 
representado en el esquema.

Figura 15. Sección coronal del cerebro a nivel del tálamo con 
identificación de las diversas estructuras que lo integran
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la cisura interhemisférica o falx cere-
bri y los cuerpos de los ventrículos 
cerebrales, el segundo pasa a través 
de los cuernos frontales, el tálamo, 
el atrium a los cuernos occipitales 
de los ventrículos cerebrales, en el 
tercer plano podemos estudiar los 
cuernos frontales de los ventrículos 
cerebrales y el cavum del septum 
pelucidum, el tercer ventrículo, ubi-
cado entre las estructuras talámicas, 
el girus del hipocampo a los lados de 
los pedúnculos, el borde anterior de 
los hemisferios del cerebelo y parte 
de la cisterna magna. Es posible ob-
servar además en ciertos casos, el 
acueducto mesencefálico.

El cuarto plano, que es el más cer-
cano a la línea de Reid, nos permite 
el estudio de la cisterna quiasmática, 
los pedúnculos cerebrales y los he-
misferios cerebelosos.

En un mismo plano de sección axial 
podemos incluir las tres fosas (ante-
rior, media y posterior) valién¬donos 
de la línea de Reid como referencia. 
La imagen así obtenida es considera-
da como la más valiosa ya que ofre-
ce una información muy amplia de la 
anatomía cerebral y es por ende la 
mas empleada por los especialistas 
que la utilizan además para realizar 
las mediciones: Diámetro biparie-
tal (DBP), circunferencia cefálica 
(CC), diámetro occipitofrontal (DOF), 
transverso del cerebelo (DTC) y de 
la cisterna magna (CM). 

Hacia las 17 semanas se habrá pro-
ducido una rápida proliferación de la 
corteza cerebral, que es reconocida 
por el distanciamiento progresivo de 
las paredes laterales, de los ventrí-
culos cerebrales laterales de las in-
terfases óseas de la calota fetal.

A las 20 semanas los ventrículos la-
terales adoptan el patrón caracterís-
tico, que será permanente por el resto 
de la gestación y período neonatal 
con reducción progresiva de su cavi-
dad condicionada por el crecimiento 
de la corteza cerebral y del resto de 
los componentes del cerebro.

Figura 17. Tres niveles de planos axiales con inclinación posterior y estructuras identificables 
a las 17 semanas. PC: plexos coroides, QPC: quiste de olexo coroides, C: cerebelo, Po: 
pedúnculos, asteriscos: Surco del Hipocampo.

Figura 18: Pieza anatómica de cerebro fetal de 20 semanas y a su derecha el correlativo 
imagenológico con la posición que ocupan los plexos coroides (PC PC) y la reducción 
tanto en astas anteriores con las posteriores, si se le compara con las dos primeras inferio-
res en que los PC ocupan toda la cavidad ventricular y en le que la modelan en las astas 
anteriores (AA), cuerno temporal (CT) y cuerno occipital confluyendo en el atrio (A). En la 
última imagen a la derecha y en feto de 23 semanas se destaca el ángulo normal que for-
man entre sí los plexos coroides (PC PC). Al pié, plano axial del polo cefálico fetal a las 20 
semanas en el que podemos observar la cisterna magna (CM), hemisferios del cerebelo 
(o o), pedúnculos (p p), surco del Hipocampo (*) y Bolsa de Blake (BB) como parte de la 
cisterna magna.
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Plano sagital
Es obtenido mediante barridos orien-
tados en el eje anteroposterior de la 
cabeza fetal, la información que se 
obtiene en estos cortes es muy va-
liosa, pero dada la actitud y posición 
del cráneo fetal es muy difícil de ob-
tener cuando el polo cefálico se en-
cuentra en el estrecho medio de la 
pelvis, mientras que en presentacio-
nes podálica, transversa u oblicuas 
resulta relativamente fácil. También 
es fácil en presentaciones cefálicas 
no encajadas con rostro anterior (Va-
riedad de posición óccipito sacra)

Si el corte pasa por las estructuras 
medias cerebrales, es posible visua-
lizar, los surcos centrales y paracen-
trales, el surco del cíngulo, parie-
to-occipital y la cisura calcarina, el 
cuerpo calloso por encima del sep-
tum pelucidum, el tercer ventrículo, 
el cuarto ventrículo, y por detrás de 
éste la interfase del vermis cerebelo-
so con sus lóbulos anterior y poste-
rior, fisura principal y póstero lateral, 
así como el nódulo y la úvula del ver-
ms (Figura No. 22). 

Si el corte es parasagital, por inclina-
ción lateral del transductor es posi-
ble la visualización completa de los 
ventrículos laterales contorneando el 
tálamo (Figura No. 23).

Plano coronal
Es obtenido mediante un barrido 
orientado sobre el eje transversal del 
polo cefálico, de adelante hacia atrás 
o viceversa, perpendicular al plano 
horizontal o con inclinación hacia la 
fosa posterior. Las estructuras que 
pueden identificarse en estos planos 
se muestran en las figuras 24 y 25, 
e incluyen, dependiendo de la edad 
del embarazo, la cisura interhemisfé-
rica, el surco del cíngulo y el perica-
lloso, el cuerpo calloso, los cuernos 
frontales, el cavum del septum pelu-
cidum, los tálamos, tercer ventrícu-
lo, plexos coroides, hacia los lados 
la corteza de la ínsula y la cisura de 
Silvio, y más hacia atrás, los pedún-
culos y el acueducto de Silvio. 

Figura 19. Piezas anatómicas y su correspondiente imagen ultrasonográfica donde es posi-
ble observar el cisura parieto-occipital (A, B y flecha en la correlativa), paredes laterales 
de ventrículos cerebrales (C), cerebelo (Ce), lóbulo temporal con surco del hipocampo 
(E), pedúnculo con acueducto de Silvio (F), tercer ventrículo (G), corteza de la Insula (H), 
cavum del septum pelúcido (I), astas anteriores (J) y cisura interhemisférica (K). 

 
Figura 20. Embarazo de 28 semanas, imágenes con detalles de las tres fosas. En 1 se mues-
tra el CSP (▼), claustrum (■), talamos (T), insula (I). En 2: Cisterna magna (●), cerebelo 
(C), vermis del cerebelo (pequeña flecha horizontal), hipocampo (H), pedúnculo (P). En 3 
(sección coronal): Calamus scriptorium (flecha en bloque), folias del cerebelo en ambos 
hemisferios, lobulos occipitales con sus respectivos cuernos (ambos ovoides blancos). 
En 4: amígdalas del cerebelo (flechas encontradas) y en 5: flecha ascendente hacia la 
Cisterna Cuadrageminal.
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Figura 21. Sección axial (superior izquierda) y sagital del cerebro 
fetal (inferior izquierda) mostrando las arterias cerebrales. 1. 
Arteria cerebral media, 2. Comunicante anterior, confluyendo 
hacia la A.C. anterior, 3 comunicante posterior y 4 arteria cere-
bral posterior. (2,3 y 4 configuran el polígono de Willis). En plano 
sagital por encima del borde superior del cuerpo calloso se 
observa la arteria cerebral anterior y sus ramas (anterior, media 
y pericallosa).

 
Figura 22. Correlación ecoanatómica del cerebro fetal en sec-
ciones sagitales. Cuerpo Calloso: 1 Rostrum, 2 Genus o rodilla, 
3 Cuerpo y 4 Esplenium. En imágenes del centro: 4 Cuarto 
Ventrículo, 5 Vermis del cerebelo. En imagen inferior izquierda: 6 
Surco del cíngulo, 7 surco parieto-occipital y 8 cisura calcarina. 
El número 5 en fondo negro se muestra el vermis cerebeloso en 
detalle con sus componentes principales.

Figura 23. Planos de sección parasagitales. Primera imagen a la 
izquierda: 1. lóbulo parietal, 2, lóbulo occipital, 3, lóbulo frontal 
y 4, lóbulo temporal. Imagen superior derecha: 1, surco parie-
to-occipital, 5, vermis del cerebelo, 3 lóbulo frontal. Imagen 
inferior: 1. surco parieto-occipital, 2, lóbulo occipital, 3, lóbulo 
frontal, 5, vermis del cerebelo y 6 cavum del septum pelúcido.

Figura 24. Planos coronales con inclinación posterior, en el plano 
1: Cuernos occipitales con plexos coroides (PC), tienda del 
cerebelo (TC), cerebelo (C), cuaro ventrículo (4V), en plano 2: 
Tallo cerebral y médula espinal (ME), en plano 3: Seno sagital 
(SS), cuerpo calloso (CC) es observado como una banda ane-
coica con límite superior e inferior ecogénico, interpuesta entre 
el cavum del septum pelucidum y la cisura interhemisférica. Los 
ventrículos cerebrales están separados por el cavum, tálamos (T) 
y médula oblonga (M).
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Evaluación del desarrollo de la 
Corteza Cerebral
Como consecuencia del proceso de 
corticalización la corteza cerebral va 
creciendo al igual que el volumen 
cerebral, el primero es más rápido, 
y van apareciendo surcos y giros, 
los surcos primarios aparecen como 
muescas en la superficie del cerebro 
que se van profundizando cada vez 
más y aparecen los surcos secunda-
rios como ramas de los primeros. El 
tiempo de aparición de estos tipos de 
surcos y giros ha llevado a los neu-
ropatólogos a considerar el proceso 
de formación de estos como una he-
rramienta confiable en la estimación 
de la edad gestacional y consecuen-
temente como un buen marcador 
de la madurez del cerebro fetal. Los 
neuroimagenólogos clínicos han ido 
más allá y han utilizado ciertos mar-
cadores de sulcación y formación de 
giros que se apartan de lo esperado 
para aproximarse a defectos congé-
nitos de la corticalización cerebral. 
Desde etapas tempranas de la ges-
tación es posible vigilar el desarro-
llo de la corteza cerebral, que como 
sabemos es totalmente lisa en las 
etapas iniciales. El primer marcador 
del desarrollo cortical lo constituye el 
hipocampo, que es la primera área 
en diferenciarse pues el surco hipo-
cámpico aparece en el feto huma-
no a las 10 semanas de gestación, 
sus principales componentes (cornu 
ammonis o cuerno de Amón y girus 
dentado) crecen progresivamente, 
cambian de forma y se relacionan 
morfológicamente ambos. La forma 
en C del hipocampo entre las 17 y 
18 semanas puede ser reconocida 
fácilmente tanto en cortes coronales 
como en transversales a ambos la-
dos de los pedúnculos cerebrales. A 
partir de ese momento el hipocampo 
comienza a rotar por el crecimiento 
del lóbulo temporal medio girando 
hacia una posición mas medial y ple-
gándose sobre si mismo. Como re-
sultado de una marcada expansión 
del neocortex y crecimiento desigual 
de varios de los componentes del 

Figura 25. Planos coronales (orbital, ventricular, talámico, cerebeloso y cisternal) en piezas 
anatómicas y su correlativo ultrasonográfico. 0: órbitas, 1: Astas anteriores de ventrículos 
laterales, 2: Cisura interhemisférica, 3: Cavum del septum pelúcido, 4: lóbulo temporal, 
5: Corteza de la ínsula, CC: cuerpo calloso, 6: Tercer ventrículo, 7: Tallo pituitario, 8: Silla 
turca, T: tálamos, 9: Cuernos occipitales con plexos coroides en su interior, 10: Falx cerebri, 
11: Cisterna magna, 12: Tienda del cerebelo, 13: Cerebelo, 14: Cuarto Ventrículo, 15: 
Vermis del cerebelo.
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hipocampo aparece un plegamiento 
gradual que lo convierte en un pe-
queño cuerno temporal. A las 13-14 
semanas el hipocampo no plegado 
se localiza en la superficie medial 
del lóbulo Temporal, al crecer la 
neocorteza más rápido, resulta en 
el desplazamiento medial e interno 
(inversión) del girus dentado, hipo-
campo y subiculum. Entre las 15 y 16 
semanas el girus dentado y el cuer-
no de Amón comienzan a rotar hacia 
medial plegándose y entre las 18 y 
20 semanas adquiere la posición 
adulta, el giro dentado y el cuerno 
de Amón se han invaginado dentro 
del lóbulo temporal y el hipocampo 
y el subiculum se aproximan uno 
a otro separados por un estrecho 
surco hipocampico reorientando la 
cisura del hipocampo de vertical a 
horizontal. 

Las anomalías en el desarrollo del 
hipocampo han sido observadas no 
solo en la Esclerosis Temporal Mesial 
(ETM), sino en otras enfermedades 
como ciertas epilepsias, y anomalías 
tales como la Agenesia del Cuerpo 
Calloso (ACC), la lisencefalia y ho-
loprosencefalia. Debemos recordar 
que el hipocampo es una estructu-
ra arciforme que forma parte como 
arco medio del Sistema Límbico el 
cual incluye el área subcallosa, el 
girus cingulado, el istmo del girus 
cingulado, el girus para-hipocampi-
co, incluyendo el uncus y subiculum. 

Este conjunto de estructuras están 
vinculadas con las emociones y la 
motivación. Desde el punto de vista 
ultrasonográfico en desarrollo de la 
corteza cerebral en ambos hemisfe-
rios es difícil de evaluar a menos que 
sea factible la ejecución de planos 
tangenciales, sagitales o coronales, 
algunas veces difíciles de lograr; 
pero el hipocampo y la Insula de Reil 
resultan de fácil acceso y pueden 
dar una clara idea de cómo marcha 
el proceso de corticalización. 

Pasaremos a detallar las caracterís-
ticas de otro marcador del desarrollo 
de la corteza cerebral como en efec-
to lo es la corteza insular o ínsula 
que fue descrita y estudiada de ma-
nera exhaustiva por Johann Christian 
Reil (1759-1813) (6), por lo que se la 
conoce como ínsula o isla de Reil. Se 
encuentra en las profundidades de 
la superficie lateral del cerebro, en el 
fondo de la cisura de Silvio, cubierta 
por áreas de los lóbulos frontal, tem-
poral y occipital los cuales actúan 
a manera de tapas u opérculos. La 
denominación en latín es la de lobus 
insularis. La corteza insular es consi-
derada como un lóbulo separado del 
telencéfalo mientras que otras opi-
niones la agrupan con otras estruc-
turas límbicas profundas del cerebro 
ubicado en el lóbulo límbico. Desde 
el punto de vista anatómico la ínsula 
de Reil del adulto es de forma pira-
midal con el vértice hacia delante y 

hacia abajo con un borde anterior, 
otro superior y otro posteroinferior, 
está constituida por un número va-
riable de pequeñas circunvoluciones 
(entre cuatro a ocho), localizadas en 
el fondo de la cisura de Silvio, de-
limitado por los opérculos frontal, 
temporal y parietal y por los surcos 
superior e inferior. Sus límites están 
dados por el sulcus circular y se ubi-
ca en la porción ventro lateral de los 
hemisferios. Un sulcus central la divi-
de en dos porciones, la anterior (más 
grande) y la posterior o pequeña. La 
porción anterior está compuesta por 
tres surcos principales cortos (ante-
rior, medio y posterior) y dos giros 
accesorios transversos para un to-
tal de cinco que convergen hacia el 
ápex insular y que representa la por-
ción mas superficial de la ínsula. La 
ínsula posterior esta constituida por 
dos giros largos anterior y posterior 
y por el sulcus insular postcentral 
separados entre sí. La ínsula ante-
rior está conectada exclusivamente 
al lóbulo frontal mientras que la pos-
terior se conecta a los lóbulos tem-
poral y parietal. La citoarquitectura 
de la ínsula es variable contrastando 
la porción anterior con la posterior, 
siendo granular en esta y agranular 
en la porción anterior, además las 
fibras que ingresan a lo largo de su 
longitud varían en su procedencia, 
recibe proyecciones directas de la 
parte basal del núcleo ventro-medial 
(NVM) del tálamo a través de fibras 
cortas, e ingreso de fibras largas del 
núcleo central de la amígdala. Adi-
cionalmente, la ínsula anterior se co-
necta recíprocamente con la corteza 
sensorial primaria y recibe por vía 
de entrada espinotalámica de la por-
ción ventral y posteroinferior del nú-
cleo talámico. En el trabajo de Bud 
Craig y cols. se muestra que esta re-
gión recibe influjo desde los núcleos 
ventromediales (parte posterior) del 
tálamo que son altamente especiali-
zados e involucran la transmisión de 
información emocional, homeostáti-
ca, dolor, temperatura, estado local 
del oxígeno y tacto sensual.

Figura 26. Hipocam-
po visto en pieza 
anatómica (flechas 
negras) y en imágenes 
ultrasonográficas de 
cerebros de fetos a 
diferentes edades 
gestacionales.
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Desde el punto de vista imageno-
lógico la primera manifestación del 
desarrollo de la ínsula, ocurre alre-
dedor de la semana 14 como una 
depresión muy suave y pequeña (0,5 
mm o menos) en la superficie de la 
corteza cerebral y ubicada entre el 
futuro lóbulo frontal y temporal, esta 
depresión (fóvea insular) se insinúa 
progresivamente hasta adquirir una 
forma triangular, luego se hace rec-
tangular (fosa insular rectangular) 
cuyo lado mas profundo se orienta 
hacia la línea media del cerebro, 
sus ángulos laterales se irán hacien-
do progresivamente mas agudos 
a medida que vayan creciendo los 
opérculos. Permanecerá totalmente 
expuesta (ínsula abierta) y limitada 
por los opérculos anterior y poste-
rior hasta las 28-30 semanas (ínsula 
opercularizada o cerrada), luego de 
las 30 semanas la superficie insular 
se hace cóncava y a las 32 semanas 
aparecen surcos uno o dos hacia su 
extremo posterior y luego al término 
del embarazo podemos observar 
tres o mas surcos. (Figuras 27, 28 y 
29). El diámetro máximo obtenido en 
el plano axial se incrementa progre-
sivamente a medida que avanza la 
edad de gestación y una ínsula de 
un embarazo de término se caracte-
riza por medir más de 28 mm y pre-
sentar tres o más girus.

conclusiones

Desde el punto de vista imegenoló-
gico y con carácter eminentemente 
práctico, podemos dividir el proceso 
de desarrollo del SNC en las siguien-
tes etapas: 

1. Etapa Túbulo-Vesicular (7 a 9 
semanas): Predominio de vesí-
culas cerebrales primitiva y sus 
derivados: Prosencéfalo (telen-
céfalo y diencéfalo), mesencé-
falo y rombencéfalo (telencéfalo 
y mielencéfalo) 

2. Etapa Coroidea (10 a 16 se-
manas): Predominio de plexos 

Figura 27. Aspecto anatómico de cerebro fetal, fila superior de izquierda a derecha: a 
las 18, 20, 24 y 25. Fila inferior de izquierda a derecha 28, 29, 29 (sección coronal), 30 y 
38 semanas de gestación. En la última imagen se disecaron parte de lóbulos temporal, 
frontal y occipital para exponer el lóbulo de la ínsula.

Figura 28. Piezas anatómicas e imágenes ecográficas donde se observa la superficie de la 
corteza cerebral, lisa al inicio del embarazo. 1: Lóbulo de la Insula, 2. Lóbulo Occipital, 3. 
Lóbulo Parietal, 4: Lóbulo Frontal. Las imágenes ultrasonográficas 2 y 4 son parasagitales y 
la 8 es un plano axial con la ínsula incluida en círculo negro.
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dra fundamental de la detección de 
las anomalías que pueden afectar 
dicho desarrollo y como quiera que 
la ínsula de Reil constituye un centro 
nervioso de gran complejidad, vin-
culado a múltiples funciones vitales, 
recomendamos su evaluación como 
parte rutinaria de la exploración fetal 
que se realiza en cualquier momen-
to de la gestación y a partir de las 
18 semanas y, si la evaluación es 
anormal, se debe complementar con 
RMN y estudio genético. Las carac-
terísticas morfométricas de la ínsula 
fetal deben ser consideradas en el 
contexto de la evaluación de la ma-
durez fetal obtenida mediante eco-
grafía. Conociendo la ecoanatomía 
cerebral fetal, las características de 
las cisuras, surcos y giro a obtener 
en cada plano y según la edad ges-
tacional es posible establecer un sis-
tema de puntuación de maduración 
neurológica del cerebro fetal, así 
como se ha establecido en neonatos 
empleando RMN.

Figura  29. Las flechas marcan la corteza insular a medida que ocurre su desarrollo y 
maduración, en 1 a las 14 semanas, en 2 se muestra triangular (18 semanas), en 3 es 
rectangular (26 semanas), en 4 es cóncava (27 semanas), en 5 esta cubierta por los 
opérculos (30 semanas), en 6 muestra un surco y dos giros (33 semanas), y en 7 la ínsula 
muestra cuatro giros (38 semanas). 

coroides que ocupan todo el 
futuro sistema ventricular como 
estructuras ecogénicas, que a 
medida que se acercan a las 16 
semanas comienzan a retraer-
se y dar paso a las cavidades 
ventriculares. Se observan los 
tálamos, pedúnculos, cerebelo, 
CSP, cisterna magna, cisura In-
terhemisférica (10s), hipocampo 
(10 s), corteza Insular (15s), pa-
rieto-occipital (16s),

3. Etapa Ventricular (17 a 25 se-
manas): Las cavidades ventri-
culares son claramente visibles, 
en todas sus porciones: astas 
anteriores, paredes laterales, 
atrio, cuernos temporales y oc-
cipitales, los plexos coroides 
ocupan menos del 50% de la 
cavidad y el manto cortical se 
manifiesta progresivamente, 
engrosándose y apareciendo 
la corteza insular, el hipocam-
po, los núcleos grises, Cisuras: 
Calcarina (18s), Cíngulo (17s), 
Central (20s),Superior Temporal 
(20-23s),Pre-central (24s),Post-
central (25s), temporal media 
(25s),

4. Etapa Hemisférica (26 a 32 se-
manas): Cisura Inferior Tempo-
ral (29), Inferior Frontal (28-31), 
Oclusión de la Insula (29s), Ci-
sura de Silvio (29s), primeros 
giros insulares 31-32 semanas) 

5. Etapa Cortical (33 a 39 sema-
nas): Arquitectura cerebral de 
término con múltiples surcos y 
giros, el hipocampo con su for-
ma definitiva y la ínsula con tres 
o mas girus, se pueden observar 
surcos secundarios y terciarios. 
Tres o mas Giros insulares (37 
a la 39), Surcos secundarios: 
Frontal, temporal y Parietal (36–
39), Occipital Superior (32–35), 
Occipital Inferior (36–39), Fron-
tal terciario(36–39).

El médico ultrasonografista a cuyo 
cargo está el cuidado y vigilancia 
del desarrollo intrauterino debe estar 
familiarizado con la ontogénesis del 
sistema nervioso central y con las 
imágenes que evidencian el desa-
rrollo normal del mismo, reconocer el 
patrón del desarrollo de cisuras, sur-
cos y giros y correlacionarlos con la 
edad de gestación constituye la pie-
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Las malformaciones del Sistema 
Nervioso Central ocupan el segun-
do lugar detrás de las cardiopatías 
congénitas, su etiología es multifac-
torial siendo consecuencia de una 
compleja interacción entre factores 
genéticos y ambientales. Su inciden-
cia varía según el momento de la 
vida intrauterina o neonatal en que 
se intente determinar, así se estima 
que la incidencia en las primeras 12 
semanas es de 10 a 20 veces mayor 
a la que se observa para el momento 
del nacimiento, pero la gran mayoría 
se pierde como aborto, muertes feta-
les tempranas y tardías. En el estu-
dio de Islas y cols., en una población 
de 30.810 nacimientos en el Hospital 
General de México y en cinco años 
fue de 2,4 por mil nacidos vivos cifra 
superior a la reportada por Arcay y 
cols., de 1,07 por mil nacidos vivos, 
sobre 144.724 nacidos vivos y asisti-
dos en el servicio de recién nacidos, 
en el Hospital Central de Valencia, 
Venezuela. El diagnóstico de defec-
tos del tubo neural se ha incrementa-
do como resultado de la realización 
de programas de despistaje o cri-
bado realizados en las poblaciones 
de riesgo y por la introducción de la 
ecografía en la exploración rutinaria 
perinatal, así que el número de re-
cién nacidos con defectos del tubo 
neural continúa en aumento, aunque 
su diagnóstico antenatal continúa 
siendo uno de los mayores retos 
para el sonografista. La capacidad 

del diagnóstico acertado de la mal-
formación (sensibilidad) varía según 
diversos estudios, pero la realidad 
apunta hacia la calidad del estudio 
y la experiencia del operador, varia-
bles que son difíciles de homoge-
nizar en estudios multicéntricos. Es 
por ello que resulta indispensable 
que el médico que practica la ul-
trasonografía embrio-fetal se fami-
liarice con estas ciemopatías y los 
datos imagenológicos que aportan a 
fin de poder hacer el diagnóstico lo 
más tempranamente posible, en es-
pecial de aquellos tipos en los que 
la gravedad de la lesión las hace in-
compatible con la vida, y en los de 
menor gravedad para, de una ma-
nera solícita, proporcionar orienta-
ción adecuada a los padres para el 
manejo adecuado del ser con lesión 
neurológica.

clasificación

La embrio-fetopatología del siste-
ma nervioso central que puede ser 
diagnosticada mediante el uso de 
ultrasonido, es bastante amplia y 
cada día son mayores los reportes 
de entidades que pueden ser abor-
dadas mediante este recurso, las 
estudiadas en este capítulo serán 
bajo la sistematización empleada en 
el capítulo anterior, con algunas mo-
dificaciones:

anomalías de la neurulación: in-
cluyen las anomalías de la induc-
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Figura 1. En el plano sagital la columna aparece como dos líneas paralelas ecorrefrin-
gentes que convergen hacia el sacro, la más ventral de estas líneas corresponde a los 
cuerpos vertebrales mientras que la dorsal se origina de la ecogenicidad de los elementos 
posteriores de las vértebras. En caso de espina bífida la línea posterior desaparece desta-
cándose los tejidos que recubren la lesión, en especial si la misma es quística.

ción dorsal (neurulación primaria 
y secundaria): cráneoraquisquisis, 
diplocefalia (bicéfalo), anencefalia, 
mielosquisis, encefalocele, espina 
bífida, diastematomielia/diplomielia, 
meningocele/lipomeningocele, seno 
dermal con o sin quiste dermoide, 
síndrome de regresión caudal, quis-
tes neuroentéricos, teratoma sacro-
coxígeo, split o hendidura notocor-
dal,  etc.

anomalías de la segmentación y 
compartamentalización del neuroce-
le o las de inducción ventral (5-10 
semanas): Holoprosencefalia, Arri-
nencefalia, Atelencefalia, Displasia 
Septo-óptica, Agenesia del Septum 
Pellucidum (ASP), Quiste Diencefá-
lico, Hipoplasia de Cerebelo, Rom-
boencefalosinapsis, Agenesia o Hi-
poplasia del Vermis del Cerebelo, 
Aplasia o Hipoplasia Lobar, Aplasia 
o Hipoplasia Cerebral, el Continuum 
Dandy Walker y algunas formas de 
craneosinostosis. 

anomalías de la neurogénesis: En la 
fase de Proliferación Neuronal: mi-
crocefalia, Microlisencefalia, Hemi y 
Megalencefalia, Neurofibromatosis 
de Von Recklinhausen, Esclerosis 
Tuberosa y Síndrome de Proteus, 
Enfermedad de Sturge-Weber-Dimi-
tri, Enf. De Von Hippel-Landau, Mal-
formaciones Vasculares Congénitas 
(MVC), Estenosis del Acueducto, 
Colpocefalia, Poerencefalia, Encefa-
lopatía Multiquística, Tumores Con-
génitos del SNC e Hidranencefalia; 
en la  de Migración Propiamente 
Dicha: Lisencefalia Tipo I (Agiria–Pa-
quigiria), Miller Dieker, Heterotopías 
en Banda, Lisencefalia tipo II (Co-
bblestone), Walker Warburg, Fuku-
yama, Músculo-Ojo-Cerebro, Hete-
rotopías Neuronales, Lisencefalia 
Parcial, Paquigiria,  Heterotopías 
Neuronales. 

En la fase de organización cortical: 
Polimicrogirias: Generalizadas, Fo-
cales o Multifocales, Bilateral, Presil-
viana; Anterior; Posterior, Unilateral, 
Esquisencefalias tipo I y II, e Hipo-
plasia o Aplasia del Cuerpo Calloso. 

anomalías del aracnoides: Consti-
tuyen los Quistes Aracnoideos que 
son colecciones extra-cerebrales 
delimitadas por una membrana arac-
noidea que contienen su interior un 
líquido claro, incoloro, indistinguible 
del líquido céfalo raquídeo (LCR) 
normal. Las paredes de estos quis-
tes están en contacto con la aracnoi-
des normal que los rodea. Pueden 
clasificarse en dos grandes grupos: 
los primarios o congénitos, los ver-
daderos QA, y los secundarios que 
pueden ocurrir como complicación 
de un traumatismo craneoencefálico 
(TCE), una hemorragia o un proceso 
infeccioso intracraneal

Daños adquiridos secundariamente 
(disrupción, deformación, degene-
ración) de estructuras formadas nor-
malmente: En ellas se incluyen to-
dos los procesos encefaloclásticos, 
la hidrocefalia poshemorrágica, la 
esclerosis y atrofia, la desmieliniza-
ción, calcificaciones, hemorragias, 
leucomalacia periventricular, quistes 

porencefálicos e infartos cerebrales 
congénitos, así como podrían ser 
incluidas en este epígrafe las en-
fermedades degenerativas del SNC 
presentes al nacimiento como las 
afecciones primarias o secundarias 
de las sustancia gris y blanca

esPina bífida 

Las malformaciones que afectan la 
médula espinal y arcos vertebrales 
se conocen como espina bífida, in-
volucrando la entidad una falta de 
fusión de dichos arcos vertebrales, 
el cual es un factor común a todos 
los tipos de esta entidad. Los si-
nónimos con que se conoce esta 
malformación son el de disrrafismo 
espinal, raquisquisis, meningocele y 
mielomeningocele, aunque más que 
sinónimos representan variantes de 
una misma entidad y cuya asigna-
ción depende de los elementos invo-
lucrados en la malformación
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Figura 2. Los planos de sección transversal mostrarán en el canal a la médula, la cual 
es ligeramente ecogénica rodeada por una membrana refringente (duramadre) y se 
prolonga hasta las primeras vértebras lumbares, luego el canal es econegativo por estar 
ocupado únicamente por el saco dural que llega hasta el canal sacro-coccígeo y en el 
que se desplazan la cola de caballo y el Phylum Terminalis. En los planos sagitales la dura-
madre puede ser observada como una interfase ecogénica de línea dentada separada 
del plano óseo-ligamentoso por el espacio epidural. 

Figura 3. Diastematomielia, el nódulo ecogénico que interrumpe la trayectoria que a 
manera de riel forman las apófisis transversa de las vértebras constituye el marcador mas 
importante. La pieza anatómica mediante línea punteada para resaltar las dos médulas y 
sus respectivas colas de caballo. 
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La columna vertebral es fácilmente 
evaluable desde las 11 semanas de 
gestación, pero resulta indispensa-
ble conocer que a las 10 semanas 
existen ya tres centros de osificación 
en la unión cráneo espinal (dos pedí-
culos y el cuerpo espinal) y a las 11 
semanas puede visualizarse el canal 
neural. Por vía transvaginal y con 
equipos de alta resolución el raquis 
puede ser observado en etapas tan 
tempranas como las 9 semanas.

El estudio de la columna debe incluir 
diversos planos de rastreo, incluyen-
do el sagital, transverso y coronal 
(Figuras Nº 1 y Nº  2).

Con equipos de alta resolución y con 
una ubicación anterior del dorso fetal 
es posible estudiar por segmentos el 
canal medular, limitado por delante 
por la unidad osteofibrosa (cuerpo 
vertebral, disco intervertebral y liga-
mentos) y  los pedículos, mientras 
que por detrás los límites estarían 
dados por las láminas vertebrales.

En el corte coronal la columna apa-
rece integrada por dos o tres líneas 
hiperecogénicas, dependiendo del 
nivel del corte. En caso de espina bí-

fida podemos observar como el pa-
ralelismo entre ambas líneas se pier-
de en el sitio del defecto y recupera 
su trayectoria más allá del mismo. Si 

en la bifurcación de las líneas apare-
ce en el centro un nódulo ecogénico, 
debemos pensar en diastematomie-
lia, en la que existe una separación 
congénita de las mitades laterales 
de la columna vertebral y puede 
sospecharse cuando en cortes coro-
nales las paredes laterales de la co-
lumna se hacen divergentes siendo 
la presencia de un nódulo ecogénico 
el marcador ecográfico más impor-
tante (Fig. 3).

El plano transversal es de gran im-
portancia en la evaluación de la 
columna vertebral, considerándolo 
como el de mayor relevancia ya que 
mediante este corte podemos ob-
servar como el canal neural aparece 
limitado por un círculo ecogénico, 
siendo la porción central el cuerpo 
vertebral, y la dorsal los dos centros 
de osificación de las láminas verte-
brales. Cuando existe un defecto, las 
láminas posteriores están ausentes, 
pudiendo observarse la cubierta de 
piel, la formación quística o una típi-
ca imagen en cuña o sacabocado en 
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Figura 5. Signo del “limón” y de la banana en caso de espina bífida corroborado en piezas 
anatómicas. Nótese la elongación de los pedúnculos cerebrales en la tercera imagen de 
izquierda a derecha.

Figura 6a. Ventrículomegalia, pedúnculos alongados (flecha delgada vertical), cerebe-
lo enclavado en fosa posterior, defecto en región lumbar de columna semejando una 
raquisquisis pero al rotar al feto se evidencia la espina bífida quística con material ecogé-
nico en su interior. La ultima imagen a la derecha muestra el espacio epidural aumenta-
do. Arnold Chiari tipo II.

caso de raquisquisis o mielosquisis 
(imagen en U o V de la Figura N° 4). 
Puede observarse la falta de conti-
nuidad en los tejidos de recubrimien-
to (piel, músculos y ligamentos).

Figura 4. Raquisquisis: Interrupción abrupta 
de la columna vertebral sin recubrimiento 
de piel y músculos (a la izquierda plano 
sagital) y a la derecha sección transversal 
con imagen rectangular en saca bocado.

clasificación

Espina bífida oculta: Este es un de-
fecto que se presenta cuando las 
mitades del arco vertebral no crecen 
normalmente y falla su fusión en la 
línea media y que por lo general in-
volucra una o dos vértebras (L5-S1), 
siendo sus portadores normales y 
revelando su existencia un peque-
ño hoyuelo con un mechón de pelos 
emergiendo del mismo estigmas.

Espina bífida quística: En este caso 
existe exteriorización de las me-
ninges, médula espinal o ambos a 
través del defecto y de acuerdo al 
contenido se habla de meningoce-
le, mielomeningocele y mielosquisis, 
condición ésta última donde la mé-
dula espinal se encuentra expuesta 
al exterior.

En cuanto a la incidencia debemos 
señalar que aproximadamente en 
el 10% de las personas adultas es 
posible encontrar una espina bífida 
oculta, mientras que la incidencia de 
espina bífida quística es variable ya 
que depende de factores tales como 
el área geográfica, diferencias étni-
cas y variaciones estacionales.

A pesar de esto se ha calculado que 
por cada 1.000 nacimientos existe 
1 con espina bífida y entre ellos, la 
oculta representa aproximadamente 
un 15% de los casos, mientras que 
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Figura 6b. Espina bífida quística sin repercusión en sistema ventricular, que experimentó 
ruptura durante el embarazo, mostrando al nacimiento amplia zona de cicatrización, 
luego de la intervención quirúrgica el neonato evolucionó sin ningún trastorno motor ni 
esfinteriano. Caso:L. Díaz Guerrero.
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la quística es la más frecuente, sien-
do su localización ventral o en otros 
sitios, excepcional. La localización 
intratorácica o intrabdominal involu-
cra un defecto en el cuerpo vertebral 
y da origen a la formación de quistes 
con punto de partida neuroentérico, 
existiendo una entidad conocida con 
el nombre de split notocorda (Fig. 
7) o hendidura notocordal en la que 
debe pensarse en estos casos.

En cuanto a la posibilidad de recu-
rrencia de la malformación la ma-
yoría de los autores coinciden en 
señalar que cuando ya existe el an-
tecedente de un feto afectado, ésta 
se ubica entre un 15 a 30%, mientras 
que cuando son dos los afectados la 
incidencia se ubica en un 57%. Es 
una anomalía cuya prevención ra-
dica en la administración de ácido 
fólico a la madre en el período pre-
concepcional.

Diagnóstico
Los criterios diagnósticos en los que 
hacen mayor énfasis los numerosos 
investigadores que se han ocupado 
del problema son:

1. Ausencia de la cubierta dérmica 
sobre el área del defecto.

2. Los signos derivados de las al-
teraciones vertebrales, asocia-
das con la espina bífida.

3. Los denominados signos indi-
rectos que involucran a los ven-
trículos cerebrales, la anatomía 
del cerebelo y de los huesos del 
cráneo (Figura N° 5).

4. Los signos proporcionados por 
la lesión misma en casos de es-
pina bífida quística (Figuras Nº 
6A y 6B).

Los signos indirectos de espina bí-
fida incluyen la ventrículomegalia y 
la hipoplasia de las estructuras de 
la fosa posterior, con pérdida de la 
imagen típica del cerebelo el cual 
se muestra como “luna en cuarto 
creciente” con la concavidad orien-
tada hacia delante designada como 

el signo de la banana (Figura N° 5), 
alargamiento de la porción atrial de 
los ventrículos laterales con deformi-
dad frontal detectable en los cortes 
transversales del polo cefálico a ni-
vel del DBP y que ha sido denomina-
do como el “signo del limón”. Como 
consecuencia del enclavamiento del 
cerebelo en la fosa posterior los pe-
dúnculos cerebrales se elongan.

Van den Hof y cols., evaluaron am-
bos signos en 130 fetos con espina 
bífida abierta y encontraron la exis-
tencia de una relación entre la edad 
gestacional y la presencia de cada 
uno de estos signos. El “signo del li-
món” estuvo presente en el 98% de 
los fetos con 24 semanas o menos, 
pero sólo en el 13% de aquellos con 
más de 24 semanas de gestación, 
mientras que las anomalías cerebe-
losas estuvieron presentes en el 95% 

de los fetos independientemente de 
la edad. En gestaciones iguales o 
menores de 24 semanas predominó 
el signo de luna en cuarto creciente 
o “signo de la banana” (72%) mien-
tras que en gestaciones de más de 
24 semanas fue la ausencia cerebe-
lar (81%).
La parálisis de las extremidades infe-
riores y la distensión de la vejiga son 
signos poco confiables para el diag-
nóstico, ya que en fetos con graves 
lesiones de la columna pueden mos-
trar motilidad de las extremidades y 
dimensiones vesicales adecuadas.
Debemos hacer hincapié en que el 
diagnóstico de espina bífida oculta 
puede resultar en extremo difícil, y 
que la presencia o hallazgo de mal-
formaciones en los pies (pie equino) 
nos debe obligar a pensar en la exis-
tencia de un defecto en la columna.
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Figura 7. Feto con imagen abdominal compatible con hidrops (ascitis e hidropericar-
dio), llamando la atención en corte coronal de cráneo (al lado de tabla con medidas 
biométricas) el cerebelo enclavado en fosa posterior, al recorrer la columna se encontró 
el defecto vertebral a través del cual se comunicaba al canal vertebral con la cavidad 
abdominal concluyéndose en el diagnóstico de Hendidura Notocordal (split notocorda).

cefalocele

A estas malformaciones se les cono-
ce bajo el nombre de encefalocele, 
meningocele craneal u occipital y el 
de cráneo bífido. Consiste en una 
protrusión del contenido intracraneal 
(meninges, ventrículos y cerebro) a 
través de un defecto en el cráneo y 
que por lo general se encuentra re-
cubierto por cuero cabelludo, aun-
que esto último depende de su loca-
lización.

El término de meningocele craneal 
es utilizado cuando el defecto del 
cráneo es pequeño y se hernian a 
través del mismo, y de manera ex-
clusiva, las meninges, mientras que 
el de meningoencefalocele se re-
serva para aquellos casos donde el 
defecto es grande e incluye, además 
de las meninges, parte del encéfalo.

Si la parte protruida contiene me-
ninges, encéfalo y parte del sistema 
ventricular, la malformación se llama 
meningohidroencéfalocele. Todas 
estas variantes se incluyen bajo 
la denominación de cráneo bífido 
(diastematocrania).

El factor etiológico involucrado en 
esta malformación es desconocido 
y se ha sugerido que el desarrollo 
de la porción rostral del tubo neural 
parte se ha involucrado a fallas en 
la inducción del cierre del mismo por 
parte del mesodermo, del crecimien-
to primario del tejido nervioso en la 
línea de cierre. El defecto se produ-
ce durante la cuarta semana de vida 
embrionaria.

Su incidencia es afortunadamente 
rara y se ha calculado en 1 por cada 
2.000 nacidos vivos. Su localización 
preferencial es en la línea media 
(parietal, frontal, occipital y naso-
faríngea) en el 75% de los casos, 
siendo su excepción los asimétricos, 
múltiples e irregulares que pueden 
acompañar al síndrome de Turpin o 
de la banda amniótica.

La localización occipital se encuen-
tra en un 75% de los casos mientras 

que las frontoetmoidales lo son en un 
13% y las parietales en un 12%.

Diagnóstico
Mediante la ultrasonografía los en-
céfaloceles son identificados como 
masas paracraneales cuyo ecopa-
trón dependerá de su contenido, así 

que pueden ser reconocidos como 
sacos llenos de líquido o tejido ce-
rebral o de ambos, los cuales se ex-
tienden fuera de la bóveda craneana 
a través de un defecto óseo, cons-
tituyendo esto último un requisito 
indispensable para su diagnóstico. 
Desafortunadamente este defecto no 
siempre puede ser visualizado.
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Figura 9. Embarazo de 
11 semanas, con TN 
patológica y tumo-
ración econegativa 
intracerebral que se 
proyecta por fuera de 
los límites del crá-
neo fetal (flechas), 
imágenes ecográficas 
bidimensionales, en 
3D y el espécimen. Dx: 
Síndrome de Meckel-
Gruber. Caso: J. Zurita 
Peralta. 

Figura 8. Tres casos de 
cefalocele, el primero 
frontal (25 semanas), el 
segundo a las 23 sema-
nas y al nacimiento, y el 
tercero occipital. Casos 
R. Cohen y Sosa.

Figura 10. Dos casos de 
cefalocele occipital a 
diferentes niveles y con 
presencia de cerebro y 
cerebelo.
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Cuando el cerebro se encuentra 
herniado el contenido puede ser 
ecogénico o mixto (sólido-quístico). 
El diagnóstico diferencial incluye el 
higroma quístico, el teratoma, el he-
mangioma, quiste de la hendidura 
branquial, epignatus y épulis, siendo 
los siguientes criterios útiles en el es-
tablecimiento de dicho diagnóstico: 

1) El encéfalocele se encuentra 
frecuentemente asociado a hi-
drocefalia. 

2) El tejido cerebral y aún los ven-
trículos pueden ser visualizados 
dentro del saco. 

3) El higroma quístico por lo ge-
neral es multitabicado y puede 
acompañarse de edema fetal, 
su origen es paracervical. 

4) El edema pericraneal severo 
puede confundirse con el en-
céfalocele, pero resulta de fácil 
comprobación la integridad de 
los huesos del cráneo en este 
caso.

En las figuras 8, 9 y 10 se presentan 
diferentes casos con esta ciemopa-
tía.

exencefalia-anencefalia

Es una anomalía caracterizada por 
la ausencia total o parcial de los he-
misferios cerebrales y de la bóveda 
craneana, lo cual resulta de un cie-
rre defectuoso del neuroporo rostral 
durante la cuarta semana de desa-
rrollo, en consecuencia el primordio 
del prosencéfalo es anormal y el 
desarrollo de la bóveda craneal es 
inadecuado.

La mayor parte del cerebro del feto 
está expuesto y se han descrito las 
siguientes formas o condiciones afi-
nes:

a) Exencefalia: el cerebro general-
mente rudimentario está fuera 
del cráneo.
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Figura 11. Diagnóstico 
muy temprano de 
exencefalia-anence-
falia a las 11 semanas 
(cuatro imágenes 
superiores), mediante 
ecografía transva-
ginal, en la tercera 
fotografía se observa 
una banda amniótica 
unida al polo cefálico. 
En las imágenes infe-
riores, el polo cefálico 
muestra el signo de 
“Mickey Mouse” y la 
respectiva pieza ana-
tómica con perdida 
de la masa encefálica 
durante la expulsión 
del conceptus.

b) Pseudoencefalia: en lugar del 
cerebro existe una masa neuro-
vascular.

c) Holoanencefalia: ausencia total 
del cerebro.

d) Meroanencefalia: existe parte 
del cerebro.

e) Mesoanencefalia: cuando existe 
un cerebro rudimentario.

Su incidencia es muy parecida a la 
de la espina bífida y se ha calcula-
do en 1 por mil nacidos vivos, con 
marcadas diferencias entre países 
y regiones. Predomina en hembras, 
siendo más frecuente en primigestas 
jóvenes y en multíparas añosas.

Esta patología puede ser inducida 
experimentalmente en animales, me-
diante diversos agentes, tales como 
las radiaciones, el azul de tripan, 
salicilatos, sulfonamidas, hipercar-
bia, anoxia y más recientemente en 
estudios con embriones de ratas se 
ha podido demostrar una asociación 
entre esta anomalía y la hipergli-
cemia para el momento de la con-
cepción, lográndose su prevención 
mediante la administración de ácido 
araquidónico.

Aunque es una condición desde el 
punto de vista hereditario heterogé-
nea, con casos claramente de con-
trol autosómico recesivo y otros poli-
génicos, sin duda alguna que en su 
mecanismo de producción están in-
volucrados otros factores genéticos 
donde quizás la herencia multifacto-
rial juegue el papel más importante.

El riesgo de recurrencia para una 
madre que ya ha tenido un feto 
anencéfalo es de un 5% para cada 
embarazo subsiguiente, cifra que se 
duplica si el antecedente es doble.

Diagnóstico
La anencefalia fue la primera ano-
malía identificada antenatalmente 
mediante los ultrasonidos, diagnós-
tico que fue realizado por Campbell 
y cols., en 1972. Puede ser diagnos-

ticada en etapas muy tempranas del 
embarazo alrededor de las 10-11 
semanas en especial si se emplean 
equipos de alta resolución o sondas 
transvaginales.

Los criterios diagnósticos en el se-
gundo trimestre son:

1) Ausencia de bóveda craneana.
2) Aspecto típico del feto, el cual 

es muy semejante al de un ba-
tracio con cuello muy corto so-
bre el cual destacan las cavida-
des orbitarias.

3) En el caso del feto acéfalo, la 
columna se observa cortada 
abruptamente a nivel cervical.

Estas malformaciones por lo general 
van acompañadas por polihidram-
nios, cuyo mecanismo no ha sido 
del todo dilucidado, argumentándo-
se la falta de deglución, la excesiva 
diuresis y la falta de reabsorción. Se 
han descrito algunas variantes para 
esta anomalía: Acéfalo dibraquio: 

Acéfalo con miembros superiores 
más o menos desarrollados, Acéfalo 
dípodo: con extremidades inferiores 
más o menos desarrolladas, Acéfalo 
monobraquio: Acéfalo con un solo 
brazo, Acéfalo monopodio: Acéfalo 
con un solo miembro inferior, Acéfalo 
paracéfalo: Cráneo formado parcial-
mente, sin cerebro, Acéfalobraquia: 
Ausencia de cabeza y brazos. Otro 
de los aspectos dignos de resaltar 
es la hipermotilidad que suelen pre-
sentar estos fetos, circunstancia que 
ha sido atribuida a la acción irritativa 
del líquido amniótico sobre las me-
ninges o masa encefálica expuestas. 
En las figuras 11 se ilustra esta pa-
tología.

acRania

Es una anomalía del desarrollo ca-
racterizada por una ausencia total o 
parcial de la bóveda craneana, con 
desarrollo completo pero anormal 
del tejido cerebral.
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Figura 12. Imagen tridi-
mensional de embrión 
aparentemente normal 
a las 7 semanas y luego 
a las 16 semanas se 
diagnostica como feto 
acráneo.
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El cráneo se desarrolla a partir del 
mesénquima que circunda al cere-
bro en desarrollo y está constituido 
por el neurocráneo, caja ósea que 
aloja y protege al encéfalo, y el vis-
cerocráneo o esqueleto maxilar.

Al principio el neurocráneo es mem-
branoso y la osificación intramem-
branosa se lleva a cabo en el mesén-
quima lateral y en la cima del cerebro 
formando la bóveda craneal, mien-
tras que de los dos primeros pares 
de arcos branquiales se originará el 
esqueleto maxilar. En la acrania exis-
te una falla en la migración del tejido 
mesenquimal la cual se produce por 
causas que hasta el día de hoy per-
sisten desconocidas.

Desde el punto de vista ultrasono-
gráfico destacan en esta condición 
la ausencia de calota calcificada (co-
mienza a visualizarse desde las 12 
semanas) y el cerebro se encuentra 
rodeado de una fina membrana inte-
grada por los tejidos adyacentes.

El diagnóstico diferencial debe ha-
cerse con la anencefalia y en espe-
cial la meroanencefalia (ausencia 
parcial del polo cefálico), la ausen-
cia de mineralización de los huesos 
del cráneo que acompaña a la osteo-
génesis imperfecta y a la hipofosfa-
tasia, así como también algunos en-
cefaloceles grandes cuya imagen se 
asemeja a la acrania (Figura 13).

HidRocefalia

La hidrocefalia es comúnmente defi-
nida como un incremento de la can-
tidad de líquido céfalo-raquídeo, y 
que por lo general conduce a un au-
mento del sistema ventricular. Cons-
tituye una de las anomalías congéni-
tas más comunes con una incidencia 
que varía entre 0,3 a 0,8 por mil na-
cidos vivos, y que se encuentra aso-
ciada con otras malformaciones en 
un 37%.

Las malformaciones asociadas inclu-
yen el cefalocele, fístulas y aneuris-

mas, hipoplasia del cuerpo calloso, 
quistes aracnoideos, meningomie-
loceles, agenesia o displasia renal, 
comunicación interventricular, tetra-
logía de Fallot, agenesia anal o de 
colon, malrotación intestinal, paladar 
hendido o labio leporino o ambos, 
disgenesia gonadal, sirenomelia y 
cromosomopatías (T21, mosaicismo, 
translocaciones balanceadas).

Los parámetros ultrasonográficos 
más útiles en el diagnóstico lo cons-
tituyen la relación entre el diámetro 
del ventrículo lateral y el diámetro 
del hemisferio cerebral ipsilateral, 
a esta medida se le conoce con el 
nombre de índice V/H.

Este criterio si bien es útil en el tercer 
trimestre, presenta una elevada cifra 
de falsos positivos cuando se aplica 
en embarazos muy jóvenes, y tam-
bién de falsos negativos en aquellos 
casos donde la ventriculomegalia es 
leve o moderada.

Otros criterios ultrasonográficos son 
la visualización simultánea de la pa-
red medial y lateral de los ventrícu-
los laterales, el desplazamiento ha-
cia delante de los plexos coroideos, 
la reducción del cavum del septum 
pelucidum, el aumento del diámetro 
de las astas anteriores de los ventrí-
culos cerebrales y la dilatación de 
los atrios.

Los cambios observados en el sis-
tema ventricular pueden ir acompa-
ñados o no de un incremento en el 
volumen del polo cefálico, conclu-
yendo la mayoría de los autores que 

la mejor sensibilidad diagnóstica 
se obtiene cuando se combinan los 
datos biométricos con los morfológi-
cos.

Las formas más comunes e im-
portantes de hidrocefalia incluyen 
la hidrocefalia interna o estenosis 
acueductal, la externa o hidrocefalia 
comunicante y el Dandy Walker me-
sencefálico.

Estenosis del Acueducto de Silvio: 
Es la causa más frecuente de hidro-
cefalia congénita y obedece a múlti-
ples causas entre las que destacan 
las ciemopatías genéticas, las infec-
ciosas, las inducidas por agentes te-
ratogénicos y las neoplasias (Tabla 
Nº 2).

Tabla 2.
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Figura 13. Hidrocefalia 
asociada a Paquigi-
ria, nótese el grosor 
de los girus y en la 
tercera fotografía la 
ínsula es pequeña y 
hacia ambos lados 
de los pedúnculos 
el hipocampo es de 
morfología anormal.

Cuando el punto de partida lo consti-
tuye una inflamación, el SNC reaccio-
na con una respuesta mononuclear-
microglial y el proceso de reparación 
de la lesión es conducida por astro-
citos. Este proceso recibe el nombre 
de gliosis y ha sido encontrado en 
aproximadamente el 50% de los ca-
sos estudiados de hidrocefalia por 
estenosis del acueducto de Silvio.

En los casos hereditarios los hallaz-
gos más comunes desde el punto 
de vista histopatológico son el estre-
chamiento, la estenosis y la presen-
cia de tabiques transversales en el 
acueducto.

Se pueden encontrar anomalías aso-
ciadas en el 16% de los fetos afecta-
dos y en el 17% de los casos en los 
de tipo hereditario.

El diagnóstico se puede plantear 
cuando existe un aumento de los 
ventrículos cerebrales, el cual puede 
ser simétrico o ligeramente asimétri-
co, este aumento de tamaño de los 
ventrículos cerebrales es acompa-
ñado por un aumento del volumen 
del tercer ventrículo, permaneciendo 
el cuarto ventrículo inalterado.

Hidrocefalia Comunicante o Externa: 
Consiste en un agrandamiento de 
los sistemas subaracnoideo y ven-
tricular causada por una obstrucción 
del flujo de LCR por fuera del siste-
ma ventricular. Constituye la segun-
da causa de hidrocefalia mayor y la 
encontramos en el 38% de todos los 
casos.

En cuanto a la etiología debemos 
apuntar que ha sido encontrada en 
casos de defectos espinales, hemo-
rragia subaracnoidea, trombosis u 
obliteración del seno longitudinal su-
perior y papiloma del plexo coroides. 
En ausencia de estas patologías, 
cabe pensar en la posibilidad de una 
ausencia congénita de las granula-
ciones de Pacchioni, las cuales en 

circunstancias normales se encuen-
tran en el aracnoides que recubre el 
seno longitudinal superior.

Bien sea por un defecto de obstruc-
ción mecánica, un exceso en la pro-
ducción de LCR o una falla en su re-
absorción, la dilatación del espacio 
subaracnoideo es seguida de una 
tetraventriculomegalia y a lo largo de 
la evolución del proceso la dilatación 
del espacio subaracnoideo puede 
hacerse menos prominente, pudien-
do ser el único hallazgo la dilatación 
ventricular (bi, tri o tetraventriculo-
megalia).

El signo patognomónico de esta enti-
dad y que se puede obtener por exa-
men ultrasonográfico es la dilatación 
de la cisterna subaracnoidea, la cual 
puede demostrarse en los cortes co-
ronales realizados sobre la convexi-
dad de los hemisferios cerebrales y 
de la cisura interhemisférica (punto 
vertical del ovoide cefálico).

La historia natural de la hidrocefalia 
externa es desconocida, algunos ca-
sos pueden ser diagnosticados an-
tenatalmente, mientras que otros son 
reconocidos durante la infancia.

HidRanencefalia

Condición congénita donde las ma-
yores porciones de los hemisferios 
cerebrales y del cuerpo estriado se 
reemplazan por LCR y tejido glial. 
Las meninges y el cráneo están 
bien formados, lo que sugiere que 
se ha producido una embriogéne-
sis temprana normal del telencéfao . 
La oclusión bilateral de las arterias  
carótida interna, en el útero, son un 
mecanismo potencial. Las caracte-
rísticas clínicas incluyen reflejos in-
tactos del tronco cerebral sin eviden-
cias de actividad cortical superior. 
Se atribuye a Cruveilhier quien  la 
primera descripción de los hallazgos 
anatómicos de la hidranencefalia, 
denominándola como Anencephalic 
Hydrocephalique y aunque no llevó 
a cabo estudios histológicos consi-
deró la posibilidad de que fuera de-
bido a procesos destructivos, l co-
rresponde a Spielmeyer en 1904 el 
haber introducido el nombre  que en 
la actualidad se le da a esta entidad. 
La incidencia se reporta cerca de 2 
en 10,000 nacidos vivos y la patogé-
nesis es multifactorial y permanece 
desconocida. (Figura 15).
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Figura 13. Hidrocefalia 
asociada a displasia 
del cuerpo calloso 
y Tronco Carotídeo 
Común (COCA). Caso 
Pérez-Canto, Sosa 
Olavarría.

Figura 14. Síndrome de 
Apert (Acrocefalosin-
dactilia) asociado a 
hidrocefalia severa. 
Caso G. Pérez-Canto

Figura 15. Hidranen-
cefalia.
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CONTINUO DE DANDY WALKER

Consiste en una dilatación quística 
congénita del cuarto ventrículo oca-
sionada por una atresia del forámen 
de Magendie o una oclusión del mis-
mo por membranas o tabiques y po-
siblemente también del foramen de 
Luschka. Este cuadro se asocia ade-
más con disgenesia del vermis del 
cerebelo, por lo tanto el cuadro está 
caracterizado por la asociación de 
hidrocefalia de grado variable, quis-
te de la fosa posterior y un defecto 
del vermis cerebeloso a través del 
cual el quiste comunica con el cuar-
to ventrículo. La incidencia de esta 
patología es de 1:25.000 a 1:35.000 
nacidos vivos y constituye el 12% de 
todos los casos de hidrocefalia con-
génita. Algunos autores señalan que 
el espectro Dandy Walker estaría in-
tegrado por: Bolsa de Blake Persis-
tente (Figura 16), Megacisterna mag-
na, Quiste aracnoideo retrocerebelar 
(QARC) y QARC con disgenesia o 
agenesia del vermis y romboencéfa-
losinapsis  (Figuras 17 y 18).

Los factores etiopatogénicos del sín-
drome se observan en la Tabla Nº 3. 
Cuando no se encuentra asociado a 
errores mendelianos su recurrencia 
es de 1 a 5%, pero en los raros ca-
sos en que su presencia responde a 
un rasgo autosómico recesivo la re-
currencia es de un 25%.

Las malformaciones que más fre-
cuentemente se han encontrado 
asociadas al síndrome han sido el 
encefalocele, agenesia del cuerpo 
calloso (17-19%) y holoprosencefa-
lia. El reporte de dos casos en los 
cuales coexistieron anomalías car-
díacas lo cual sugiere un complejo 
malformativo en etapas embrionarias 
tempranas (6-7 sem.). Además se le 
ha  encontrado asociado a regresión 
caudal y defecto atrio-septal en un 
feto de madre diabética insulina de-
pendiente.

En una revisión de 15 casos realizada 
por Russ y cols., la hidrocefalia estu-
vo presente en el 53% de los casos 
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Tabla 2.

y las malformaciones extracraneales 
fueron documentadas en el 60%, 
siendo éstas cardíacas, genitourina-
rias, gastrointestinales y esqueléti-
cas; mientras que en los 12 casos en 
que fue posible obtener el cariotipo 
el 33% lo mostró anormal, incluyendo 
dos casos con trisomía 18. La morta-
lidad en los casos no abortados fue 
de un 55%, contribuyendo las mal-
formaciones asociadas en un 88% 
de las muertes postnatales.

Según cifras reportadas por Romero 
y cols., la agenesia del cuerpo ca-
lloso cabría esperarla entre un 7 a 
17% de los pacientes portadores del 
síndrome y las lesiones cerebrales 
pueden tener una frecuencia tan alta 
como un 68%.

En el síndrome de Goldstone coexis-
te con la malformación de Dandy 
Walker una displasia renal quística, 
correspondiendo a Gloeg y cols. 
(1989) el reporte del primer diagnós-
tico antenatal mediante el empleo de 
ultrasonidos.

El diagnóstico ultrasonográfico debe 
ser planteado cuando se pone en 
evidencia la existencia de un quis-
te en la fosa posterior acompañado 
de una dilatación del cuarto ventrí-
culo; si los agujeros de Luschka y 
Magendie están cerrados (D-W no 
comunicante) puede acompañarse 
de un grado variable de hidrocefalia, 
mientras que si ambos agujeros es-
tán permeables (D-W comunicante) 
la hidrocefalia no estará presente. 
El cerebelo es pequeño o puede no 
visualizarse y los cuernos occipitales 
de los ventrículos cerebrales pue-
den ser divergentes. El diámetro an-
teroposterior del cráneo puede estar 
aumentado, a expensas de la región 
occipital, existiendo un aumento en 
la distancia entre el occipucio y la 
oreja.

El diagnóstico diferencial debe ha-
cerse con los quistes aracnoideos y 
la dilatación de la cisterna magna.

PaPiloma del Plexo coRoides

Constituye una tumoración por lo 
general benigna integrada por vello-
sidades histológicamente similares 
a los plexos coroideos, cuya malig-
nización puede ser reconocida por 
invasión al tejido nervioso adyacente 
y por modificaciones del patrón ce-
lular normal con mitosis y pleomorfis-
mo (carcinoma del plexo coroides).

Su etiología es desconocida y ha 
sido reportado en asociación con el 
síndrome de Aicardi, cromosomo-
patía ligada al cromosoma X, ca-
racterizada por agenesia del cuerpo 
calloso, anomalías vertebrales, con-
vulsiones, retardo mental y lagunas 
corioretinianas.

El papiloma del plexo coroideo pue-
de asociarse a cuadros de hidrocefa-
lia posiblemente causada por sobre-
producción u obstrucción en el flujo 
del LCR, lo cual puede dar origen 
a una hidrocefalia comunicante o a 
dilataciones de diferentes comparti-
mientos del sistema ventricular.

El diagnóstico ultrasonográfico se 
fundamenta en la demostración de 
una masa que protruye hacia uno 
de los ventrículos laterales, tercero 
o cuarto ventrículos y que se ubica 
sobre los plexos coroides. Por lo ge-
neral es unilateral y destaca por su 
hiperecogenicidad, flotando en el 
LCR que plena el ventrículo dilatado. 
Resulta indispensable para su diag-
nóstico el comparar las dimensiones 
con el plexo coroideo contralateral.

esQuisencefalia

Es la más severa de las malforma-
ciones cerebrales y consiste en una 
alteración de la migración neuronal 
que conduce a una falta de desa-
rrollo del manto cortical en la zona 
donde se forman e invaginan las ci-
suras cerebrales primarias, lo que 
conduce a hendiduras hemisféricas 
uni o bilaterales. Son el resultado fi-
nal de una variedad de lesiones que 
ocurren durante un período crítico 
en el desarrollo cerebral (finales del 
segundo mes). Pueden estar asocia-
das a la porencefalia, lisencefalia y 
a la encefalomalacia multiquística y  
los estudios por angiorresonancia  
han detectado hipoplasia de la arte-
ria cerebral media o de algunas de 
sus ramas. Aunque el daño de la ma-
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Figura 16. Megacisterna 
Magna con ecorrefrin-
gencias lineales (fle-
chas) que se correspon-
den con los vestigios de 
la Bolsa de Blake.

Figura 18. Agenesia del 
Vermis del Cerebelo en 
imagen US y su correla-
tivo anatómico (flechas 
blanca y negra). En 
la pieza anatómica 
el espacio entre los 
hemisferios del cerebelo 
ha desaparecido por 
vaciamiento de la 
cisterna.

Figura 17. Fusión de 
hemisferios del cerebe-
lo, imagen ecográfica 
con diámetro TC muy 
reducido e hidrocefalia, 
en el centro TAC mues-
tra marcada hipoplasia 
del cerebelo, la pieza 
anatómica confirma el 
diagnóstico de Rombo-
encefalosinapsis. Caso 
M. Herrera.

Figura 19. Esquisencefalia de labio cerrado (flecha) pequeño quiste en el 
genu del cuerpo calloso (circulo), hipocampo anómalo (doble circulo), 
paquigiria (ovalo), remanente de la bolsa de Blake y megacisterna magna 
(flecha), y astas anteriores de ventrículos laterales fusionadas por agenesia 
del septum pellucido. Caso G. Pérez-Canto.
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triz germinal, glial radial o del neu-
roblasto puede ocurrir por causas 
diversas: genéticas, tóxicas, vascu-
lares, infecciosas y metabólicas. El 
citomegalovirus ha sido considerado 
como el principal agente infeccioso 
implicado en la etiología de diferen-
tes trastornos de la migración neu-
ronal, se ha comunicado que el cito-
megalovirus produce una vasculitis 
que ocasiona caídas en la perfusión 
con lesiones encefalomalácicas se-
cundarias

Hay dos tipos de esquisencefalia, la 
tipo I o de labio cerrado caracteriza-
do por la presencia de arruga sólida 
de la pía ependimal, y la tipo II o de 
labio abierto caracterizada por una 
hendidura de labios separada e hi-
drocefalia. (Fig. 19).

En líneas generales se puede decir 
que las esquisencefalias unilaterales 
(comúnmente asociadas a pequeñas 
malformaciones) son más comunes 
que las bilaterales (en general aso-
ciadas a grandes malformaciones) y 
las de labio abierto más frecuentes 
que las de labio cerrado. El pronós-
tico de estas lesiones es variable 
dependiendo del área y extensión 
de la lesión, es frecuente un com-
promiso en el desarrollo neurológico 
con compromiso del lenguaje en un 
68-70% de los casos. Caso: G. Giug-
nich. (Figuras  Nº 20 y 21).

PoRencefalia

Bajo esta denominación se agrupan 
aquellas malformaciones intracere-
brales que se caracterizan por la for-
mación de quistes con contenido de 
líquido cefalorraquídeo, las cuales 
pueden o no comunicar con el siste-
ma ventricular. (Fig.  22).

La porencefalia verdadera o primaria 
es aquella causada por una falla en 
la migración de células destinadas a 
la formación de la corteza cerebral, 
lo cual conduce a un defecto que 
afecta tanto a la sustancia blanca 
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Figura 21. Esquisencefalia de labio abierto, en este caso asociado a una holoprosencefa-
lia (lesiones mixtas).

Figura 20. Polo cefálico de feto de 27 semanas que muestra ventrículomegalia bilateral e 
imagen ecogénica (flechas) con centro econegativo que mas adelante se abre hacia 
la cavidad ventricular formando una muesca (porencefalia comunicante), durante la 
lactancia le fue practicado estudio imagenológico (TAC) que confirmó la imagen en 
ventrículo mas la existencia de esquisencefalia de labios cerrados, en el hemisferio contra-
lateral que no fue observada en el estudio ultrasonográfico antenatal. 

Figura 22. Caso con encefalomalacia 
multiquística y esquisencefalia. 

como a la gris, con expansión del 
espacio subaracnoideo hacia la 
hendidura, adquiriendo finalmente 
una apariencia quística. Este quiste 
puede comunicar hacia el espacio 
subaracnoideo.

La falsa porencefalia o pseudopo-
rencefalia resulta de la destrucción 
local del parénquima cerebral por 
una lesión vascular o infecciosa que 
puede ocurrir durante la vida intrau-
terina.

Los desórdenes de la arquitectu-
ra debidos a fallas en la migración 
celular abarcan un espectro que va 
desde la microgiria hasta la forma-
ción quística, pasando por la agiria 
o lisencefalia, pudiendo el defecto 
alterar uno o ambos hemisferios.

La ventriculomegalia es vista en am-
bos tipos de porencefalia, siendo 
por lo general asimétrica, y aunque 
la localización más frecuente de los 
quistes son los hemisferios cerebra-
les, pueden encontrarse en cerebelo 
o en la médula espinal.

El cráneo de los fetos portadores de 
quistes porencefálicos puede ser de 
tamaño normal, encontrándose ma-
crocefalia en aproximadamente el 
9% de los casos.
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Tabla 7.
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HoloPRosencefalia-
aRRinencefalia

Se trata de un defecto medio del 
cerebro, con amplio espectro mal-
formativo cuya forma extrema es la 
ciclopía y que es el resultado de una 
falla en la división del prosencéfalo 
y que involucra el desarrollo del crá-
neo y del rostro fetal.

Cohén MM y cols., han postulado 
que el mecanismo básico patogéni-
co de la malformación reside en la 
deficiente interacción entre la lámina 
notocordal, el neuroectodermo del 
cerebro en desarrollo y la lámina bu-
cal.

El término holoprosencefalia incluye 
ciclopía, cebocefalia, etmocefalia, 
hendidura media y holotelencefalia.

La ciclopía ha sido reportada con 
una incidencia de 1:40.000 naci-
mientos, mientras que la cebocefalia 
y la hendidura en la línea media ocu-
rre con una frecuencia de 1:16.000 
nacimientos.

Los factores etiológicos de la holo-
prosencefalia se muestran en la Ta-
bla Nº 7.

El rol alterado de la placa precordal 
tendría lugar antes del estado 8 (18 

días de vida embrionaria), mientras 
que la ciclopía y sinoftalmía vincula-
das a la arrinencefalia y holoprosen-
cefalia pueden surgir independien-
temente, pudiendo la sinoftalmía 
aparecer en el estadio 9 (20 días).

La defectuosa distribución de los 
puntos cefálicos del mesénquima 
conducirían a un desarreglo en la 
cresta neural mesencefálica (esta-
dios 10 y 11) causando hechos tales 
como condro-cráneo incompleto y 
reducción en el tamaño 
de los ganglios de los 
nervios craneales. La 
falla en la división del te-
lencéfalo puede ocurrir a 
las cuatro semanas o an-
tes (estadios 13 y 14).

Todos estos hallazgos permiten 
señalar que todas las condiciones 
involucradas en este complejo mal-
formativo del SNC surgen durante 
las primeras cuatro semanas post 
ovulación, Kurokawa y cols., repor-
taron un caso de holoprosencefalia 
coexistiendo con el Síndrome de 
Dandy-Walker, y Wilson y cols., lo 
encontraron asociado con delección 
intersticial [del 2 (p21.01 p21.09)].

El riesgo de recurrencia de esta 
entidad, en ausencia de anomalías 
cromosómicas, ha sido estimado al-
rededor de un 6% y para el resto es-
taría en función del tipo de alteración 
cromosómica.

Se han descrito las siguientes va-
riantes para la holoprosencefalia:

ciclopía: Ojo central único o parcial-
mente dividido, ubicado en órbita 
única. Arrinia o proboscis, microce-
falia, holoprosencefalia alobar.

Etmocefalia: Hipotelorismo marcado, 
arrinia o proboscis, microcefalia, ho-
loprosencefalia alobar.

cebocefalia: Hipotelorismo, probos-
cis, no hendidura facial, microcefa-
lia y usualmente holoprosencefalia 
alobar.

con Hendidura Labial: Hipotelorismo, 
nariz plana, trigonocefalia y usual-
mente holoprosencefalia alobar.

con Hendidura Labio-palatina: Hi-
potelorismo, hendidura bilateral, 
con proceso medio constituido por 
filtrum y porción media de maxilar, 
nariz aplanada, trigonocefalia, holo-
prosencefalia semilobar o alobar.

Las variantes de la holoprosencefa-
lia se muestran a continuación.

En la holoprosencefalia semilobar 
los dos hemisferios cerebrales es-
tán separados parcialmente y hacia 
la porción posterior, pero existe una 
sola cavidad ventricular, y en la holo-
prosencefalia lobar la fisura interhe-
misférica se desarrolla parcialmente 
tanto en su porción anterior como en 
la posterior, pero el girus del cíngulo 
y el cavum del septum pelucidum es-
tán ausentes, por lo cual existe una 
fusión de los ventrículos cerebrales 
en sus prolongaciones frontales. 
(Fig. 23).

En la holoprosencefalia alobar está 
ausente la cisura interhemisférica, 
existe un ventrículo primitivo único, 
fusión de los tálamos, ausencia del 
tercer ventrículo, neurohipófisis y 
bulbos olfatorios. La holoprosencefa-
lia alobar frecuentemente es subdivi-
dida en tres tipos: plana o en hojue-
la, en forma de ventosa o copa y de 
pelota. (Fig. 24)

Algunos autores incluyen a la displa-
sia septo-(ausencia del septum pe-
llucidum e hipoplasia de los nervios 
ópticos) y a la arrinencefalia (ausen-
cia de los bulbos y tractos olfatorios) 
dentro del espectro de la holopro-
sencefalia.
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Figura 23. Holopro-
sencefalia semilobar 
diagnosticado a las 
13 semanas. Caso 
J.Zurita P.

Figura 24. Holoprosen-
cefalia Alobar con pro-
bosis, ciclopía y arrinia 
(caso Zurita-Sosa).

arrinencefalia: (Del griego a-, falta; ri-
nencéfalo). Ausencia de rinencéfalo. 
Defecto de la inducción ventral que 
se expresa en el extremo anterior de 
la placa neural, parece ser que en 
este proceso están implicados un 
grupo de factores de trascripción 
(Six3, Pax6 y Rx1), sin embargo son 
otros, que intervienen en la separa-
ción de un único campo óptico en 
dos campos bilaterales. Principal-
mente, depende de la secreción de 
Sonic hedgehog (SHH). La proteína 
de secreción SHH está implicada 
directamente en el patrón de induc-
ción ventral del prosencéfalo e indu-
ce la expresión de varios genes de 
desarrollo (Shh y Nkx-2.2). El fallo 
conduce a que no se desarrolla el 
rinencéfalo (bulbo y tractos olfato-
rios y circunvolución subcallosa). Se 
caracteriza por hipotelorismo ausen-
cia de nariz o esbozo, representa un 
grado menor que la ciclopía, com-
prende un espectro morfológico en 
el que se incluye: malformación ce-
rebral severa, tipo holoprosencefalia 
alobar, semilobar o lobar, ausencia 
del cuerpo calloso, septum pelluci-
dum y pilares anteriores del fornix, 
fusión de estructuras diencefálicas 
(tálamos) y aplasia olftatoria, acom-
pañados de hendidura facial media 
o lateral. 

Diagnóstico
Los criterios diagnósticos varían de 
acuerdo al tipo de holoprosencefalia 
(Figuras Nº 23 y 24). En las varieda-
des alobar y semilobar es suficiente 
para el diagnóstico el hallazgo de un 
solo ventrículo de forma semilunar, 
que en cortes axiales o transversa-
les, presenta ausencia de la inter-
fase que corresponde a la cisura 
interhemisférica y hacia la porción 
posterior muestra una masa ecogéni-
ca correspondiente a las estructuras 
talámicas fusionadas. Los pedúncu-
los cerebrales y los hemisferios cere-
belosos pueden ser visualizados. En 
el corte coronal el manto cortical es 
más fácil de visualizar y la semiluna 

econegativa ventricular descansa 
sobre los pedúnculos cerebrales.

La visualización del rostro fetal puede 
ayudar a complementar el diagnósti-
co y es así como se puede confir-
mar la existencia de una sola órbita y 
arrinia en el caso de la ciclopía y de 
hipotelorismo en los casos de etmo 
y cebocefalia, en los que además 
podemos visualizar la existencia de 
una nariz rudimentaria (proboscis) 
con una fosa nasal única.

Las hendiduras en la línea media 
facial (paladar y labio) suelen acom-
pañar a la holoprosencefalia semilo-
bar o lobar. En el caso de holopro-
sencefalia lobar los dos hemisferios 
cerebrales están parcialmente se-
parados, hacia atrás, siendo la cavi-
dad ventricular única. En el caso de 
la hendidura lobar el diagnóstico es 
realmente difícil porque la interfase 
interhemisférica puede visualizarse 
en sus porciones anterior y posterior 
y lo único que existe es una fusión de 

los cuernos frontales de los ventrícu-
los laterales.

iniencefalia

Es el producto de un desarrollo anor-
mal complejo que se caracteriza por-
que el encéfalo está desplazado ha-
cia la fosa posterior, prácticamente 
metido en el cuello, la cabeza se en-
cuentra en marcada retroflexión, hay 
lordosis cervical exagerada, defec-
tos espinales severos y numerosas 
anomalías asociadas que incluyen el 
céfalocele y las extremidades.

Desde el punto de vista de herencia, 
es una rara condición esporádica, 
más frecuente en hembras y que ha 
sido reportada asociada a sífilis ma-
terna e ingesta de fármacos sedan-
tes. En animales de experimentación 
la anomalía puede ser inducida por 
la administración de vinblastina, es-
treptonigrina y triparanol.
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Figura 25. Iniencefalia 
apertus, imágenes 
ecográficas y piezas 
anatómicas, en la 
última se muestra la 
anomalía de los vasos 
que perfunden en polo 
cefálico en el que se 
observa un tronco 
Carotídeo común y un 
origen anormal de las 
arterias vertebrales. 
Caso: Sosa-Bermú-
dez Z.

Figura 26. Iniencefalia 
clausus con onfalocele 
diagnosticada a las 
12 semanas, en piezas 
anatómicas hallazgos 
en un feto normal y en 
el afectado.
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Su origen es desconocido pero se 
sabe que están involucrados fenó-
menos tales como la persistencia 
de la lordosis cervical embriológica 
(tercera semana), falla en el cierre 
del tubo neural, desarrollo anormal 
de la porción rostral de la notocorda 
y de los somitas de la región cérvi-
co-occipital, que conducen a una 
imperfecta formación de la base del 
cráneo, hiperextensión de la cabeza, 
columna corta y gruesa con raquis-
quisis y marcada lordosis.

Estos defectos le confieren un as-
pecto típico al feto, con el rostro 
perpendicular al eje longitudinal del 
cuerpo, con ausencia de occipucio 
y por ende de la depresión nucal. 
Las anomalías asociadas incluyen 
anencefalia, céfalocele, hidrocefa-
lia, ciclopía, ausencia de mandíbula, 
anomalías cardiovasculares, hernia 
diafragmática, agenesia de arteria 
umbilical, ónfalocele, gastrosquisis, 
situs inversus, riñones poliquísticos, 
artrogriposis y pie equino.

Desde el punto de vista ultrasono-
gráfico este tipo de anomalía debe 
sospecharse ante la presencia de 
una hiperextensión marcada de la 
cabeza y columna vertebral corta y 
deformada. (Figuras Nº 25, 26 y 27).

El diagnóstico diferencial debe ha-
cerse con la anencefalia, el síndro-
me de Klippel-Feil y el encéfalocele 
cervical.

El Klippel-Feil constituye una de las 
malformaciones de la unión crá-
neo-vertebral, caracterizada por la 
existencia de un cuello corto, baja 
implantación del cuero cabelludo y 
restricción del movimiento cervical. 
En la mayoría de los casos el número 
de cuerpos vertebrales cervicales es 
menor que el normal y puede existir 
falta de segmentación de diversos 
elementos de la porción cervical de 
la columna. El resto de la columna y 
el cuerpo puede tener característi-
cas normales.

Figura 27. Iniencefalia 
apertus con masa 
encefálica exteriori-
zada a través del de 
fecto.
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Figura 28. Agenesia 
del Cuerpo Calloso 

(ACC) secuencia de 
imágenes donde se 
evidencia la colpo-

cefalia, ausencia del 
surco pericalloso, cisura 

interhemisférica de 
trayectoria anómala, 
agenesia del septum 
pelúcido y girus cere-
brales con disposición 

radial.

Existe otra malformación del desa-
rrollo del SNC que pudiera estar em-
parentada con la iniencefalia o ser 
parte de un espectro malformativo 
de la unión cráneo-vertebral como lo 
es la malformación de Arnold-Chiari 
(Fig. 17), la cual consiste en una pro-
yección parecida a una lengua de 
la médula y cerebelo que se hernia 
dentro del forámen occipital y que 
cursa con hidrocefalia comunicante 
y se acompaña frecuentemente de 
espina bífida.

agenesia del cueRPo calloso 

El CC se forma entre la octava y la 
vigésima semana de gestación, es 
una estructura derivada de la placa 
comisural anterior cuya función es 
interconectar regiones homólogas 
de la corteza cerebral constituyén-
dose en un sistema de conexión in-
terhemisférico. Se forma de adelante 
hacia atrás (rodilla, cuerpo y rodete) 
y la última parte en formarse es el 
rostrum, la mielinización se produce 
desde atrás hacia delante. Se pien-
sa que las fibras nerviosas que da-
rán origen al CC inician su extensión 
hacia el hemisferio cerebral con-
tralateral en la región de la lámina 
terminal y constituyen el respectivo 
genu. La agenesia del cuerpo ca-
lloso (ACC) es una rara ciemopatía, 
resultado de una agresión que se ha 
producido antes del inicio de su de-
sarrollo. Aunque la fisiopatología de 
la ACC no se conoce del todo, los 
estudios de laboratorio realizados 
con ratones mostraron que la falta 
de apoptosis de la lámina terminal 
impide la formación de la comisu-
ra callosa. Ante la imposibilidad de 
cruzar la línea media, las fibras ner-
viosas se orientan según el plano 
ventrodorsal, y forman los haces de 
Probst (conjunto de fibras nerviosas 
que bordean los ventrículos latera-
les en los sujetos con agenesia del 
cuerpo calloso) en la cara medial de 
los ventrículos laterales. Algunas de 
estas fibras nerviosas cruzan la línea 
media a través de otras comisuras y 

las aumentan; otras lo hacen por lu-
gares heterotópicos, pero el destino 
de la mayoría se desconoce. Según 
algunos autores existe una mayor 
incidencia de la ACC en el sexo 
masculino. Las ACC pueden ser es-
porádicas y, aunque su causa o sus 
causas aún se desconocen, parecen 
asociarse a infecciones víricas y no 
víricas (gripe, rubéola, toxoplasmo-
sis), a factores tóxicos exógenos 
(cocaína, valproato y alcohol, que 
produce el síndrome alcohólico fe-
tal) y endógenos (acidosis láctica, 
hiperglicinemia). Algunos investiga-
dores han indicado la asociación de 
la ACC a factores vasculares. Cuan-
do son hereditarias, su patrón de 
transmisión genética es mayoritaria-
mente autosómico recesivo. Existen 
también referencias a transmisiones 
autosómicas dominantes y a trans-
misiones recesivas ligadas al cromo-
soma X. Las ACC pueden producirse 
de manera aislada o formar parte de 
cuadros sindrómicos específicos, 

como son los síndromes de Aicardi, 
Apert, Shapiro, orofaciodigital y de la 
hendidura mediofacial 

La ACC puede diagnosticarse du-
rante la vida intrauterina a partir de 
la vigésima semana de gestación, 
momento en el cual el cuerpo ca-
lloso (CC) se forma completamente 
y puede ser detectado con relativa 
facilidad tanto en planos coronales 
como en el sagital.  

La neurosonografía fetal permite 
confirmar el diagnóstico de ACC y 
descartar o comprobar la presencia 
de otras anomalías encefálicas, que 
no aparezcan como consecuencia 
directa de la ausencia de la comi-
sura y que puedan constituir, igual-
mente, factores de un pronóstico 
adverso.(Fig. 28).

Diagnóstico
Las secuelas anatómicas producidas 
como consecuencia de la ausencia 
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de la comisura callosa consisten 
en: disposición radial de los surcos 
y circunvoluciones en las caras me-
diales de los hemisferios cerebrales, 
ausencia de formación del surco del 
cíngulo invertido, presencia de fibras 
de Probst, ventrículos laterales pa-
ralelos, configuración colpocefálica 
de los ventrículos laterales, cuernos 
frontales pequeños, puntiagudos y 
con forma en creciente, cuernos la-
terales dilatados inferomedialmente, 
posición más alta del III ventrículo 
en comunicación con la fisura in-
terhemisférica, hipertrofia de otras 
comisuras (anterior, posterior e hipo-
cámpica).

El consejo prenatal de estos pacien-
tes es, sin embargo, difícil, ya que 
su pronóstico es incierto, por su gran 
variabilidad clínica. En general, se 
puede afirmar que la asociación de 
la ACC a cuadros sindrómicos, ge-
nética o no genéticamente determi-
nados, constituye un factor de pro-
nóstico negativo.

lisencefalia

Este término es utilizado para tipifi-
car una lesión del sistema nervioso 
central caracterizada por la ausen-
cia de giros cerebrales, siendo por lo 
tanto el sinónimo de agiria cerebral, 
también usado para su definición.

Inicialmente la superficie de los he-
misferios cerebrales es lisa, pero a 
medida que crece se desarrolla un 
dibujo complejo de surcos (hendi-
duras) y circunvoluciones o giros, 
los cuales permiten un aumento 
considerable de la corteza cerebral 
sin exigir aumento del volumen del 
cráneo.

Las paredes de los hemisferios ce-
rebrales en desarrollo están integra-
das por tres zonas, la ventricular, 
la intermedia y la marginal, luego 
aparece la subventricular. Las célu-
las de la zona intermedia migran a 
la zona marginal y dan origen a las 

capas corticales, pasando la materia 
gris a ocupar la periferia y los axones 
(materia blanca) el centro medular.

Se piensa que una falla en la mi-
gración de las células de la zona 
intermedia hacia la marginal sería el 
proceso responsable de la falla en la 
formación de las circunvoluciones, 
teoría que se sustenta en el hecho 
de que en la lisencefalia existe una 
estratificación anormal de la corteza 
cerebral.

Diagnóstico
Los criterios ultrasonográficos que 
pueden utilizarse para la sospecha 
diagnóstica de la agiria o lisencefalia 
serían los siguientes:

1) Ausencia de circunvoluciones o 
giros cerebrales, las cuales son 
visualizadas normalmente en el 
tercer trimestre.

2)  Opercularización incompleta de 
la ínsula.

3) Agenesia del cuerpo calloso.
4) Microcefalia.
5) Estructuras talámicas no visi-

bles. 
6) Ventrículos cerebrales que lucen 

aumentados debido al escaso 
grosor de la sustancia blanca, 
en especial en su porción cau-
dal (atrio y cuernos occipitales). 
(Fig. 29).

Esta anomalía por lo general está 
asociada con otras tales como la 
micromelia, pie equino, polidactilia, 
sindactilia, atresia duodenal, ónfalo-
cele, micrognatia, hepato-espleno-
megalia, anomalías cardíacas y re-
nales. El polihidramnios se encuentra 
en el 50% de los casos.

El diagnóstico neonatal es posible 
mediante la tomografía y la reso-
nancia magnética nuclear, siendo 
el pronóstico de los afectados por 
lo general fatal y en algunos casos 
son evidentes los signos neurológi-
cos de descerebración, convulsio-

nes y displejía espástica, mientras 
otros tienen en etapas neonatales 
una apariencia y comportamiento 
aparentemente compatibles con la 
normalidad.

La tomografía revela agiria difusa, 
baja densidad de la sustancia blan-
ca e hipoplasia del vermis cerebe-
lar, hallazgos que son comunes al 
Síndrome de Walker-Warburg y a 
la distrofia muscular congénita tipo 
Fukuyama.

Dentro de las posibles causas de 
lisencefalia aisladas, están la se-
cuencia que incluye la isquemia, o 
la infección viral durante el período 
de migración neuronal, y la micro-
delección de la banda cromosómica 
17p13.3 que se observa en el Sín-
drome de Miller-Dieker, el cual se ha 
descrito como una alteración que se 
trasmite respondiendo a mecanis-
mos mendelianos.

El Síndrome de Walker-Warburg se 
caracteriza por una disgenesia ce-
rebro-ocular y distrofia muscular 
congénita, en el cual privan las mal-
formaciones oculares y cerebrales, 
hidrocefalia, dismorfismo facial, hi-
potonía severa, ausencia de desa-
rrollo psicomotor y en estos casos se 
ha reportado lisencefalia Tipo II. Su 
etiología es desconocida pero su-
giere poderosamente un mecanismo 
autosómico recesivo.

Recientemente Dobyns y cols., re-
visaron los datos de 63 pacientes 
portadores de este síndrome, en-
contrando que cuatro anomalías es-
tuvieron en todos ellos: Lisencefalia 
tipo II, malformaciones cerebelares, 
malformaciones retinianas y distrofia 
muscular congénita, criterios consi-
derados por los autores como sufi-
cientes para realizar el diagnóstico.

Otros elementos que pudieran es-
tar presentes en el síndrome son 
la hidrocefalia con macrocefalia, la 
ventrículomegalia con normocefa-
lia, malformaciones de la cámara 
anterior, microcefalia, malformación 
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Figura 29. Lisencefalia, 
quiste del plexo coroi-
des, colpocefalia y 
agenesia parcial del 
cuerpo calloso. Caso 
R. Cohen. 

de Dandy-Walker con encéfalocele 
posterior, microftalmía, colobomas, 
cataratas congénitas, anomalías 
genitales en fetos masculinos y pa-
ladar hendido. La distrofia muscular 
congénita de Fukuyama es un cua-
dro muy parecido, pero la intensidad 
del mismo es mucho menor. Resul-
ta indispensable destacar que los 
estudios neurogenéticos realizados 
en los casos de lisencefalia por Do-
byns, señalan que son muchas las 
pruebas de que la responsable del 
cuadro sería una alteración en una 
región crítica de una banda cromo-
sómica (17p13.3) 

Quistes aRacnoideos

Los quistes aracnoideos son cavida-
des llenas de líquido, relacionadas 
en forma completa o parcial con la 
membrana aracnoides y que pue-
den ser clasificados como primarios 
o secundarios. Estos últimos serían 
consecuencia de un trauma, infec-
ción, sangramiento o infartación de 
las meninges o de sus vasos. En au-
sencia de causas como las mencio-
nadas el quiste debe ser considera-
do como primario. (Fig. 30).

La aracnoides limita externamente 
con la duramadre e internamente 

con la piamadre y el líquido cefa-
lorraquídeo circula por el espacio 
subaracnoideo. Los quistes aracnoi-
deos pueden ubicarse en el espacio 
subaracnoideo o intra aracnoideos, 
siendo estos últimos los más fre-
cuentes. 

Los quistes aracnoideos primarios o 
congénitas constituyen alrededor del 
uno por ciento de todas las lesiones 
intracraneales que ocupan espacio, 
apareciendo de manera incidental 
en el 0,5% de la autopsias. La ma-
yoría se  detecta en las primeras dos 
décadas de la vida, reforzando el 
criterio de su origen congénito; entre 
el 60 y el 90% debutan por debajo 
de los 16 años de edad y un 10% de 
los enfermos puede presentar más 
de una lesión. Las dos terceras par-
tes se sitúan en el espacio supraten-
torial, la mitad de los cuales están en 
relación con la cisterna de Silvio, son 
los llamados quistes aracnoideos 
silvianos, otras localizaciones son: 
región supraselar: (10%), la convexi-
dad (5%), interhemisféricos (5%), 
intraventriculares (2%). En general 
predominan en el sexo masculino y 
en el lado izquierdo, el tercio res-
tante se localiza en la fosa posterior 
predominando los relacionados con 
el vermis y la cisterna magna (12%), 

aunque también se reportan en el 
ángulo pontocerebeloso (8%), lámi-
na cuadrigémina (5%) y prepontinos 
(1%).

Cuando se originan como conse-
cuencia de un trauma, meningitis, 
infartos o hemorragias subaracnoi-
deas, son denominados como se-
cundarios, mientras que los primarios 
son el resultado de una anomalía del 
desarrollo, en ambos casos pueden, 
por la vía de la compresión del sis-
tema ventricular, causar hidrocefalia 
congénita.

La imagen ultrasonográfica es la de 
una estructura anecoica localizada 
en la cavidad craneana la cual es 
muy difícil de diferenciar de otras 
patologías quísticas, tales como la 
porencefalia, el quiste de Dandy-
Walker y tumores intracraneales. Los 
de localización suprasellar pueden 
expandir el área del polígono de 
Willis como en los casos publicados 
por Pilú y nosotros en la página web 
Thefetus.net. Otras de las entidades 
asociadas son el Síndrome de Mohr 
y el de Schinzel-Giedion. (Fig.  30).

Quistes del Plexo coRoides

Estas formaciones provienen de 
fuentes neuroepiteliales de los 
plexos coroides y se encuentran lle-
nas de líquido y residuos celulares 
y han sido encontrados en el 50% 
de los cerebros estudiados en serie 
anatomopatológica. Romero señala 
que los mismos pueden ser asinto-
máticos a menos que obstruyan el 
flujo del líquido cefaloraquídeo con 
lo cual se ocasionaría una hidroce-
falia.

Algunas publicaciones han encon-
trado una asociación entre este tipo 
de anomalía y la trisomía 18, siendo 
dicha asociación lo suficientemente 
fuerte como para justificar un estu-
dio genético de todos aquellos fetos 
donde se detecte. Benacerraf y cols., 
evaluaron 26 fetos portadores de T 
18 con edades gestacionales com-
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Figura 30. Imágenes ultrasonográficas (tope) de quiste aracnoideo interhemisférico y 
suprasellar con modificación del polígono de Willis y desplazamiento de la arteria cerebral 
anterior. Confirmación diagnóstica mediante TAC.

Figura 31. Imágenes de Quistes de Plexo Coroides bilaterales únicos y múltiples.
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prendidas entre las 13,5 y 36 sema-
nas, encontrando que sólo el 30% de 
los fetos afectados presentaron quis-
tes del plexo coroides y el hallazgo 
fue hecho en aquellos comprendidos 
entre las 15 y 20 semanas.

La anomalía puede estar asociada 
con otras tales como el ónfalocele, 
uropatías obstructivas, defectos car-
díacos y la antes mencionada triso-
mía 18, pero es de hacer notar que 
cuando aparecen en forma aislada, 
pueden desaparecer en forma es-
pontánea antes de las 28 semanas, 
y aún antes de las 24 semanas y no 
tiene ningún significado clínico-pa-
tológico. (Fig. 31).

Quiste neuRoentéRico

Son el resultado de la combinación 
de un quiste endodérmico con una 
displasia vertebral que se encuentra 
en el mediastino posterior, preferen-
temente en el lado derecho, que pre-
sumiblemente se plantean fuera de 
lugar de epitelio de la nasofaringe, 
árbol respiratorio o el tracto intesti-
nal. La forma más común consiste 
en un epitelio simple aposicionado  
en una cápsula fibrovascular. Puede 
ser unilocular o septadas y tienen 
diferentes tipos de epitelio (ciliadas 
y no ciliadas, columnares, glándulas 
intestinales, páncreas y glándulas 
salivales tejidos) y una pared muscu-
lar lisa con revestimiento mucoso. Su 
incidencia es rara, con predominio 
masculino, habiendo sido reportado 
el primer caso en 1934 por Pussep. 
Su localización habitual es en el me-
diastino posterior, pero puede ser in-
tracraneal y en toda la longitud de la 
columna vertebral, en particular en la 
parte inferior del cuello y parte supe-
rior torácica con ubicación intradural 
o extramedular. También pueden es-
tablecer conexiones con las partes 
del tracto gastrointestinal. Frecuen-
temente  se encuentran asociados 
con anormalidades tales como hemi-
vértebra y espina bífida. 
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Figura 33. Quiste 
neuroentérico intra-
torácico provocando 
levoposición cardíaca 
extrema, defecto en 
la columna vertebral 
(circulo) y resultados de 
la autopsia confirmando 
el diagnóstico macro 
y microscópico. Para 
detalles visitar: www.
thefetus.net.

Figura 32. Defecto de 
columna vertebral 
y comunicación del 
quiste con el canal 
medular (flechas). Pieza 
anatómica confirmando 
el diagnóstico.

Para explicar su origen han sido 
postuladas diferentes teorías y una 
de ellas señala que el intestino en 
desarrollo se adhiere a la notocorda 
formando un divertículo de tracción 
que da lugar a un quiste con doble 
epitelio y a defectos vertebrales. 
Otra teoría es que el intestino  se 
hernia en una laguna formada por 
una división notocordal. Finalmente 
se ha postulado que su origen esta-
ría dado por un canal neuroentérico 
persistente. El hecho es que la mal-
formación representaría un fracaso 
de la separación completa entre el 
intestino y la notocorda lo cual ocu-
rre durante la tercera semana de la 
embriogénesis.

El quiste en el mediastino posterior 
va a menudo unido a la vértebra por 
una banda fibrosa intraespinal y se 
puede extender a través de un de-
fecto de la columna vertebral (he-
mivertebra anterior y espina bífida). 
En un tercio de los pacientes estos 
quistes se asocian con malformacio-
nes del sistema nervioso central o a 
las del tracto gastrointestinal. (Figs.  
32 y 33).

Diagnóstico
Debemos sospechar su existencia 
ante la presencia de una imagen 
quística, bien definida, redondeada 
o tubular que se comunica con el ca-
nal vertebral a través de una hendi-
dura vertebral y puede condicionar 
mal posición cardíaca e hidrops, y 
el polihidramnios puede estar pre-
sente. El diagnóstico diferencial 
debe plantearse con el síndrome de 
la hendidura de la notocorda (split 
notochorda), quiste adenomatoideo 
gigante de pulmón, quiste bronco-
génico, duplicación gastrointestinal, 
atresia pilórica, espina bífida y me-
ningomielocele anterior.

anomalías vasculaRes 
ceRebRales (avc)

Son errores de la morfogénesis 
vascular, detectables en el período 
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Figura 34. Aneurisma de la Vena de Galeno. Detalles en www.thefetus.net.

Figura 35. Anomalías vasculares cerebrales de tipo plexiforme en cabeza de medusa que 
provocó hemorragias cerebrales múltiples, hidrocefalia y muerte neonatal temprana. 
Confirmación macro y microscópica.

Figura 36. Fístula Arterio-venosa en fosa posterior con hipoplasia de hemisferio cerebeloso 
ipsilateral, onda de velocidad del flujo venoso pulsatilizada, en ACM ausencia de veloci-
dades telediastólicas y de baja resistencia en arteria cerebral posterior. Caso: J.Zurita P.
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prenatal mediante ultrasonografía 
bidimensional, doppler a color y flu-
jométrico. Son causadas por anoma-
lías de la angiogénesis a partir de 
las células progenitoras endoteliales 
y que tienen como resultado la for-
mación de arterias, venas y canales 
capilares, con cortocircuitos o sin 
ellos. Su conducta clínica y su his-
toria natural dependen del tipo de 
canales vasculares comprometidos, 
de la presencia o ausencia de cor-
tocircuitos, de los efectos hemodiná-
micos sobre la estructura y función 
cerebral, de su localización especí-
fica, y de la reacción secundaria ad-
quirida y la adaptación del sistema 
vascular cerebral y cardiovascular 
fetal. Las AVC pueden clasificarse 
de manera práctica de acuerdo a 
la presencia o no de cortocircuitos 
dentro de la lesión. El cortocircuito 
solamente ocurre cuando existe una 
comunicación directa entre canales 
arteriales y venosos, y esas comuni-
caciones son de dos tipos: fistulosas 
o plexiformes. 

En el tipo fistuloso, un conducto arte-
rial se vacía directamente en un con-
ducto venoso. Tales comunicacio-
nes fistulosas directas pueden estar 
compuestas por conductos arteriales 
simples o múltiples, terminando di-
rectamente sobre un drenaje venoso 
o varias venas. En su forma primaria, 
las fístulas arteriovenosas directas 
incluyen malformaciones aneuris-
máticas de la vena de Galeno y una 
variedad de fístulas arteriovenosas 
piales y subependimarias, diagnos-
ticadas en su mayoría en niños y, 
menos frecuentemente, en adultos. 
(Fig. 36).

En el tipo plexiforme, uno o varios 
conductos arteriales alimentan un 
conglomerado vascular de múltiples 
comunicaciones arteriovenosas, en-
tre los cuales uno o múltiples cana-
les venosos emergen como venas de 
drenaje. (Fig. 35).

El conglomerado vascular plexiforme 
asociado con el cortocircuito arterio-
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Figura 37. Microcefalia con hipertelorismo, imagen ecográfica y del neonato.

 

venoso se denomina nido y puede 
contener fístulas arteriovenosas di-
rectas únicas o múltiples.

Aquellas malformaciones vasculares 
que consisten en nidos identificables 
angiográficamente comprenden el 
mayor grupo de las verdaderas mal-
formaciones arteriovenosas (MAV). 

El diagnóstico ultrasonográfico se 
fundamenta en la existencia de una 
tumoración anecoica de ubicación 
variable, por lo general interhemis-
férica que al ser mapeada mediante 
doppler color o angiodoppler revela 
flujo sanguíneo turbulento en su in-
terior pudiendo observarse también 
varios grados de dilatación de las ar-
terias y venas comprometidas, debi-
do a un incremento del flujo a través 
de esos canales de baja resistencia. 
El comportamiento  flujométrico de 
las arterias cerebrales dependerá 
del sector involucrado en la malfor-
mación, siendo los índices de resis-
tencia bajos en las arterias próximas 
al cortocircuito. Por otra parte la 
magnitud de la malformación y las 
dimensiones de la comunicación 
arterio-venosa puede conducir a in-
suficiencia cardiaca fetal de gasto 
elevado, cuyo tratamiento suele ser 
difícil en la etapa neonatal.

aneuRisma de la vena de 
galeno

La vena de Galeno (vena cerebral 
magna) discurre a través de la por-
ción superoposterior del tálamo, en 
el espacio subaracnoideo y desem-
boca en el seno sagital inferior. La 
presencia de una fístula A-V que in-
volucra esta vena y las arterias cere-
brales provenientes de la carótida o 
del tronco vertebro-basilar es cono-
cida como Aneurisma de la Vena de 
Galeno  (Fig. 34).

La imagen ecográfica dependerá 
de las dimensiones de ésta, apare-
ciendo como una formación tubular, 
media, econegativa, orientada en 

sentido anteroposterior, desde las 
cercanías del tálamo hasta el seno 
recto. 

La hidrocefalia, hemorragia cerebral, 
porencefalia y el hidrops no inmu-
nológico son anomalías que suelen 
acompañar a la AVG. El cuadro de 
hidrops pudiera tener su origen en 
una insuficiencia cardíaca congesti-
va derivada de los cambios hemodi-
námicos que impone la existencia de 
la fístula arterio-venosa.

La exploración del flujo sanguíneo 
en la lesión, mediante efecto Do-
ppler Color y Power Doppler, puede 
ayudar a establecer el diagnóstico 
definitivo.

Ordorica y cols., describieron en el 
año 1990 un síndrome de Ballanty-
ne, caracterizado por edema mater-
no, placentario y fetal, coexistente 
con la presencia de un aneurisma de 
la vena de Galeno la cual fue detec-
tada antenatalmente mediante ultra-
sonidos.

micRocefalia

También conocida como microen-
cefalia, consiste en una reducción 
marcada de los diámetros cefálicos 
(occípito-frontal y biparietal) o de la 
circunferencia cefálica, los cuales se 
ubican por debajo de las dos des-
viaciones estándar de la media para 
la edad gestacional correspondiente 
para el momento del estudio.

La incidencia de la microcefalia es 
variable y ha sido estimada según 
Romero y cols., en 1,6 por cada mil 
nacimientos simples, mientras que la 
prevalencia depende de los criterios 
empleados en su diagnóstico, si se 
incluyen todos aquellos casos en los 
que la circunferencia cefálica a nivel 
del plano occípito-frontal se ubica 
por debajo de las dos desviaciones 
estándar, aproximadamente el 2,5% 
de la población será considerada 
como microcéfala, con un elevado 
porcentaje de falsos positivos; mien-
tras que si emplean las 3DE por de-
bajo de la media la prevalencia es de 
0,1%, con lo cual aumenta el número 
de falsos negativos.

El cuadro predomina en varones y se 
asocia a otras anomalías tales como 
la asimetría cefálica o corporal, ma-
crogiria, paquigiria y atrofia de los 
ganglios basales, circunstancia esta 
última que puede variar y aparecer 
dichos ganglios basales despropor-
cionadamente grandes. La ventriculo-
megalia descrita en algunos casos 
puede ser como consecuencia de la 
atrofia cortical.

En la forma autosómica recesiva, en 
un tercio de los casos se presenta en 
forma clásica la microcefalia con la 
frente plana y las orejas prominentes 
(Fig. 37).

Los criterios ultrasonográficos de 
mayor aceptación para el diagnós-
tico son:
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1. Ubicación del perímetro cefálico 
en o por debajo de las tres des-
viaciones estándar de la media 
para la edad gestacional.

2. Diámetro biparietal por debajo 
de las 3 DE de la media para la 
edad gestacional en ausencia 
de dolicocefalia.

3. Relación entre el perímetro ce-
fálico y longitud del fémur alte-
rada, también la relación circun-
ferencia cefálica y longitud del 
fémur (ambos en ausencia de 
afectación de los huesos lar-
gos).

4. Relación DBP/LF alterada por 
reducción del numerador (en 
ausencia de displasia de miem-
bros cortos).

5. Morfología craneana, hipertelo-
rismo, imposibilidad de visua-
lizar las estructuras del SNC y 
ventriculomegalia relativa.
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La anemia fetal consiste en una dis-
minución de la masa eritrocitaria 
sanguínea o del contenido de he-
moglobina en los eritrocitos deter-
minando una incapacidad para el 
transporte de oxígeno a los diferen-
tes tejidos fetales. Esta patología in-
crementa de forma notable la morbi-
mortalidad fetal. La anemia fetal se 
clasifica en leve, moderada y severa 
en base al grado de desviación de 
la hemoglobina fetal media para la 
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edad gestacional. La anemia severa 
tiene un déficit mayor a 7 g/dl de he-
moglobina, la cual aparece después 
de la semana 16 debido a la inma-
durez del sistema retículo-endotelial 
y se caracteriza por la presencia de 
circulación hiperdinámica, hidrops y 
muerte fetal (1). Los diferentes ran-
gos de hemoglobina han sido es-
tablecidos a través de muestras de 
sangre por cordocentesis (Tabla 1). 
Existen muchas causas de anemia 
fetal pudiéndose clasificar en inmu-
ne y no inmune (Tabla II). La más 
común es la destrucción de glóbulos 
rojos fetales por anticuerpos mater-
nos, fenómeno conocido como iso-
inmunización. Su principal causa es 
la sensibilización materna al antíge-
no D del grupo Rh, en este caso el 
feto portador de glóbulos rojos RH 
positivo induce una respuesta inmu-
nológica en la madre RH negativa 
que genera anticuerpos que cruzan 
la placenta causando aglutinación y 
hemólisis de los eritrocitos fetales. 
La administración de inmunoglobuli-
na anti-D pre y postnatal a todas las 
embarazadas Rh (-) ha disminuido la 
incidencia de la enfermedad hemolí-
tica de 45 por 10.000 nacidos a 10,6 
por 10.000 en países desarrollados 
(2). Sin embargo, no se ha eliminado 
el problema de la isoinmunización, 
ya que ésta también puede ser se-
cundaria a otros antígenos del gló-
bulo rojo fetal, como el grupo clásico 

Tabla 1.
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(ABO) y a los más de 50 antígenos 
irregulares (ej. C, c, Kell, etc.)(3). En 
las mujeres Rh (-) sensibilizadas, la 
anemia fetal puede ser sospechada 
por los antecedentes maternos, los 
títulos de anticuerpos anti-Rh o por 
signos ecográficos. 

Tradicionalmente, para confirmar la 
sospecha de anemia fetal era ne-
cesario un procedimiento invasivo 
(amniocentesis) para obtener líquido 
amniótico (LA). En el LA es posible 
estimar la concentración de bilirrubi-
na que refleja el grado de hemólisis 
y por ende la anemia fetal. Se realiza 
una espectrofotometría del LA y se 
calcula el delta de la densidad ópti-
ca a los 450 nm. Este valor se gráfica 
en las curvas de Liley para gestacio-
nes de más de 27 semanas.

La curva de Liley tiene tres zonas: 
zona 1 (enfermedad hemolítica mí-
nima), zona 3 (enfermedad severa) 
y zona 2 intermedia. En casos de 
anemia severa deberá decidirse la 
interrupción del embarazo, o una 
cordocentesis para confirmar el 
diagnóstico. Sin embargo, esta me-
todología presenta problemas: no 
puede predecir el desarrollo de ane-
mia de causa no hemolítica como en 
la isoinmunización al antígeno Kell 
(5), o anemias de causa no inmuno-
lógica y las curvas de Liley no sirven 
para embarazos menores a 27. La 
cordocentesis se considera el “gold 
standard” para el diagnóstico exac-
to del estado hematológico fetal; sin 
embargo, tiene un importante riesgo 
de complicaciones, tales como infec-
ción, hemorragias, bradicardia fetal, 
ruptura prematura de membranas, 
y muerte fetal. (6,7) Además, en un 
embarazo con isoinmunización, un 
solo procedimiento no es suficiente, 
y si una cordocentesis inicial no de-
muestra anemia, el riesgo de desa-
rrollar anemia persiste, y el momen-
to y la frecuencia de las próximas 
cordocentesis son arbitrariamente 
determinadas. Tradicionalmente, la 
amniocentesis ha sido utilizada para 
seleccionar los casos que necesitan 

cordocentesis aunque también esta 
prueba invasiva tiene significativas 
desventajas. Los resultados más 
confiables para predecir anemia fe-
tal en líquido amniótico son en em-
barazos mayores a 27 semanas por 
lo que la exactitud para identificar 
fetos anémicos tempranamente es 
controversial, además no hay datos 
confiables respecto a la frecuen-
cia óptima para repetir esta prueba 
diagnóstica(8,9). Otra desventaja de 
la amniocentesis es que selecciona 
pacientes para cordocentesis de 
los cuales el 70% de los fetos tienen 
anemia leve o no son anémicos (6), 
es decir realizaríamos amniocente-
sis a un 70% de pacientes que no 
lo ameritan, con todos los riesgos 
intrínsecos al procedimiento per sé. 
Por otra parte, la cordocentesis y la 
amniocentesis pueden causar em-
peoramiento de la isoinmunización 
materna, posiblemente debido a he-
morragia materno fetal y por lo tanto 
un feto que inicialmente no era ané-
mico o sólo levemente puede llegar 
a requerir transfusiones como resul-
tado de la estimulación de la res-
puesta inmunológica consecuencia 
directa de las pruebas invasivas.

Se sabe que la velocidad de un fluido 
es inversamente proporcional a su 

densidad. Si estimamos la velocidad 
de flujo sanguíneo fetal, podremos 
obtener conclusiones respecto de 
la densidad de la sangre, y el princi-
pal componente de su densidad es 
la concentración de glóbulos rojos. 
Hoy es posible evaluar la velocidad 
del flujo sanguíneo fetal mediante el 
Doppler; esta medición es posible 
en la arteria cerebral media porque 
permite un abordaje con un ángulo 
de insonación de 0º. De este modo, 
se ha propuesto que la medición del 
pico de la velocidad sistólica de la 
arteria cerebral media (PVS de ACM) 
mediante Doppler, es una manera 
no invasiva y eficiente de predecir 
anemia fetal, evitando la necesidad 
de efectuar una amniocentesis, y di-
firiendo las técnicas invasivas hasta 
que la transfusión fetal sea necesaria 
(7,8,10,11). Para medir el PVS de la 
ACM se debe obtener una sección 
axial del cerebro fetal que incluya el 
tálamo y cavum del septum pelúcido, 
luego con un movimiento a caudal y 
usando el Doppler color se ubica el 
polígono de Willis encontrándose el 
nacimiento de la arteria cerebral me-
dia. La arteria proxima al transductor 
se aumenta a 50% de la imagen, se 
aplica un volumen de muestra de 1-2 
mm y se ubica a 1 cm del origen de 

Tabla 2.
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la arteria para realizar la medición. El 
haz del ultrasonido se mantiene en 
0º con respecto al flujo arterial (Fi-
gura 1). Se obtienen ondas similares 
en 3 tomas y se elige la más alta. La 
forma de medición antes descrita 
permite reproducibilidad inter e intra 
observador. La arteria cerebral me-
dia proporciona el 80% del volumen 
sanguíneo cerebral, se caracteriza 
por ser una onda de mediana- alta 
resistencia con índice sistolo/ dias-
tólico mayor a 3 con vasodilatación 
fisiológica entre las 15 y 20 semanas 
y hacia el termino reflejando alto gra-
do de actividad metabólica.

A finales de la década de los ochen-
ta algunos investigadores se dieron 
a la tarea de buscar un método no 
invasivo pata detectar anemia fetal, 
entre los cuales se encuentran los 
trabajos del grupos de Nicolaides 
y cols.(11) los cuales evaluaban me-
diante ecografía el grosor placenta-
rio, volumen intraperitoneal, relación 
entre la circunferencia cefálica y 
abdominal etc, cuyos resultados no 
fueron nada alentadores. En la dé-
cada de los 90 surgen los trabajos 
de Mari y cols.(8), quienes en un es-
tudio inicial determinaron en forma 
transversal los valores del PVS de la 
ACM en 135 fetos sanos desde las 
15 semanas hasta las 42. Los com-
pararon con el PVS de la ACM de 23 
fetos en riesgo de anemia que fue-

ron sometidos a cordocentesis para 
evaluación del hematocrito, así se 
establecieron los valores normales 
del PVS de la ACM en función de la 
edad gestacional. Determinaron un 
punto de corte del PVS de la ACM 
para distinguir los fetos anémicos de 
los sanos desarrollando un test para 
detectar anemia fetal usando los da-
tos de ambos grupos. Para confirmar 
los resultados, éstos fueron aplica-
dos en forma prospectiva a un gru-
po de 16 fetos en riesgo de anemia, 
ninguno de los fetos anémicos de 
este grupo tuvo valores de PVS de 
ACM por debajo de la media normal 
demostrando que existe una relación 
inversa entre el PVS de la ACM y el 
hematocrito fetal (8). El mismo gru-
po evidenció, posteriormente, que el 
PVS de la ACM disminuye al aumen-
tar el hematocrito post transfusión 
reforzando los resultados anteriores 
(11). Usando sus propios datos, es-
tos investigadores estudiaron, de 
modo prospectivo, la capacidad del 
PVS de ACM para predecir anemia 
fetal (13) en 111 fetos que estaban 
en riesgo de anemia, a los que se les 
realizó un Doppler de la ACM previo 
a la cordocentesis y se comparó con 
los valores de referencia obtenidos 
de 256 fetos que fueron sometidos 
a cordocentesis por otras causas. 
Encontraron que el límite óptimo 
del PVS de la ACM para identificar 
anemia moderada o severa era de 

Figura 1: Doppler color 
de la arteria cerebral 
media. Angulo de 
insonación 0 grados.

1,5 MoM (múltiplos de la mediana) 
con una sensibilidad de casi 100% 
y un 12% de falsos positivos. Basa-
do en sus resultados, la decisión de 
realizar cordocentesis, en 125 fetos 
en riesgo de anemia por isoinmuni-
zación mostró lo siguiente: Se midió 
PVS de la ACM y de ser normal se 
controló con mediciones seriadas 
cada 7 a 14 días, si eran alterados 
se sometían a cordocentesis. Se 
tomó el valor de corte de 1,5 MoM 
para realizar cordocentesis. Hubo 
90 fetos con Doppler normal de los 
cuales 2 recién nacidos presentaron 
anemia. De los 35 fetos con Doppler 
alterado, 28 tenían menos de 35 se-
manas y 7 más de 35 semanas, es-
tos últimos fueron inducidos y ningu-
no tenía anemia al nacer. De los 28 
menores de 35 semanas todos fue-
ron sometidos a cordocentesis, 15 
tenían anemia moderada o severa, 
5 anemia leve y 8 no tenían anemia. 
Los autores concluyeron que el Do-
ppler de ACM tiene una buena sensi-
bilidad y especificidad para anemia 
moderada y severa antes de las 35 
semanas. El método, según estos 
autores, no es útil después de las 35 
semanas para detectar anemia fetal 
(14) . La evaluación retrospectiva del 
PVS de ACM y el hematocrito previo 
a la primera transfusión entre las 15 y 
35 semanas mostró una relación sig-
nificativa entre el aumento de la PVS 
de la ACM en más de una desviación 
estándar y el grado de anemia fetal 
(15). 

doPPleR vs. 
esPectRofotometRía del 
líQuido amniótico

Posteriormente se hizo necesaria la 
demostración de su utilidad clínica 
para el manejo de pacientes en ries-
go de anemia, comparándolo con 
el estándar (espectrofotometría de 
LA). Se evaluó de modo prospecti-
vo a 28 fetos en riesgo de anemia 
y Coombs indirecto positivo (>1/16) 
manejados con espectrofotometría 
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doPPleR en anemia no 
inmunológica

Si bien la prueba fue desarrollada y 
evaluada para predecir el riesgo de 
anemia por isoinmunización y hemó-
lisis, el PVS de la ACM también ha 
sido usado como predictor de ane-
mia fetal de otro origen. Dos estu-
dios, uno de diseño prospectivo (22) 
y uno retrospectivo (23) demostraron 
más de 90% de sensibilidad y espe-
cificidad para el diagnóstico de ane-
mia fetal secundaria a infección por 
Parvovirus B19. Los investigadores 
concluyen que el método es confia-
ble no sólo para predecir anemia por 
isoinmunización sino que además 
para infección por parvovirus B19, 
y que la prueba mantiene su utili-
dad después de las transfusiones 
(22,23). Un grupo de investigadores 
evaluó el uso del PVS de la ACM 
para diagnosticar anemia fetal pos-
terior a la muerte intrauterina de un 
gemelo en embarazos monocorióni-
cos. Se realizó medición del Doppler 
de la ACM, previo a la cordocente-
sis, en 20 gemelos sobrevivientes 
monocoriales luego de complicarse 
por transfusión feto-fetal, en 10 fetos 
confirmaron anemia. Los investiga-
dores encontraron una correlación 
estadísticamente significativa entre 
el PVS de la ACM y la concentración 
de hemoglobina, concluyendo que 
en estos casos el Doppler de la ACM 
es un método confiable para predecir 
anemia en el feto sobreviviente (24). 
Se ha demostrado que la anemia fe-
tal secundaria a la isoinmunización 
por antígeno Kell no es secundaria 
a hemólisis (5). Se evaluó de modo 
prospectivo, en 27 fetos en riesgo de 
anemia por esta causa, la capacidad 
del Doppler de ACM para predecir 
anemia fetal, se observó una muy 
buena correlación entre los hallazgos 
del Doppler y la concentración de 
hemoglobina. Los autores concluyen 
que el Doppler del PVS de la ACM es 

de LA. Se les midió PVS de ACM 
previo a la realización de la amnio-
centesis y cordocentesis, 21 fetos 
presentaban anemia moderada y 7 
severa. Al comparar los resultados 
para predecir anemia encontraron 
que la sensibilidad era igual para 
ambos métodos, tanto para anemia 
moderada como severa. En cambio 
la especificidad era claramente su-
perior para el Doppler de la ACM 
(9) . En otro estudio similar, retros-
pectivo, se manejó con el esquema 
convencional (espectrofotometría) a 
28 fetos en riesgo de anemia por is-
oinmunización, a todos se realizó la 
medición del PVS de la ACM. Fueron 
sometidos a amniocentesis 24 fetos, 
4 no requirieron el procedimiento 
dado a que no se alteraron los títu-
los maternos del Coombs, a 9 se les 
realizó cordocentesis encontrándo-
se anemia leve o hematocrito normal 
a 5 casos, 3 tenían anemia severa 
y uno moderada. En este estudio el 
Doppler de la ACM fue mejor como 
predictor de anemia moderada o 
severa que el manejo convencional 
con el ΔDO 450 nm del LA (16) . En 
un estudio transversal se comparó el 
Doppler de la ACM y el estudio del 
líquido amniótico como predictores 
de anemia fetal. 

Se midió PVS de la ACM a 38 fetos 
en riesgo de anemia, a 22 de ellos se 
les realizó amniocentesis. Los inves-
tigadores encontraron que ambos 
test son igualmente eficaces como 
predictores de anemia fetal, conclu-
yendo que el Doppler era levemente 
mejor teniendo la ventaja de ser no 
invasivo (17) . Recientemente se eva-
luó de modo prospectivo, el Doppler 
de la ACM con la espectrofotometría 
de LA para predecir anemia fetal en 
165 fetos en riesgo de anemia por 
isoinmunización, encontrándose que 
74 fetos presentaban anemia seve-
ra, y 25 fetos presentaban anemia 
leve. El Doppler fue superior al es-

tudio del LA, llevando a los autores a 
concluir que la amniocentesis puede 
ser reemplazada por la medición del 
PVS de la ACM para detectar anemia 
severa en embarazos Rh negativos 
sensibilizados (18).

seguimiento de los fetos 
con Riesgo de anemia

Uno de los problemas del control de 
los fetos con riesgo de anemia es 
que se trata de una patología evolu-
tiva, sea por la progresión del daño 
o por el tratamiento. Es deseable 
seguir a estos fetos y adoptar deci-
siones de tratamiento o resolución 
del embarazo. El seguimiento de los 
fetos es un problema para el manejo 
clásico pues muchas veces implica 
amniocentesis seriadas, con los ries-
gos propios del procedimiento. Exis-
ten demostraciones de la utilidad 
del Doppler de ACM en seguimiento 
de fetos afectados. Los cambios en 
la ACM se han establecido longi-
tudinalmente para predecir cuáles 
fetos desarrollarán anemia severa. 
Se analizó la factibilidad de usar la 
pendiente de PVS de la ACM para 
identificar aquellos fetos que desa-
rrollarán anemia severa y por lo tanto 
requerirán un control más estricto y 
periódico. Se encontró que no sólo el 
grado de desviación de la mediana 
del PVS de la ACM se correlaciona 
con una disminución en el hemato-
crito, sino que también se relaciona 
a la pendiente o tasa de ese cambio, 
sugiriendo que esta prueba puede 
ser utilizada en la vigilancia fetal(19). 
En relación a los controles de fetos 
transfundidos los estudios demues-
tran que el PVS de la ACM disminuye 
luego de corregir la anemia, y que no 
se afecta la validez de los nomogra-
mas en relación a la respuesta al tra-
tamiento, permitiendo el seguimien-
to de los pacientes transfundidos 
(11,20,21).
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un método confiable como predictor 
de anemia fetal por inmunización por 
grupo Kell (25). De un modo similar, 
aunque en reportes aislados, se ha 
intentado el uso de la medición de 
PVS de la ACM como predictor de 
anemia fetal en etiologías tales como 
anemia fetal secundaria a sangrado 
por perforación intestinal en fibrosis 
quística (26), a un gran corioangio-
ma (27), por alfa talasemia homoci-
gota (28). En todos estos reportes se 
encontró que el Doppler de la ACM 
fue útil en el diagnóstico y manejo de 
la anemia.

maneJo del feto con Riesgo 
de anemia

En base a la evidencia de los últimos 
estudios, Mari y Detti proponen las 
siguientes pautas para el manejo y 
seguimiento de los embarazos con 
alto riesgo de anemia fetal(13,19).

1. En fetos con riesgo de anemia 
fetal, realizar MCA PSV; si es 
menor de 1.5 MoM, repetir cada 
semana durante 3 semanas.

2. Si la MCA PSV es mayor de 1.5 
MoM realizar cordocentesis con 
posibilidades de transfusión in-
trauterina.

3. Si la MCA PSV permanece me-
nor a 1.5 MoM, ubicar en la grá-
fica de la pendiente de la figura 
2. Si los valores están a la de-
recha de la línea de puntos (no 
anémicos o sanos), el examen, 
se repetirá en 2 a 4 semanas 
según el riesgo inicial de la pa-
ciente.

 Bajo riesgo: (T de Coombs 1:16- 
1:32) Repetir en 4 semanas. 

 Alto riesgo: (T Coombs > 1:32). 
Repetir MCA-PSV en 2 sema-
nas.

4. Si el MCA-PSV se ubica entre la 
línea punteada y la central, se 

repetirá cada 1 a 2 semanas se-
gún sea de bajo o alto riesgo. 

 Bajo riesgo: (T de Coombs 1:16- 
1:32): Repetir en 2 semanas.  
Alto riesgo: (T Coombs > 1:32): 
Repetir en 1 semana.

5. Si se ubica a la izquierda de la 
línea central y la MCA

 PSV es menor 1.50 MoM (Figura 
2), se repetirá cada semana.

6. Si es mayor de 35 semanas, y la 
MCA PSV es mayor 1.50 MoM, 
resolución del embarazo previa 
confirmación y/o inducción de 
madurez pulmonar fetal.

7. Otra opción (con respecto al 
numeral 6), si la MCA PSV es 
mayor 1.50 MoM, evaluar cada 
3 a 4 días la tendencia y si es 
al incremento, resolución del 
embarazo previa confirmación e 
inducción de la madurez pulmo-
nar fetal.

El examen que hoy constituye el es-
tándar de manejo de la isoinmuni-
zación fetal (espectrofotometría de 
LA) dista de ser ideal. Numerosos 
trabajos demuestran que es además 
superado por la medición del PVS de 
ACM. La medición de PVS de ACM 

como prueba diagnóstica de anemia 
fetal reemplaza el manejo convencio-
nal de la espectrofotometría del LA, 
al tener una capacidad diagnóstica 
mayor, ser una prueba no invasiva, 
permitir la evaluación longitudinal de 
los casos y ser útil en el diagnóstico 
de anemia no hemolítica. Al reque-
rirse que todo centro de medicina 
materno-fetal tenga la capacidad de 
realizar esta evaluación, será indis-
pensable la enseñanza y entrena-
miento de este examen por parte de 
los distintos centros formadores de 
la especialidad. 

Ver tabla de PS de ACM en Anexos o 
ingresar a www.perinatology.com.

Figura 2. Manejo de la 
anemia fetal con MCA 
PSV.
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intRoducción

Las ecografías tridimensional (3D) 
y de 4 dimensiones (4D) en tiempo 
real constituyen una nueva modali-
dad para la adquisición de imáge-
nes ecográficas de gran realismo y 
calidad. Esta nueva tecnología per-
mite obtener imágenes de “volúme-
nes”, reemplazando a las imágenes 
convencionales planares en dos di-
mensiones y extendiendo los límites 
del diagnóstico ecográfico prenatal. 
La ecografía obstétrica tridimensio-
nal del útero grávido nos permite 
evaluar al feto en una forma hasta 
ahora imposible e inimaginable con 
calidad similar al video digital, y se 
convierte entonces en una herra-
mienta fundamental para el diagnós-
tico prenatal. Existen pocas o ningu-
na otra disciplina dentro de la salud 
en la que el avance tecnológico haya 
permitido un cambio revolucionario 
semejante, y el desarrollo de nuevos 
métodos y estrategias para el diag-
nóstico necesariamente deben estar 
asociados a una adaptación simultá-
nea de los profesionales, que son los 
destinatarios y son quienes deben 
en forma rápida y eficiente conocer 
el método, utilizarlo, evaluarlo y des-
cubrir las nuevas posibilidades que 
ofrece la nueva tecnología para la 
atención de los pacientes. 

Las ecografías 3D y 4D en tiempo 
real que permiten observar en forma 
detallada la actividad motora fetal, 

Ecografía 3D/4D En 
obstEtricia

mario s. f. Palermo, emerson murua,
marcelo aguilar, sebastián sticotti

han sido utilizadas desde su crea-
ción y durante los últimos años sólo 
como un complemento de la Eco-
grafía 2D que permitía evaluar los 
aspectos morfológicos del feto. Si 
bien algunos autores(1) desestiman la 
utilidad del método Tridimensional, 
y 4D y consideran que en el futuro 
cercano ésta tecnología no reporta 
un cambio significativo, es abruma-
dora la publicación de evidencia 
que sustenta la utilización de esta 
nueva herramienta diagnóstica para 
un número creciente de patologías y 
situaciones clínicas para las que ac-
tualmente se vuelve indispensable. 
Las aplicaciones de la técnica se 
han extendido de manera amplia al 
corazón fetal (STIC), cara, extremi-
dades, el cerebro fetal (VCI) y hasta 
la realización de cortes tomográfi-
cos, y debe ponerse especial énfa-
sis en que el tercer campo donde la 
ecografía fetal de 3 y 4 Dimensiones 
aporta datos de gran utilidad e im-
portancia es en el conocimiento de la 
historia natural de la enfermedad(2). 

Todos estos avances han permitido 
una mejora significativa del manejo 
prenatal de varias enfermedades de 
gran significación clínica como las 
malformaciones broncopulmonares 
o las dilataciones de la vía urinaria. 
El desarrollo tecnológico de estas 
herramientas de diagnóstico prena-
tal ha permitido la transferencia de 
conocimiento y así el desarrollo en 
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otras áreas como la cirugía fetal y 
mínimamente invasiva de procedi-
mientos también novedosos y revo-
lucionarios sobre los que crece el 
interés clínico y científico.

fundamentos técnicos

Existen diferentes formas para obte-
ner imágenes ecográficas tridimen-
sionales y la utilización de un lente 
“desenfocante” asociado a un trans-
ductor convencional fue una de las 
más utilizadas inicialmente. La lente 
permitía que el haz de ultrasonido to-
mara una dirección divergente y ge-
neraba imágenes volumétricas(3). El 
método actual es infinitamente más 
complejo y permite obtener a través 
de un Software imágenes del feto 
complejas con un enorme nivel de 
detalle y realismo, con gran cantidad 
de posibilidades de operar sobre las 
imágenes obtenidas y obtener datos 
precisos en todos los órganos y sis-
temas. 

La reconstrucción de las imágenes 
en 3D comprende tres etapas suce-
sivas: 

Primero, los datos de volumen se ob-
tienen de varios cortes ecográficos 
convencionales paralelos entre sí 
llamados “ecotomogramas”, que se 
producen con el barrido de un trans-
ductor de ultrasonido. Los cortes 
que se realizan con el transductor 

pueden ser obtenidos de dos mane-
ras: el trasductor puede ser moviliza-
do por el operador (método conoci-
do como “free hand”) que realiza los 
cortes a través del volumen que lue-
go son procesados por el sistema; o 
a través del movimiento automático 
mecánico y paralelo del transductor. 
Este último método es el que permite 
lograr imágenes más fidedignas ya 
que mejora notablemente la calidad 
de las imágenes con respecto al pri-
mer método (que depende en gran 
medida del operador) y permite ajus-
tes que aumentan la calidad y el de-
talle como el tiempo de barrido y las 
características de la obtención de 
los planos. Cuándo los movimientos 
fetales son rápidos debe mejorarse 
la imagen realizando un barrido más 
lento, utilizando un transductor auto-
mático(4) ,ya que existe una relación 
inversa entre la resolución de la ima-
gen y los movimientos del feto, y no 

Volusson 730 Expert de General Electric. Transductores automáticos convexos volumétricos.

es posible realizar estos ajustes en 
forma manual.
En segundo término, una vez obteni-
das cada una de las imágenes (que 
constituyen “voxeles” de volumen) 
se disponen en forma ordenada y se 
clasifican en una serie de escalas de 
diferentes tonos de gris y de brillo. 
Por último, y a través del Software, 
las imágenes obtenidas que ahora 
conforman un paquete de datos 3D, 
son presentadas como una recons-
trucción Multiplanar 3D en tiempo 
real, compuesta por 50 a 500 planos 
de imágenes en movimiento con un 
retraso de escasos milisegundos. La 
imagen multiplanar permite la evolu-
ción situada en el punto de conjun-
ción de los tres planos ortogonales: 
x – y - z (cortes sagital, axial y co-
ronal), el plano z no se obtiene di-
rectamente, sino que es construido 
en tiempo real a partir de la super-
posición de las imágenes bidimen-
sionales planares. De esta forma 
realizando un solo plano de sección 
se puede analizar el corte sagital, el 
axial y el coronal al mismo tiempo en 
3 sectores diferentes de la pantalla, 
y reorientando el volumen obteni-
do podremos ver cualquier imagen 
bidimensional existente dentro del 
volumen ampliando enormemente 
los límites y complejizando las posi-
bilidades de estudio del feto a nivel 
de subsistemas, órganos y tejidos.  
El sistema permite también mejorar 
las imágenes evitando el “ruido” que 
producen estructuras que no se de-
sea visualizar en el corte en estudio, 

Tomado de la Tesis de doctorado “Ecografía Tridimensional: Capacidad Operativa” Dr. 
Eduardo Lijdens (2003)



2�1

Existen actualmente discusiones y 
controversias en la literatura acadé-
mica y científica acerca de la utilidad 
de la ecografía 3D-4D en particular 
sobre la capacidad que el médico 
ecografista desarrolla para visualizar 
fácilmente imágenes mentales tridi-
mensionales a partir de ecografías 
bidimensionales en tiempo real y que 
harían innecesaria a ésta tecnología. 
Scharf y Ghazwiny (2001)(8) consi-
deran que la ecografía 3D debería 
reservarse para determinados tipos 
de malformaciones exclusivamente 
ya que la mayoría de las malforma-
ciones identificables ecográficamen-
te pueden ser estudiadas con un 
ecotomograma bidimensional con-
vencional. Blaas y cols. describen la 
detección en pacientes con espina 
bífida de menos de 10 semanas de 
gestación en los cuales la ecografía 
tridimensional permitió realizar diag-
nósticos adicionales, pero no consti-
tuyó una herramienta esencial para 
el diagnóstico básico. Si bien resulta 
verdadero que la ecografía tridimen-
sional ha aportado pocos diagnós-
ticos “nuevos” adicionales respecto 
de ecografía bidimensional, los da-
tos que se obtienen son más detalla-
dos, las herramientas que se han de-
sarrollado permiten en estudio mas 
profundo y minucioso de las malfor-
maciones identificadas, y como se 
mencionó antes permiten la imple-
mentación de estrategias terapéu-
ticas más oportunas y eficaces. De 
acuerdo a la evidencia científica dis-
ponible en la actualidad la ecografía 

Imagen Tridimensional de cara fetal normal.

Imagen Multiplanar del Corazón Fetal.

y conservar el detalle sólo del aspec-
to de interés. 

La Ecografía 3D provee un rendi-
miento de superficie (“surface ren-
ding”). La imagen del feto presenta 
niveles altos de grises y el rendimien-
to de superficie es el más adecuado 
para su correcta visualización; la 
utilización de un adecuado umbral 
de filtro (treshold) permitirá enton-
ces la visión tridimensional del feto. 
Las estructuras cercanas al trans-
ductor, de cada voxel, son las que 
aparecen más brillantes, mientras 
que las posteriores y más alejadas 
del trasductor se visualizan más os-
curos. La interpretación y el análisis 
de los datos que produce el barrido 

con el trasductor es realizada por el 
Software y los sombreados permiten 
demostrar diferencias sutiles en los 
barridos de superficie. De esta ma-
nera se obtienen imágenes digitales 
de gran calidad de todas las estruc-
turas fetales. 

Toda información que aporta el ren-
dimiento de superficie de 3D es pro-
yectada directamente en el plano 
2D, logrando así imágenes diferen-
tes según el procedimiento utilizado. 
Cuando se proyectan los máximos 
valores de grises (modo de transpa-
rencia) se obtendrán imágenes del 
esqueleto fetal, lo cuál es muy útil 
para estudiar la columna vertebral y 
las costillas fetales.

Ecografía 3D - 4D En obstEtricia

Imagen 3D de columna vertebral.
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tridimensional no debería ser utiliza-
da como una técnica de Screening, 
sino como una herramienta comple-
mentaria a la ecografía convencional 
de 2 dimensiones. 

La ecografía 4D en tiempo real pre-
senta las mismas ventajas técnicas 
en la obtención de imágenes que la 
3D, y se le suma la capacidad de in-
terpretar los movimientos del feto en 
tiempo real. La actitudes corporales y 
los gestos y expresiones son de gran 
utilidad diagnóstica: el bostezo, los 
movimientos compuestos oro-faciales 
y de los ojos, los movimientos de los 
miembros y sus relaciones, etc.

Es posible eliminar las estructuras 
que interfieren en el estudio de la 
imagen principal y entonces anali-
zar en detalle ciertas estructuras por 
ejemplo los movimientos de la boca, 
los labios, la lengua y la complejidad 
de los movimientos deglutorios para 
detectar malformaciones oro-faciales 
y de la línea media, brindar orienta-
ción oportuna a la familia y planificar 
el tratamiento adecuado disponien-
do de imágenes altamente fidedig-
nas para la consulta al especialista. 

ventaJas y limitaciones de la 
ecogRafía 3d

La ecografía 3D permite analizar en 
la imagen multiplanar tanto los volú-
menes fetales, como analizar cada 
ecotomograma en forma indepen-
diente de todos los cortes que cons-
tituyen la imagen volumétrica.

Los diferentes equipos brindan la 
posibilidad de desplazarse y anali-
zar cada uno de los planos de todo 
el volumen y permiten analizar dife-
rentes puntos de la anatomía fetal a 
través de un punto de la región de 
estudio: un sistema, órgano o tejido. 

La ecografía 3D como todos los 
estudios basados en ondas de eco 
está exento de riesgos para la ma-
dre y para el feto, no es invasivo y 
no emite radiaciones ionizantes. La 

Reconstrucción 
tridimensional de feto 

normal con circular de 
cordón en bandolera 

Cabeza y cara fetal 

Columna vertebral 
normal 

Miembros fetales 
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claridad y fidelidad de las imágenes 
volumétricas permiten una clara in-
terpretación aún por personas no ca-
pacitadas y en especial por la familia 
que, junto a la evaluación del equipo 
médico, será capaz de comprender 
mejor los resultados de los estudios. 
La interpretación de los resultados 
apoyados en imágenes “compren-
sibles” permite disminuir en forma 
significativa la ansiedad familiar que 
necesariamente redundará en mejo-
res resultados con menor retraso en 
las consultas oportunas y consejo, y 
con la planificación adecuada de tra-
tamientos. Esto no siempre es posi-
ble con las imágenes en dos dimen-
siones que suelen resultar de muy 
difícil interpretación para la familia. 
La visualización en 3D-4D tiene alto 
impacto en la madre y la familia y 
esto sólo hecho justifica su uso; 
Maier(5) estudió en el Reino Unido la 
aplicación de la tecnología 4D que 
permite ver al feto en movimiento y 
en especial la cara y la expresión 
gestual, y concluyó que cumpliría un 
rol importante en el establecimien-
to del vínculo madre-hijo, y el res-
to de los vínculos socio-familiares.  
Rustico(7) publicó en 2005 un estudio 
en el que asignó a embarazadas en 
forma aleatoria a realizar sólo eco-
grafías 2D o ecografía convencional 
más una ecografía 4D. Se evaluó en 
ambos grupos a través de encuestas 
la capacidad de reconocer estruc-
turas de los fetos. Resultó que en 
el grupo en el que se realizaron las 
ecografías 4D (tiempo real) las muje-
res fueron más capaces de distinguir 
las caras, expresiones y movimien-
tos de los fetos, lo que permitió un 
cambio subjetivo en la percepción 
del embarazo(6).
La calidad de imágenes que es posi-
ble obtener con este método, permi-
te estudiar a un embrión de ocho se-
manas de vida y de solo 15 mm. de 
longitud dentro del saco gestacional, 
y es posible apreciar claramente la 
cabeza, el tronco y el inicio de las 
extremidades con detalle. A las diez 

semanas es posible distinguir la 
cara, los ojos, la nariz, la boca y las 
orejas, las extremidades y es posi-
ble obtener vistas en 360º. A partir 
de las veinte semanas el feto realiza 
movimientos coordinados automáti-
cos que la familia puede interpretar 
como más humanos. A partir de eda-
des gestacionales más avanzadas 
pueden apreciarse con gran nitidez y 
detalle estructuras como el cerebro, 
corazón, cara, el pabellón auricular, 
columna vertebral, las extremidades 
y en especial manos y pies obser-
vando dedos y movimientos. 

Las imágenes volumétricas obteni-
das pueden ser almacenadas para su 
estudio diferido por el obstetra, por 
los especialistas o los interesados en 
la patología sin la necesidad de ob-
tener nuevas imágenes del paciente, 
ya que la imagen volumétrica alma-
cenada puede ser estudiada nueva-
mente, y pueden realizarse nuevos 
recorridos y cortes con diferentes 
enfoques y otros detalles. Es posible 
revisar “milímetro a milímetro”tantas 
veces como sea necesario los datos 
3D sin la necesidad de contar con la 
paciente, simulando una exploración 
en tiempo real, y con infinitas más 
posibilidades que el análisis del vi-
deo (analógico o digital) de un es-
tudio 2D. 

Resumiendo, entre las ventajas po-
demos enumerar:

Mayor comprensión de la anato-
mía fetal por parte de los familia-
res
Estrechamiento de los vínculos 
paternos/fetales
Identificación con mayor detalle 
de anomalías sospechadas o de-
tectadas en planos y orientacio-
nes que no se pueden obtener en 
la ecografía bidimensional
Determinación precisa de la ex-
tensión y el tamaño de las ano-
malías aún cuando hay dificulta-
des por la anatomía o la posición 
del feto

•

•

•

•

Mejor reconocimiento de las ano-
malías por parte de médicos con 
menos experiencia con las imá-
genes multiplanares y las repre-
sentaciones tridimensionales
Revisión retrospectiva o consulta 
con los especialistas si hay una 
anomalía sutil o difícil de valorar 
o una vez que ha finalizado la ex-
ploración de la paciente
Antecedentes de cromosomopa-
tías: detección de marcadores 
ecográficos asociados a aneu-
ploidías

ecogRafía 3d en el PRimeR 
tRimestRe

Evaluación del embrión
Las ecografías del primer trimestre 
se pueden realizar con transducto-
res endovaginales (transductor volu-
métrico de 5 MHz) y por vía abdomi-
nal con transductores volumétricos 
de 3,5 MHz. La cantidad de líquido 
amniótico presente a esta edad ges-
tacional facilita la obtención de las 
imágenes. 

La medición del saco gestacional 
constituye un factor pronóstico de 
la viabilidad de la gestación. Según 
Steiner y cols.(9) este volumen re-
presentaría la función de la unidad 
uteroplacentaria precoz, ellos estu-
diaron 38 gestaciones de entre las 5 
y 11 semanas (31 gestas normales y 
7 anormales: de ellas 7 huevos an-
embrionados y una muerte embrio-
naria). Los resultados muestran que 
el volumen del saco gestacional se 
correlaciona significativamente con 
la edad gestacional (p<0.001). En 
los casos de sacos gestacionales 
de gemelares el volumen variaba del 
primer desvío estándar respecto de 
la media, para el caso de los abor-
tos y/o huevos muertos y retenidos 
(HMR) el volumen del saco gestacio-
nal era mayor a dos desvíos están-
dar respecto de la media.

•

•

•

Ecografía 3D - 4D En obstEtricia
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Metzenbauer(12) describió un co-
ciente evaluado por eco 3D: entre 
el volumen placentario y la longitud 
cráneo-caudal, y observó que el co-
ciente estaba alterado en fetos con 
anomalías cromosómicas. También 
observó que el volumen placentario 
en el primer trimestre es predictor 
del peso que tendrá el niño al na-
cer(13). En base a éste último signo, 
algunos autores como Hafner E y 
cols.,(14) describieron mayor inciden-
cia de Velocimetría Doppler anormal 
en las arterias uterinas en aquellos 
fetos con placentas pequeñas en el 
primer trimestre, que podría correla-
cionarse con una invasión trofoblás-
tica anormal. 

La medición precisa del Saco Viteli-
no como fue descripta por Feichtin-
ger(10), puede realizarse también en el 
embrión por medio de la rotación de 
la imagen a una posición adecuada, 
y de la medición puede extrapolarse 
al cálculo de la edad gestacional. En 
la anatomía fetal pueden estudiarse 
los esbozos de las extremidades, 
el estómago y la vejiga. Es posible 
detectar por este método y diagnos-
ticar anomalías esqueléticas aún en 
el primer trimestre. Puede evaluarse 
con gran detalle la inserción del cor-
dón umbilical en el abdomen y diag-
nosticar los defectos del cierre de la 

pared abdominal en forma temprana 
y orientar a la familia para determinar 
la posibilidad de tratamiento oportu-
no. La medición del diámetro cefálico 
biparietal se simplifica enormemente 
y se logran mediciones más precisas 
mediante la rotación de la cabeza y 
la medición volumétrica. También se 
simplifica la medición del pliegue nu-
cal, y para el caso de los embarazos 
gemelares puede medirse el volu-
men completo del saco gestacional 
y obtener imágenes de los dos em-
briones en el mismo corte. Feichtin-
ger(10) afirma que las ecografías 3D 
son mejores que las bidimensionales 
para detectar material ecogénico y 
endometrio engrosado en casos de 
probable aborto espontáneo com-
pleto que requeriría una conducta 
invasiva evacuadora. 

Blass y cols(11) evaluaron el desa-
rrollo de las cavidades cerebrales a 
través de la ecografía 3D y determi-
naron que a las 7 semanas de gesta-
ción pueden identificarse las cavida-
des de ambos hemisferios, además 
del istmo del rombencéfalo y el ter-
cer ventrículo. Con el desarrollo del 
embrión éstas cavidades progresan 
y se solapan. Las conexiones entre 
las cavidades se identifican perfec-
tamente y pueden medirse los volú-
menes en forma sencilla.

Embrión 11 semanas .        Saco gestacional.      Embrión.

Saco gestacional y embrión.

ecogRafía 3d en el segundo 
y teRceR tRimestRe

La ecografía 3D puede brindar infor-
mación acerca del desarrollo del feto 
de edad gestacional mas avanzada 
y permite detectar anomalías con-
génitas fetales. En los embarazos en 
los que existe riesgo de aumento de 
aneuploidías fetales, la observación 
del feto puede tranquilizar a las fami-
lias excluyendo anomalías o permitir 
una compresión completa de los de-
fectos que también permitirá tranqui-
lizar a la familia y tomar decisiones 
oportunas para el tratamiento. Merz 
y cols.(15) observaron en 204 pacien-
tes que la ecografía 3D presentaba 
ventajas para la interpretación en 
el 62% de las pacientes, no ofrecía 
ventajas en el 36% y resultó en peo-
res interpretaciones sólo en el 2% de 
las pacientes estudiadas. Resultaron 
particularmente beneficiosas para 
la interpretación por las madres las 
imágenes de los planos ortogonales 
en el 46% de los casos, y la com-
binación con las representaciones 
volumétricas permitió una mejora 
en la interpretación de los diagnós-
ticos del 71.5%. En estos primeros 
estudios el principal inconveniente 
ocurrió en los casos de defectos 
cardíacos, debido a los artefactos 
de imagen producidos por el movi-
miento durante la adquisición de los 
datos(15), que resultó en mayores difi-
cultades para la interpretación.

caRa fetal

La visualización de la cabeza fetal 
permite ver en detalle los huesos del 
cráneo, las suturas craneanas y las 
fontanelas. Según Pretorius y cols.(17) 
y Nelson(18) la ecografía 3D permite 
una mejor visualización de la cara fe-
tal respecto de la 2D. Algunos de los 
defectos de la cara son marcadores 
ecográficos de anomalías cromosó-
micas y la ecografía 3D-4D podría 
ser utilizada para aumentar la espe-
cificidad del Screening para cromo-
somopatías. Es posible reconocer 
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supina para obtener mejores imáge-
nes, debido a que existe abundante 
cantidad de líquido amniótico alre-
dedor de la cabeza y cara del feto. 
No debería encontrarse interpuesta 
ninguna otra parte fetal, como las 
extremidades superiores o inferio-
res, aunque el Software del equipo 
provee una herramienta que permite 
eliminar imágenes adicionales que 
interfieren con la imagen de las es-
tructuras en estudio. Es importante 
resaltar que para obtener una ade-
cuada imagen de reconstrucción 
tridimensional es necesario partir de 
los cortes básicos realizados en 2 
dimensiones. 

La cara fetal también puede evaluar-
se en distintas proyecciones: en pro-
yección axial, coronal y sagital. Así 
también es posible rotar la cara fetal 
alrededor de un eje vertical para la 
mejor comprensión de la anatomía. 
El volumen puede estudiarse milí-
metro a milímetro en planos anató-
micos simétricos. La ecografía 4D 
en tiempo real aumenta la eficiencia 
diagnóstica respecto de ecografía 
convencional. 

El labio superior se estudia en los 
planos coronales y axiales, y el pa-
ladar en el plano axial. El rendimien-
to de la reconstrucción multiplanar 
permite el estudio del labio leporino 
y la hendidura alveolo-labio-palatina 
(que pueden ser habitualmente de-
tectados mediante ecografía bidi-
mensional) siendo demostrados con 
más claridad y detalle a los padres, 

Gastrosquisis (Imagen bidimensional y 3D).

Imágenes de caras 
fetales.

Micrognatia.

entre otros defectos: la hipoplasia 
del hueso nasal, la micrognatia, la-
bio leporino y paladar hendido, así 
como algunos procesos tumorales.

El estudio de la cara fetal puede rea-
lizarse tanto en modo de imágenes 
multiplanares como en reconstruc-
ciones tridimensionales, y es en la 
cara fetal donde la ecografía 4D en 
tiempo real ofrece una gran cantidad 
de ventajas respecto de la ecografía 
bidimensional. La madre debe estar 
correctamente situada en posición 

Tumor de partes blandas de ubicación frontal.

Ecografía 3D - 4D En obstEtricia
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los profesionales y especialistas del 
equipo de salud involucrados en el 
futuro tratamiento del niño (cirujanos 
maxilofaciales). 

En el programa RADIUS se estudia-
ron 7.685 fetos de bajo riesgo y sólo 
pudieron identificarse 3 de 9 labios 
leporinos(16). El estudio 3D-4D permi-
te al ecografista evaluar el reborde 
alveolar anterior o el paladar prima-
rio situándose adecuadamente en el 
plano axial mediante el uso de la re-
construcción o a través de la imagen 
planar sagital como referencia para 
poder trasladar el punto del observa-
dos en los planos axiales paralelos. 
Esta posibilidad es única y distingue 
al estudio en 4D en tiempo real de la 
ecografía bidimensional. 

El perfil facial puede ser evaluado en 
todos los fetos en los que hay al me-
nos una pequeña cantidad de líquido 
cerca de la cara. Es posible recono-
cer alteraciones como micrognatia, 
frente prominente o alteraciones del 
puente nasal. 

Merz y cols.(19) observaron que 
aproximadamente en un 30.4% el 
perfil se observaba con una desvia-
ción de entre 3 y 20 grados compa-
rado con el ángulo real. Sólo en el 
70% de los casos se obtuvo un ver-
dadero perfil(15). También es de gran 
utilidad poder identificar el sitio, la 
altura de implantación y las carac-
terísticas del pabellón auricular, las 
cuales en muchos casos se asocian 
con anomalías cromosómicas. 

sistema neRvioso centRal

El diagnóstico de las anomalías del 
SNC impacta fuertemente sobre 
la familia y detrmina en muchas si-
tuaciones conductas obstétricas 
particulares. Si bien un ecografista 
entrenado es capaz de detectar la 
mayoría de las anomalías espinales 
con una ecografía bidimensional, la 
ecografía 3D-4D en tiempo real per-
mite adquirir imágenes de mayor ca-
lidad y definición que tienen mayor 

Hipoplasia del Hueso Nasal

capacidad para identificar el nivel 
del tubo neural afectado, como así 
también detectar defectos sutiles sin 
alteraciones óseas o con cambios 
óseos mínimos, escoliosis y otras 
alteraciones de la columna. Al po-
der desplazarse a través de los di-
ferentes sectores de la cabeza fetal 
y utilizar el rendimiento multiplanar 
es posible estudiar de manera más 
sencilla la cavidad craneana, com-
prender con gran detalle la anatomía 
del sistema ventricular y desplazarse 
en sentido céfalo-caudal a través del 
vermis cerebeloso y determinar en 
forma concluyente el cierre correcto. 

El nivel de la lesión puede detectar-
se utilizando las reconstrucciones 
multiplanares y las imágenes plana-

res coronales y/o sagitales pueden 
ser utilizadas como referencia para 
estudiar los cortes transversales a 
través de los cuerpos vertebrales. 

Las imágenes ortogonales pueden 
verse todas al mismo tiempo, y es 
posible entonces identificar con ma-
yor precisión el nivel específico del 
defecto vertebral y determinar con 
certeza el pronóstico evolutivo de la 
lesión en el recién nacido. La incor-
poración de la ecografía 4D en tiem-
po real permite explorar la columna 
en forma más sencilla y comprensi-
ble. La visualización en formato mul-
tiplanar permite localizar las masas 
con precisión en los casos de defec-
tos del tubo neural. 

Labio leporino
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aPaRato músculo-
esQuelético

La ecografía 3D permite evaluar es-
tructuras curvas como la columna, 
las costillas, el cráneo y las extremi-
dades en una sola reconstrucción y 
diagnosticar con más facilidad las 
anomalías del aparato músculo-es-
quelético. Todas las estructuras de 
la caja torácica pueden ser clara-
mente apreciadas (costillas, escápu-
las, clavículas y columna) y también 
identificar los núcleos de osificación 
de cada uno de los cuerpos verte-
brales(18). 

Con respecto al cráneo del feto 
pueden apreciarse claramente las 
fontanelas, suturas y núcleos de osi-
ficación que permiten el desarrollo 
del cerebro fetal. En las ecografías 
bidimensionales estas estructuras 
sólo se aprecian como hendiduras. 
Las suturas coronal, lambdoidea y 
escamosa puden verse habitualmen-
te, mientras que las fontanelas que 
mejor se aprecian son la anterior, la 
posterior, la mastoidea y la esfenoi-
dal. Las anomalías de las suturas y 
fontanelas pueden consistir en un re-
traso del cierre, un ensanchamiento 
anormal o fusión precoz de suturas 
con craneosinostosis. En los fetos 
con acondroplasia existe un retraso 
en la osificación del cráneo que se 
manifiesta en la ecografía 4D como 
un ensanchamiento relativo de la su-
tura frontal, comparada con un feto 
de la misma edad gestacional(19). 

Al evaluar las costillas de los fetos 
con displasias esqueléticas general-
mente se observa acortamiento cos-
tal y el diagnóstico se realiza al rotar 
alrededor de los ejes las imágenes 
de la reconstrucción multiplanar del 
tórax. Las escoliosis se relacionan 
principalmente con los defectos del 
cierre del tubo neural y las hemivér-
tebras que son de difícil apreciación 
e interpretación en las imágenes 
planares convencionales que se ob-
tienen por ecografía 2D. La rotación 
de la imágen volumétrica es muy útil Escoliosis.

Ecografía 3D - 4D En obstEtricia

 

 

Anencefalia 11 semanas.           Encefalocele.

Mielomeningocele (Ecografía bidimensional). Mielomeningocele (Ecografía 3D).
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volumetRía de los óRganos

La ecografía tridimensional ha sido 
especialmente recomendada para el 
estudio de ciertas patologías. Entre 
ellas presentan particular interés el 
análisis volumétrico de los pulmones 
para el diagnóstico de Hipoplasia 
Pulmonar, el del cerebelo y el de la 
columna vertebral(23,24). En el caso 
particular de la columna vertebral no 
sólo permite su estudio estructural, 
sino que los hallazgos ecográficos 
pueden correlacionarse con la edad 
gestacional y el peso al nacimiento. 
La medición y el estudio volumétrico 
del hígado se postula como predic-
tor de la restricción del crecimiento 
intrauterino(25); y la medición del vo-
lumen placentario con ecografía tri-
dimensional de la primera mitad del 
embarazo sería un factor predictivo 
del peso al nacer, aunque todavía 
no existe evidencia sólida que de-
muestre en forma concluyente esta 
asociación.

ecogRafía 4d

El equipo 4D ofrece una mejora no-
table en la calidad de las imágenes 
para el diagnóstico ecográfico res-
pecto de la ecografía 2D debido 
principalmente a que la resolución 
de la imagen es digital. A diferencia 
de los aparatos tradicionales, en los 
que el procesamiento del haz está 
formado por una transmisión y una 
reflexión, en éstos equipos la trans-
misión es más rápida y se presentan 
cuatro reflexiones. Los cuatro haces 
simultáneos aumentan notablemente 
la velocidad de lectura del ultraso-
nido y disminuyen los artefactos del 
movimiento. 

La visualización de hasta 8 cortes 
Ecotomográficos Volumétricos para-
lelos del corazón (TUI), vistos en la 
misma pantalla y adquiridos por me-
dio del STIC, permite evaluar el ciclo 
cardíaco en movimiento en tiempo 

para poder demostrar las anomalías 
de la curvatura de la columna.

La ecografía 3D mejora la visualiza-
ción y aumenta la posibilidad de de-
tectar alteraciones de los miembros, 
y especialmente por la visualización 
detallada de las características de 
las manos y pies, de sus relacio-
nes y los movimientos compuestos 
en tiempo real. Los dedos se ven 
claramente a partir de las 20 a 23 
semanas de gestación. Como se 
mencionó más arriba, para el resto 
de las estructuras fetales esta tecno-
logía permite la posibilidad de rotar 
los ecos en cualquier plano deseado 
para evaluar los dedos de la mano, 
la anatomía y los movimientos finos. 
También es posible evaluar las ma-
nos con los dedos plegados con el 
detalle del dedo pulgar así como su 
nivel de implantación y movimiento.

Debe ponerse en relieve a que para 
todo lo anteriormente descrito exis-
ten limitaciones técnicas en determi-
nadas situaciones clínicas, como en 
las pacientes obesas y en especial 
antes de las 20 semanas de gesta-
ción. 

aPaRato genital

Según Merz, la ecografía 3D tiene 
ventajas en la capacidad diagnósti-
ca en un 43% de los casos respecto 
de la ecografía 2D, y en un 57% es el 
al menos tan útil como la convencio-
nal. La incorporación de la ecografía 
3D-4D permite identificar con más 
facilidad, realismo y detalle los ge-
nitales normales y los que presentan 
alteraciones estructurales(20) (genita-
les ambiguos, hipospadias y escroto 
bipartito).

Pie bot bilateral (Gentileza Dr. Carlos Canetti, Buenos Aires).
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real y descomponerlo y analizar con 
casi infinitas posibilidades de ejes y 
ángulos. El médico puede rotar los 
datos de la imagen para visualizar 
ángulos ilimitados incluyendo la vis-
ta de las cuatro cámaras. Esta meto-
dología puede ser incorporada a la 
práctica diaria en personal entrenado 
y alcanzar una Sensibilidad, Especi-
ficidad, Valores Predictivos Positivo 
y Negativo del 92.9%, 98.8%, 92.9% 
y 98.8% respectivamente. Los datos 
de la capacidad operativa del méto-
do surgen de la comparación de los 
cortes ecotomográficos obtenidos 
de las ecografías 4D con el Doppler 
color (evaluando la correlación entre 
el diagnóstico prenatal y los hallaz-
gos postnatales en la visualización 
de las 4 cámaras cardíacas, 3 vasos 
y la tráquea)(27). 

Kurjak(30) publicó en 2005 un estu-
dio en el que evalúa la respuesta 
a un estímulo externo mediante un 
Test de Estimulación Vibroacústi-
ca (VAST). Realizó la medición por 
Volocimetría Doppler pulsado anali-
zando la velocidad del movimiento 
del fémur fetal luego del estímulo 
VAST. Los parámetros evaluados 
fueron: “tiempo transcurrido desde 
la estimulación hasta la respuesta” y 
la “velocidad de la respuesta” en 80 
embarazos normales de fetos únicos 
de entre 33 y 41 semanas. Se regis-
traron 680 observaciones. El estudio 

Genitales Externos Femenino y Masculino normales.

concluye que la respuesta refleja es 
más lenta y compleja en cuanto a la 
“velocidad” y el “tiempo de respues-
ta” a medida que avanza la edad 
gestacional y la maduración fetal. 

Las expresiones faciales, su canti-
dad y los movimientos corporales 
del feto también fueron evaluados 
en varios estudios prospectivos por 
el mismo autor. Se estudiaron em-
barazos en los tres trimestres para 
determinar diferencias que permitan 
inferir pautas del desarrollo cerebral 
prenatal(32,33,34). En la publicación del 
2006 se observó una tendencia a la 
disminución de la actividad motora 
en fetos que presentan Restricción 
del Crecimiento (RCIU). También se 
evaluaron 7 parámetros distintivos 
de comportamiento en el primer tri-
mestre y 11 parámetros adicionales 
en el segundo y tercer trimestres y 
se observó que muchos de estos 
patrones de comportamiento dismi-
nuían significativamente a medida 
que avanzaba la edad gestacional 
(ej: llevar la mano a la cabeza, flexión 
de la cabeza, chupeteo, mano a la 
boca, al ojo o la oreja), y también se 
observó una disminución de la activi-
dad al momento del nacimiento con 
respecto a la vida intrauterina. 

Se puede afirma a partir de la eviden-
cia que surge de los estudios pros-
pectivos arriba mencionados que los 
patrones del comportamiento fetal 

reflejan directamente el desarrollo y 
los procesos de maduración del Sis-
tema Nervioso Central. La observa-
ción y el estudio del período fetal y 
neonatal temprano puede ayudarnos 
a comprender mejor el desarrollo 
neurológico de los fetos. 

actualidad y futuRo de la 
ecogRafía 3d y 4d

El desarrollo de la ecografía en ge-
neral, pero el de la ecografía tridi-
mensional y 4D en tiempo real en 
particular, asociados al desarrollo 
de las herramientas informáticas ha 
permitido grandes avances en el 
diagnóstico obstétrico. La ecogra-
fía digital 4D en tiempo real permite 
evaluar las diversas actitudes feta-
les con marcado realismo y adquirir 
más fácilmente las imágenes para 
su estudio. Si bien la complejidad de 
la técnica dificulta una evaluación 
cuantitativa de los movimientos, las 
expresiones fetales permitirán en un 
futuro conocer y correlacionar los 
movimientos fetales con diversas 
anomalías. 

Para algunos autores(27) la ecogra-
fía 3D-4D, complementada con la 
ecografía bidimensional, permite au-
mentar la eficiencia diagnóstica en 
el estudio de anomalías faciales, los 
defectos del cierre del tubo neural 
y las malformaciones esqueléticas 
(anomalías de superficie). Los de-
fectos de la pared abdominal como 
gastrosquisis y onfalocele son fácil-
mente detectables con la aplicación 
de la ecografía 3D-4D. 

En los últimos 4 a 5 años el número 
de ecografías 3D-4D ha crecido en 
forma exponencial. Se ha incremen-
tado por orden de los médicos y por 
requerimiento de las pacientes y sus 
familias, ya que conocer las expre-
siones faciales de su hijo representa 
una situación de enorme significado 
para toda la familia. 

Ecografía 3D - 4D En obstEtricia
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De acuerdo a la evidencia científica 
disponible actualmente no se se re-
comienda la realización del estudio 
para el Screening de los embarazos 
en forma rutinaria . 

El uso de esta tecnología demuestra 
que el avance técnico es más veloz 
que la investigación médica que 
debe acompañarla. En la investiga-
ción clínica en el campo del diag-
nóstico prenatal se abren las puertas 
para el estudio sistemático que per-
mitirá responder las preguntas clíni-
cas que surgen a partir de la dispo-
nibilidad de esta nueva herramienta. 
En el futuro próximo los resultados 
de las investigaciones incrementa-
rán seguramente el ámbito de apli-
cación clínica. 

Número de Ecografías 4D realizadas en Diagnomed, Centro de Diagnóstico por Imáge-
nes. En el gráfico se aprecia el crecimiento exponencial de los procedimientos, a pesar 
de no existir aún indicaciones médicas precisas.
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El ginecoobstetra que realiza exá-
menes ecográficos debe tener los 
conocimientos fundamentales de 
genética humana para aplicarlos en 
3 áreas fundamentalmente: a) Re-
producción humana (Infertilidad), 
b) Detección de cáncer ginecológi-
co, cuyo manejo está cada vez más 
vinculado a las características ge-
néticas del tumor y en el cual puede 
haber un componente familiar o un 
riesgo hereditario y c) Diagnóstico 
prenatal de defectos congénitos fe-
tales incluyendo diagnósticos cito-
genéticos y moleculares. Esta última 
área es a la que me voy a referir en 
las próximas líneas, ya que es uno 
de los objetivos principales del es-
tudio realizado por el ginecoobstetra 
ecografista.

En la mayoría de las consultas de 
genética médica, la finalidad es pre-
venir la recurrencia de la alteración 
que motivó la consulta, en conse-
cuencia, lo más importante es llegar 
a un diagnóstico lo más preciso po-
sible para brindar un adecuado ase-
soramiento genético.

El riesgo de recurrencia (RR) de una 
enfermedad genética puede ser cal-
culado fácilmente si se está seguro 
del diagnóstico de la anomalía y si 
se conoce el patrón de herencia. En 
este caso es útil el diseño de un he-
redograma o pedigree en el cual se 
traza la ocurrencia de la enfermedad 
en la familia. De esta forma se puede 

Lo QuE DEbE sabEr EL 
Ecografista DE gEnÉtica 

carlos alberto Zavala-coca

determinar si el rasgo se transmite 
de manera dominante (basta que se 
encuentre una copia del alelo afec-
tado para que se manifieste) o rece-
siva (necesariamente deben haber 
dos copias del alelo afectado para 
que se exprese el gen), o bien si el 
gen se encuentra en un autosoma o 
en un cromosoma sexual (X ó Y). En 
el caso que no se conozca el tipo de 
herencia, el estimado del riesgo se 
realiza empíricamente.

Muchas anomalías genéticas pueden 
diagnosticarse antes del nacimiento, 
si la gestante o su pareja tienen an-
tecedentes familiares de trastornos 
genéticos y/o tuvieron un feto o bebé 
con alguna anomalía de este tipo, es 
posible que el médico le recomiende 
hacerse exámenes genéticos duran-
te el embarazo.

Los tipos de enfermedades genéti-
cas son:

a) cromosómicas: En estos casos, 
los defectos son visibles en el cario-
tipo, necesitándose por ello un estu-
dio citogenético. Se considera que 
son más de 1000 las alteraciones 
cromosómicas. Como ejemplos tene-
mos: Síndrome de Down, (Trisomía 
21); Síndrome de Edwards, (Triso-
mía 18); Síndrome de Patau, (Triso-
mía 13); Síndrome de Turner, (45,X); 
Síndrome Klinefelter (47,XXY).

b) génicas o mendelianas: Se origi-
nan por la mutación de un sólo gen. 

caP ítuLo 23
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debe interpretar adecuadamente la 
validez de cada uno de los marca-
dores ecográficos de aneuploidías 
señalados anteriormente y otros que 
han ido apareciendo y seguirán apa-
reciendo en la literatura mundial. 

Un hallazgo ecográfico sospechoso 
siempre debe considerarse como 
una herramienta de selección y des-
pistaje; que miden el riesgo de sufrir 
una enfermedad, pero no diagnosti-
can problema cromosómico alguno.  
Si la prueba sugiere riesgo elevado 
debe practicarse una prueba diag-
nóstica definitiva, la que se obtiene 
finalmente a través de otros proce-
dimientos que por su naturaleza son 
llamados invasivos pues a través de 
estos se obtienen muestras directa-
mente del feto o de su entorno más 
cercano. Los procedimientos invasi-
vos, tales como la biopsia de vello-
sidades coriales (BVC), amniocen-
tesis y cordocentesis, que permiten 
obtener las muestras para el estudio 
citogenético, deben ser ofrecidas a 
las pacientes por medio de un mi-
nucioso, completo y tranquilo inter-
cambio de preguntas y respuestas 
con su médico y con la elaboración 
y firma de un correspondiente con-
sentimiento informado.

Cada prueba tiene un momento óp-
timo para su realización, así la edad 
gestacional ideal para realizar una 
BVC es a las 10 a 12 semanas, una 
amniocentesis a las 15 a 16 sema-
nas y una cordocentesis a partir de 
las 20 semanas. La decisión de cual 
método debe ser utilizado depende 
de la semana de embarazo y del ob-
jetivo del examen. Asimismo, se le 
debe explicar a la madre los riesgos 
inherentes y la probabilidad de pér-
dida del embarazo para cada uno de 
estos procedimientos que es alrede-
dor de 1:100, así como la posibilidad 
de repetir la prueba. 

También debe tenerse en consi-
deración el momento de indicar la 
prueba, así por ejemplo si se toma el 
líquido amniótico antes de las 14 se-

Son alrededor de 7000 enfermeda-
des descritas y se evalúan a través 
de pruebas moleculares. Entre los 
trastornos genéticos que pueden 
diagnosticarse antes del nacimien-
to se incluyen los siguientes: Fibro-
sis quística; Distrofia muscular de 
Duchenne; Hemofilia A; Talasemia; 
Anemia de células falciformes; En-
fermedad poliquística del riñón; En-
fermedad de Tay-Sachs.

c) Multifactoriales: Se producen por 
la mutación de varios genes los que 
sumados a las influencias del medio 
ambiente originan este tipo de enfer-
medades. De estas hay varios cien-
tos y se usan diversas técnicas para 
su identificación. Ejemplos: polidac-
tilia, fisura labial o labiopalatina.

d) Herencia atípica: En este grupo se 
encuentran enfermedades comple-
jas como las que presentan herencia 
mitocondrial, impronta genómica, 
disomía uniparental, entre otras. 
En este caso el diagnóstico es más 
complejo.

Una de las herramientas más útiles 
para el diagnóstico prenatal de al-
teraciones genéticas es la denomi-
nada Ecografía genética (Ecografía 
de 11-14 semanas). Este estudio 
representa uno de los avances más 
recientes en el diagnóstico precoz 
de anomalías cromosómicas fetales 
en la obstetricia moderna. Desde mi 
punto de vista, esta es la ecografía 
que, considerada individualmente, 
es la más importante. Durante su 
realización debe examinarse aparte 
de la biometría y estructura fetal, di-
versos marcadores ecográficos que 
son presuntivos de aneuplodías, 
siendo los principales: 

translucencia nucal (tn): Espacio 
existente entre la columna cervical y 
la piel de la nuca del bebé. En líneas 
generales este deberá ser menor de 
2,5mm. Si supera esta dimensión se 
considera positivo y se sugerirá realizar 
otros estudios. Detección aproximada 
para Sindrome de Down: 75-80%.

Ductus Venoso de aranzio: Pequeña 
porción de la vena umbilical antes de 
su llegada al corazón. La alteración 
en la forma de las ondas obtenidas 
del flujo de esta estructura anatómi-
ca fetal se considera anormal y su-
giere riesgo elevado de Síndrome de 
Down o Cardiopatía Congénita.  De-
tección reportada: 80-90% (Down); 
detección variable en Cardiopatías.

Hueso Propio de la nariz (Hn): 
Los bebés con Síndrome de Down 
tienen el hueso propio de la nariz 
ausente o más pequeño que los 
bebés sanos. Se consideran anor-
males cuando miden menos de 2,5 
mm. Detección aproximada para 
Síndrome de Down: 73% .

regurgitación tricuspídea: Este mar-
cador se basa en la evaluación de 
las válvulas cardíacas derechas. Es 
valiosa en el despistaje del Sindrome 
de Down y algunas formas de car-
diopatía.

angulo fronto-Maxilar: Las alteracio-
nes de esta compleja medición au-
mentaría la detección del Síndrome 
de Down. Requiere del uso de un 
programa de cálculo. El ángulo fue 
mayor de 85° en 69% de los fetos 
con Trisomía 21 y en el 5% de los 
fetos normales

Siempre que se descubra alguna al-
teración en alguno de ellos se proce-
derá a sugerir la realización de una 
prueba diagnóstica más específica 
tal como un estudio citogenético en 
sangre o en líquido amniótico.

Durante el examen ecográfico, pri-
mero el ultrasonografista debe tener 
claro si la paciente verdaderamente 
está interesada en conocer los mar-
cadores ecográficos genéticos y el 
cálculo del riesgo para aneuploidías 
que tiene su criatura y que es lo que 
se le puede ofrecer con esta informa-
ción. Muchas veces las pacientes se 
muestran sorprendidas o temerosas 
por esta información que para ellas 
resulta muy sofisticada y otras veces 
no han solicitado. En segundo lugar, 



2��

manas el número de células halladas 
en la muestra será escaso y por lo 
tanto pocas podrán crecer y dar un 
resultado final. Si, por el contrario, la 
muestra es tomada tardíamente, ha-
brá una mayor cantidad de células 
no viables, lo que tampoco permitirá 
lograr un resultado.

Para el caso de la muestra de líquido 
amniótico esta puede ser conservada 
en la misma jeringa utilizada para su 
extracción a temperatura del medio 
ambiente sin refrigeración hasta por 
24 horas, aunque lo ideal es llevar-
la al laboratorio de citogenética de 
inmediato para realizar el procesa-
miento de la muestra. Las vellosida-
des coriales requieren un medio de 
transporte (HAM F-10) y deben ser 
examinadas con ayuda del micros-
copio invertido por el citogenetista lo 
más pronto posible para identificar 
la presencia o ausencia de vellosi-
dades coriales adecuadas para el 
estudio e informar a la paciente que 
el procedimiento ha sido exitoso.

En todos los casos el procesamiento 
de las muestras es muy similar. La 
muestra biológica fetal se siembra 
en un medio de cultivo estéril que 
contiene sales minerales, aminoáci-
dos y azúcares que le proporcionan 
a las células un medio adecuado 
para su desarrollo. La incubación se 
realiza en condiciones de máxima 
esterilidad y con ambientes de tem-
peratura, humedad y gases contro-
lados. Cada cierto tiempo se revisan 
las placas petri o los tubos de ensa-
yo en los que se sembró la muestra 
para verificar que se está dando la 
proliferación celular y hay células 
en división, cuando es el momen-
to oportuno se cosecha la muestra. 
Con este proceso se detiene el desa-
rrollo celular, se lava la muestra, se 
hinchan las células con soluciones 
adecuadas y posteriormente se fijan 
las células, finalmente se preparan 
láminas portaobjetos con las mues-
tras, se las colorea y se procede a 
analizar los cromosomas obtenidos 
con la ayuda del microscopio y del 

software especialmente diseñados 
para este propósito. Se capturan las 
imágenes con una cámara, se arman 
los cariotipos y se verifican su nor-
malidad o se describen las alteracio-
nes observadas.

El resultado del estudio del líquido 
amniótico se da entre 10 y 14 días 
aproximadamente después de la ob-
tención de la muestra; el resultado 
para las vellosidades coriales demo-
ra 7 días y el de sangre del cordón 
umbilical se puede dar a los 5 días. 
Este resultado constituye el informe 
citogenético el cual consiste en un 
reporte escrito de los hallazgos, la 
nomenclatura citogenética de los re-
sultados, con una breve descripción 
y recomendaciones según corres-
ponda. Adicionalmente también va 
con el informe una imagen con los 
cromosomas ordenados según su 
tamaño y forma, lo cual es llamado 
cariotipo.

Por otro lado, también se puede rea-
lizar el estudio citogenético en piel, 
músculo e hígado fetal, cuando el 
caso lo requiera.

Hay que recalcar que las muestras 
obtenidas servirán para realizar el 
estudio citogenético (cariotipo), el 
cual sirve para detectar anomalías 
cromosómicas pero no mutaciones 
génicas. Para la identificación de es-
tas últimas se requiere la realización 
de pruebas de biología molecular ta-
les como FISH, PCR, Southern blot, 
Northern blot o técnicas de ligamien-
to, siempre y cuando se tenga una 
fuerte sospecha diagnóstica de una 
anomalía génica.

El diagnóstico correcto de una ano-
malía o defecto congénito fetal se 
basa en el conocimiento y el estudio 
de los hallazgos encontrados en el 
examen ultrasonográfico. Muchas 
veces se observan por ecografía 
una serie de anomalías pero el ul-
trasonografista es incapaz de armar 
el rompecabezas que significa inte-
grar todas las características en un 
síndrome que generalmente ya ha 

sido descrito hace muchos años e 
inclusive se conoce cual es su tipo 
de herencia. Para esto se requiere, 
primero definir si lo que estamos ob-
servando es una malformación, una 
deformidad, una disrupción o una 
displasia, por lo cual se requiere te-
ner definiciones precisas de las al-
teraciones encontradas, así tenemos 
las siguientes:

Malformación: Defecto estructural de 
un órgano, parte de un órgano o una 
región del organismo, que resulta de 
un proceso de desarrollo intrínse-
camente anormal. Ejemplo: fisura o 
hendidura labiopalatina.

Deformación: Anomalía de la forma 
o la posición de una parte del orga-
nismo, causado por fuerzas mecáni-
cas intrauterinas, que distorsionan 
las estructuras normales. Ejemplo: 
fibroma uterino gigante que deforma 
la cabeza del feto durante la vida 
intrauterina. Es importante señalar 
que estos procesos son temporales 
y generalmente se resuelven en las 
semanas iniciales de la vida extrau-
terina.

Disrupción: Defecto morfológico o 
estructural de un órgano, parte de un 
órgano o una región del organismo, 
resultante de una interferencia en un 
proceso de desarrollo que original-
mente era normal. Ejemplo Síndrome 
de Bandas Amnióticas, los cuales 
pueden producir mutilación de un 
miembro u ocasionar soluciones de 
continuidad en diversas partes del 
cuerpo.

Displasia: Alteración de un tejido es-
pecifico, por ejemplo displasia ecto-
dérmica o esquelética.

Finalmente si no se conoce el diag-
nóstico recurrir a la ayuda de un ge-
netista con experiencia en diagnósti-
co prenatal, a los libros de genética 
o a programas inteligentes en gené-
tica tales como el OMIN, POSSUM, 
OMD, REAMS, entre otros.

Lo QuE DEbE sabEr EL Ecografista DE gEnÉtica
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Las displasias músculo-esqueléticas 
(DME) son un grupo de malformacio-
nes que están en continua revisión, 
reclasificación y definición de sus 
características etiológicas. Son un 
grupo heterogéneo, a veces descri-
to como una miríada de anomalías 
que ya superan las 372 condiciones 
diferentes y que aún está en incre-
mento, donde se incluyen aquellas 
condiciones que involucran de forma 
significativa al esqueleto y abarcan 
las displasias óseas, los desórdenes 
metabólicos del hueso, las disosto-
sis y las malformaciones esqueléti-
cas y/o síndromes de reducción. Re-
presentan un grupo que difiere en su 
origen, expresión y consecuencias, 
teniendo casi como única condición 
común, el que producen malforma-
ciones. Pueden tener afección gene-
ral o focal, pueden ser letales o no, 
producir impedimentos graves o nin-
guno y generalmente su diagnóstico 
definitivo involucra la participación 
de varias especialidades médicas 
(1,2,3,4).

El esqueleto consta de 305 huesos 
al nacer, que se reducen a 206 en 
el adulto. Huesos de forma y dimen-
siones variables, que son indispen-
sables para la vida, desempeñando 
un papel esencial en la homeostasis 
mineral, aloja los elementos hemato-
poyéticos, sirve de soporte a los mo-
vimientos del cuerpo, protege y de-
termina la morfología y el tamaño de 

DisPLasias MúscuLo 
EsQuELÉticas

gonzalo a. Pérez-canto chellew

los rasgos corporales. Están unidos 
por articulaciones y son desplaza-
dos por las estructuras musculares, 
permitiendo los movimientos y man-
tener el equilibrio. 

Las DME son bastante raras, con 
una incidencia global que varía de 
2 a 4 en 10.000 nacimientos(1,2,3,4).. 
Las más frecuentes son la displasia 
tanatofórica, la acondroplasia, la os-
teogénesis imperfecta y la acondro-
génesis. La displasia tanatofórica y 
la acondrogénesis son las formas 
letales más frecuentes. La acondro-
plasia heterocigota es la forma no 
letal más frecuente. Otras displasias 
frecuentes incluyen a la condrodis-
plasia punteada rizomélica y el sín-
drome campomélico. 

El diagnóstico prenatal es difícil, re-
quiere experiencia y una evaluación 
exhaustiva del feto en una edad ges-
tacional donde los defectos puedan 
hacerse evidentes a la ecografía. 
La detección antenatal es también 
un constante reto que equilibra el 
descubrimiento de pequeños deta-
lles como ausencia de una falange, 
clavícula o costilla, huesos supernu-
merarios (costillas, dedos), fusión de 
dedos adyacentes o como el desa-
rrollo de dedos largos en patas de 
araña (tabla 1), implicando algunos 
de estos defectos la falta de con-
densación mesenquimatosa y de su 
diferenciación en esbozos cartilagi-
nosos por alteración de factores de 
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darse que la aventura diagnóstica de 
una displasia esquelética no acaba 
con el nacimiento, sino que muchas 
veces vuelve a comenzar, cuando 
ya se pueden realizar e integrar más 
enfoques multidisciplinarios. 

asPectos ultRasonogRÁficos

 Para este momento se hace relati-
vamente claro que la evaluación fe-
tal debe ser lo más completa posi-
ble. Los datos de la historia familiar, 
edad paterna, consanguinidad, tras-
tornos hereditarios, restricción del 
crecimiento y talla, muertes fetales, 
polihidramnios, etc. tienen importan-
cia y deben ser determinados con 
antelación.

Por medio de los ultrasonidos es po-
sible poner en evidencia la mayoría 
de los huesos fetales desde finales 
del primer trimestre y evaluar su cre-
cimiento. Por ello las malformaciones 
músculo-esquéleticas difícilmen-
te pueden ser evidenciadas antes, 
posiblemente con excepción de las 

transcripción especialmente codifi-
cados por genes de homeodominio 
y ciertas citocinas(1,4), o del recono-
cimiento de grandes deformaciones 
letales, incompatibles con la vida ex-
trauterina o con secuelas graves que 
pueden involucrar deterioro mental, 
así como tipificar aquellas condicio-
nes compatibles con una vida nor-
mal, especialmente en sociedades 
donde los discapacitados tienen 
oportunidades y forman parte activa 
de la misma. 

En la clasificación actual, los tras-
tornos músculo-esqueléticos se han 
separado en 37 grupos definidos por 
criterios moleculares, bioquímicos y/o 
radiológicos. De las 372 condiciones 
clasificadas, 215 fueron asociadas 
con uno o más de los 140 diferentes 
genes involucrados(1,4). Sin embargo 
en la nomenclatura y clasificación de 
estos trastornos privan (por razones 
de desconocimiento histórico de las 
bases moleculares y genéticas), los 
nombres descriptivos de los signos 
macroscópicos, los nombres propios 
de los primeros que describieron una 
entidad o los hallazgos radiológicos 
o macroetiológicos, los cuales per-
sisten en la actualidad, si bien mu-
chas entidades que actualmente son 
clasificadas en grupos diferentes, 
mantiene nombres comunes varian-
do solo en el tipo, representando en-
tidades diferentes con fenotipos que 
anteriormente las permitían agrupar 
como similares. Para complicarlo 
más aún, con frecuencia una entidad 
ha recibido varias denominaciones, 
como el uso indistinto de displasia 
metafisiaria tipo McKusick o hipo-
plasia cartílago-pelo o síndrome de 
Ellis van Creveld que se refieren a la 
displasia condroectodérmica. Pero a 
la vez se emplean denominaciones 
parecidas para trastornos diferentes 
como son la acondrogénesis tipo II, 
una letal y la otra no letal. Y en algu-
nos casos la denominación etimoló-
gica es errada para las bases morfo-
lógicas de la patología como ocurre 
con la acondroplasia(1,4). 

Por ello más allá que intentar elucidar 
una clasificación detallada o descri-
bir las bases morfológicas, bioquími-
cas o genéticas de los más de 370 
trastornos conocidos, intentaremos 
hacer un abordaje desde el punto de 
vista del ejercicio clínico del estudio 
ultrasonográfico prenatal de rutina, 
de manera que sea posible en la 
práctica diaria, sospecharlas, diag-
nosticarlas y tipificarlas dentro de los 
grupos más frecuentes en relación a 
su pronóstico y diagnóstico genético 
prenatal.

El uso de la radiografía fetal está 
indicado en algunos casos clínicos, 
de diagnóstico dudoso, donde sig-
nos específicos radiológicos puedan 
realizar el diagnóstico específico. La 
ecografía 3D permite la visualización 
de los fenotipos específicos de al-
gunas displasias, especialmente las 
diferentes desproporciones segmén-
tales en diferentes cuadros. La reso-
nancia magnética con secuencias de 
pulsos de adquisición rápida puede 
mejorar la precisión diagnóstica en 
algunos casos clínicos. Debe recor-

Tabla 1.
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gestaciones gemelares monoamnió-
ticas con gemelos fusionados. Cada 
día aumentan los reportes de DME 
que se presentaron como aumento 
de la translucencia nucal durante la 
ecografía de las 11 a 14 semanas, 
así como progresivamente son más 
precoces los diagnósticos de algu-
nas displasias. La mayoría de las 
displasias pueden ser demostradas 
durante el estudio ultrasonográfico 
que frecuentemente se realiza entre 
las 18 y 20 semanas. Un grupo no 
despreciable de pacientes encontra-
rán la sospecha o diagnóstico de su 
condición durante el tercer trimestre 
cuando aparece polihidramnios, res-
tricción del crecimiento intrauterino, 
óbito fetal o inicio de parto pretérmi-
no. 

Quizás el primer hueso en ser medi-
do de forma individual sea el fémur, 
por ello sus características morfoló-
gicas y su biometría pueden arrojar 
los primeros indicios de una altera-
ción músculo-esquelética. Seguidos 
por la biometría y morfología cefáli-
ca. La demostración de la presencia 
de ambos fémures, húmeros, tíbias, 
peronés, ulnas y radios, así como 
de manos y pies con sus dedos, la 
observación de los movimientos seg-
mentarios, la apertura de las manos, 
la observación de la presencia de 
las suturas craneales, los huesos de 
la bóveda, las órbitas, los huesos 
nasales, las arcadas dentarias, la 
mandíbula, el perfil fetal, la presen-
cia de las clavículas, las costillas, los 
omóplatos, del sacro, las vértebras y 
su relación espacial, la aparición de 
los núcleos de osificaciones (distal 
del fémur, proximales de tibia y hú-
mero), y las relaciones segmentarias 
entre tórax y abdomen, cardiotoráci-
ca, cráneo y abdomen, fémur y pie, 
son solo algunos de los aspectos fre-
cuentes a evaluar(5,6,7).

La identificación de huesos con una 
longitud menor de dos desviaciones 
estándar (DE) por debajo de la me-
dia para la edad gestacional indica 
un riesgo aumentado de displasia 

esquelética y un acortamiento grave 
(más de 4 DE por debajo de la me-
dia para la edad gestacional) de un 
miembro se asocia con alto riesgo 
de displasia esquelética letal(6,7). 

Una diferencia de Circunferencia 
Torácica / Circunferencia Abdominal 
(CT/CA) < 0,89 corresponde a una 
evolución neonatal benigna o asinto-
mática y puede ser útil en el estudio 
de fetos con displasia esquelética. 
También una relación segmentaria 
que no evalúe directamente el desa-
rrollo torácico puede pronosticar una 
evolución letal, como sucede con la 
relación Longitud Femoral / Circun-
ferencia Abdominal (LF/CA) cuando 
esta es < de 0,16 es indicadora de 
displasia esquelética letal(5,6,7). 

El mejor parámetro aislado para dife-
renciar entre las cinco displasias más 
frecuentes es la longitud del fémur 
(displasia tanatofórica, osteogénisis 
imperfecta tipo II, acondrogénesis, 
acondrodisplasia y hipocondrodis-
plasia). En general, los fetos con fé-
mur acortado en al menos 30 % para 
su edad gestacional tenían acon-
drogénesis, con acortamiento entre 
el 40 y 60 % presentaban displasia 
tanatofórica o osteogénesis imper-
fecta tipo II, y aquellos en los cuales 
el acortamiento era del 80 % o más 
presentaban predominantemente hi-
pocondrodisplasia, acondrodisplasia 
y osteogénesis imperfecta tipo III.(7)

Las displasias esqueléticas más 
frecuentes se asocian con mayores 
posibilidades de un diagnóstico eco-
gráfico específico, mientras que las 
displasias más raras no. Los trastor-
nos dismórficos y la restricción del 
crecimiento intrauterino pueden con-
fundir, simular u ocultar un trastorno 
músculo-esquelético. Hay que recor-
dar que con frecuencia en la mitad 
de los casos no se puede hacer un 
diagnóstico ecográfico específico. 
El enfoque basado en el diagnóstico 
de condiciones de evolución letal o 
no letal se asocia con un pronóstico 
certero entre el 92 al 96 % de los ca-

sos(8), y es posiblemente la forma de 
abordaje diagnóstico más efectiva, 
que asociada a un enfoque diagnós-
tico regional o segmentario, puede 
facilitar el diagnóstico de las displa-
sias más raras y evitará que se pa-
sen por alto hallazgos importantes.

metodología de 
aPRoximación al 
diagnóstico ecogRÁfico 
de las disPlasias músculo-
esQueléticas.

La primera oportunidad para sos-
pechar la presencia de una DME 
quizás comience con la demostra-
ción de una translucencia nucal au-
mentada durante el examen de 11 a 
14 semanas, que si bien no es es-
pecífica de estas malformaciones, 
crea las condiciones de seguimien-
to adecuadas que eventualmente 
harán evidente la presencia de una 
displasia. Las evaluaciones entre las 
14 y 20 semanas de gestación, per-
mitirá demostrar la presencia de un 
feto con acortamiento de sus extre-
midades, posiblemente el hallazgo 
inicial más frecuente en el diagnós-
tico de las displasias óseas. Este 
acortamiento puede ser de todos los 
segmentos de la extremidad (micro-
melia) o del extremo proximal (rizo-
melia: húmero o fémur), del tercio 
medio (mesomelia: radio/ulna o tibia/
peroné) o del tercio distal (acrome-
lia: mano o pies). Tras la estimación 
biométrica, comienza la descripción 
morfológica de los huesos largos, la 
presencia de arqueamiento óseo es 
sugestiva de displasia tanatofórica o 
displasia camptomiélica. La presen-
cia de fracturas óseas es indicativa 
de osteogénesis imperfecta, si bien 
pueden estar presentes en la acon-
droplasia homocigota. La presencia 
de microfracturas múltiples puede 
simular huesos arqueados sin iden-
tificarse una fractura definida. La 
ecogenicidad es reflejo del grado 
de mineralización de un hueso, y 
cuando esta está disminuida puede 
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asociarse a trastornos de la desmi-
neralización ósea (acondrogénesis 
e hipofosfatasia)(9,10,11,12,13). En este 
momento se hace evidente la posi-
bilidad de una displasia ósea, que 
involucre las extremidades y antes 
de iniciar una revisión amplia de la 
anatomía fetal, puede ser impor-
tante valorar la posibilidad de que 
la afectación ósea evidenciada se 
asocie a hipoplasia torácica y pul-
monar, implicando una condición 
de letalidad. Se inicia el estudio de 
las características del tórax, su al-
tura y morfología (largo y estrecho, 
corto, hipoplásico), su relación con 
el corazón, con el abdomen y puede 
evaluarse la relación del fémur con 
el abdomen, con el fin de establecer 
la condición de displasia de tipo le-
tal o no letal. En este momento, es-
tablecida la presencia de una DME 
de tipo letal o no letal, se inicia el 
enfoque regional o segmentario con 
el fin de recolectar los hallazgos que 
permitirán establecer las áreas de 
afectación ósea y no ósea, y deter-
minar posiblemente un diagnóstico 
más específico de la malformación. 
Iniciando el enfoque de lo cefálico a 
lo caudal. El cráneo ofrece múltiples 
enfoques en relación al diagnóstico 
de displasia ósea, desde el grado de 
mineralización, el grado de deforma-
ción a la presión transabdominal, su 
configuración, la relación de las su-
turas (craneosinostosis), su tamaño 
para la edad gestacional (macrocrá-
nea o microcránea). La morfología 
clásica de la displasia tanatofórica 
tipo II cursa con un cráneo en forma 
de hoja de trébol. La ventriculome-
galia se asocia con varias formas de 
displasia esquelética(10,11,12,14). El per-
fil facial permite evaluar la presencia 
de huesos nasales, la forma de los 
huesos frontales, el puente nasal, la 
posición y el desarrollo de la man-
díbula (micrognatia), hipo o hiper-
telorismo, así como la presencia 
de labio/paladar hendido. La forma 
del tórax y abdomen (en corcho de 

champagne, abdomen prominente), 
la configuración de las costillas, su 
grosor, tamaño y morfología, la pre-
sencia de fracturas o su aspecto co-
rrugado, incluso su número pueden 
ayudar al diagnóstico final, así como 
la presencia de las clavículas y la 
escápula. Se reevalúan las extremi-
dades para determinar la presencia 
de piel redundante o de edema, que 
puede inclusive asociarse a hidro-
pesía, la existencia de polidactilia 
o sindactilia, la posición anómala 
de los dedos (clinodactilia, mano en 
tridente, abducción del pulgar), así 
como la presencia o no de movimien-
tos, la posición fija de los miembros 
o incluso su posición anómala (genu 
varum, artrogriposis, talipes, talima-
nus), la hipoplasia ósea o la ausen-
cia de huesos largos. El estudio de 
la columna vertebral permite estimar 
la presencia y magnitud de las des-
viaciones de la curvatura normal, la 
presencia de centros de osificación 
anómalos, su ausencia, la presencia 
de cifosis, escoliosis, hemivértebras, 
fusiones vertebrales, o su completa 
desorganización. La biometría de la 
altura del los cuerpos vertebrales y 
los espacios intervertebrales, forma 
parte integral de la descripción y 
diagnóstico diferencial de algunas 
displasias, permitiendo describir la 
displasia platispondilítica, severa en 
la displasia tanatofórica y moderada 
en la acondroplasia, desde las 20 se-
manas de gestación(15). La ausencia 
de sacro (S. de regresión caudal, Si-
renomelia) y de los huesos iliacos, la 
presencia de tumores (Teratoma Sa-
crococcígeo) y el cierre incompleto 
de la columna pueden ser demostra-
dos. Las lesiones acompañantes de 
los tejidos internos buscando malfor-
maciones asociadas principalmente 
en el sistema nervioso central, el co-
razón, el génito-urinario e intestinal, 
puede permitir aún más la aproxima-
ción al diagnóstico final. Además, de 
solo determinar la presencia y tama-
ño de los huesos y sus articulacio-

nes, cada uno de ellos puede reflejar 
condiciones de mineralización anor-
mal (desmineralización, ausencia de 
mineralización, epífisis punteadas), 
o bien pueden presentar morfología 
característica, como son la presen-
cia de curvaturas o fracturas, o posi-
ciones fijas, que deben ser notadas. 
Algunas displasias óseas, principal-
mente las letales se acompañan de 
polihidramnios.

disPlasias esQueléticas 
letales

Son un grupo de anomalías, de diag-
nóstico relativamente sencillo, con 
una frecuencia relativa de 1 en 5.000 
a 11.000 nacidos vivos(2). Las princi-
pales características comunes que 
deben establecerse en el diagnósti-
co de estas condiciones incluyen a:

1. Micromelia grave. (>= 4DE de 
la media para la edad gestacio-
nal). Relación LF/CA < 0,16.

2. Identificar la hipoplasia torácica 
grave que conlleva a hipoplasia 
pulmonar y muerte.

   La circunferencia torácica me-
dida en un corte de cuatro cá-
maras cardíacas, que pase 
por fuera de las costillas y no 
incluya la piel, debe ser me-
nor del quinto percentil para la 
edad gestacional. La relación 
cardio-torácica mayor del 60% 
indica la presencia de un tórax 
hipoplásico (cuando el corazón 
es normal). Una relación CT/CA 
menor a 0.76 o una diferencia 
CT–CA menor a 0.89 se asocian 
con hipoplasia pulmonar.

3. Demostrar la presencia de 
rasgos característicos de una 
displasia letal como son la pre-
sencia de un cráneo en trébol 
(displasia tanatofórica tipo II) o 
fracturas múltiples (osteogéne-
sis imperfecta tipo II).
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Displasia 
Tanatofórica(1,2,3,4,8,10,11,23,30,31,32,33,34)

Es la displasia esquelética más fre-
cuente (1 en 6.000 a 17.000 nacidos 
vivos). Su nombre se deriva del tér-
mino griego thanatophoros (portador 
de la muerte) dado que su evolución 
lleva a la muerte neonatal. Sus sub-
tipos (I y II) son secundarios a muta-
ciones autosómicas dominantes que 
afectan a distintos dominios del gen 
FGFR3. El tipo I es el más común (86 
%) y se caracteriza por la forma ar-
queada de sus huesos largos y pla-
tispondilia grave. El tipo II (14 %) tie-
ne sus huesos largos de forma recta 
y son micromiélicos, platispondilia 
menos grave y generalmente cráneo 
en hoja de trébol. 

El diagnóstico frecuentemente se 
puede realizar durante el segundo 
trimestre, cuando comienza a notar-
se la presencia de polihidrmanios en 
un feto que tiene micromelia rizomé-
lica grave con arqueamiento de los 
huesos largos. La longitud de los 
miembros no llega al tercer percen-
tilo para la edad gestacional. Puede 
detectarse leve hipomineralización 
ósea. La CC representa más del 60 
% de la CT (hipoplasia del tórax). 
El tórax tiene forma de campana y 
las costillas son cortas. El abdomen 
parece protuberante en relación al 
tórax hipoplásico. La longitud del 
tronco es normal. Puede haber ma-
crocránea con prominencia frontal y 
aplanamiento del puente nasal. Se 

evidencia platispondilia grave (la 
más acentuada de todas las displa-
sias esqueléticas), con un aparente 
ensanchamiento del canal espinal. 
Hay piel redundante que da aspec-
to de aumento del espesor cutáneo. 
La pelvis y las manos son pequeñas. 
Las extremidades suelen estar rec-
tificadas y presentan escasa movi-
lidad. Se ha descrito un parecido a 
un auricular de teléfono en las radio-
grafías de los huesos largos, donde 
se combina el arqueamiento óseo y 
el engrosamiento de las metáfisis, 
rasgo que puede notarse con los ul-
trasonidos. 

La presencia de un cráneo en hoja 
de trébol (trilobulado), consecuencia 
de una craneosinostosis prematura 
de las suturas lamboidea, coronal y 
sagital que lleva al desarrollo de sa-
lientes en las regiones temporales, 
asociada con hueso largos poco ar-
queados y platispondilia no tan gra-
ve caracterizan al tipo II. 

La micromelia grave con cráneo en 
hoja de trébol puede incluir displasia 
camptomélica y la Trisomía 13. Si los 
progenitores no tienen afección ósea 
(acondroplasia heterocigota) el diag-
nóstico más probable es la Displasia 
tanatofórica tipo II. En la diaplasia 
camptomélica la curvatura de los 
huesos es más aguda. La Trisomía 
13 no se asocia con micromelia gra-
ve. Pueden existir craneosinostosis 
aisladas en forma de hoja de trébol. 
Estas craneosinostosis cursan ge-

Displasia Tanatofórica. Dr. A. Sosa O. CEUSP (Fotos 1 y 2). Reproducido con permiso de 
TheFetus.net (Foto 3).

neralmente con venticulomegalia y 
agenesia del cuerpo calloso.

Otras malformaciones asociadas 
incluyen las cardiopatías, malfor-
maciones renales (riñones en herra-
dura, hidronefrosis) y la sinostosis 
radiocubital.

La presencia de micromelia grave 
con tórax hipoplásico incluye a la 
osteogénesis imperfecta tipo II y la 
acondrogénesis. La presencia de 
fracturas e irregularidades costales 
apuntan a una osteogénesis imper-
fecta, la hipomineralización hace 
más probable la acondrogénesis. La 
platispondilia grave hace más pro-
bable la displasia tanatofótica.

Acondrogénesis(1,2,3,4,8,10,23, 35,36,37,38,39)

Tiene una incidencia de 1 en 40.000 
nacidos vivos. Se han descrito dos 
tipos clásicos. La Acondrogénesis 
tipo I clásica (20 %) es autosómica 
recesiva, y la forma más grave. Los 
fetos presentan micromelia grave, 
torso corto, abdomen prominente, 
osificación deficiente del cráneo y 
vértebras y huesos pelvianos peque-
ños. La presencia de costillas delga-
das, ocasionalmente con fracturas 
es más característica del tipo IA (de 
Houston-Harris), mientras que el tipo 
IB (de Fraccaro) no se asocia a frac-
turas costales.

La Acondrogénesis tipo II clásica 
(80%) (de Langer-Saldino) es auto-
sómica dominante. Se caracteriza 
porque la longitud del cuerpo es 
ligeramente mayor que en el tipo I, 
con un acortamiento menos grave 
de las extremidades, y las costillas 
son más gruesas y no presentan 
fracturas. Histológicamente se ca-
racterizan por la desorganización 
del cartílago a nivel de la placa de 
crecimiento epifisiaria con ausencia 
de osificación.

Durante la evaluación ecográfica se 
encuentra un feto con micromelia 
severa, arqueamiento de sus hue-

DisPLasias MúscuLo EsQuELÉticas
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sos largos y desmineralización ósea, 
tronco corto y tórax pequeño. Los 
cuerpos vertebrales presentan de 
forma característica ausencia de su 
osificación, constante en ambas for-
mas de acondrogénesis. La cabeza 
es desproporcionadamente grande. 
Frecuentemente hay polihidramnios. 
Hay redundancia de los tejidos cu-
táneos, ocasionalmente aumentado 
por un edema subcutáneo generali-
zado, con o sin higroma quístico. El 
diagnóstico ecográfico es posible al 
final el primer trimestre, cuando se 
evidencian micromelia grave, ede-
ma cutáneo, macrocráneo asociado 
a disminución de la osificación del 
cráneo y su ausencia en los cuerpos 
vertebrales.

Las otras displasias esqueléticas le-
tales no cursan con hipomineraliza-
ción de la calota fetal ni de los cuer-
pos vertebrales. La combinación de 
ausencia de osificación de cuerpos 
vertebrales con calota de osifica-
ción normal es solo observada en la 
acondrogénesis tipo II. Las facturas 
costales solo se observan en la tipo 
IA. La biometría del tronco (corto) 
permite diferenciarla de la displasia 
tanatofórica. 

Osteogénesis Imperfecta   
Tipo II (1,2,3,4,8,10,11,23,40,41,42,43,44)

Tiene una incidencia de 1 en 25.000 
nacidos vivos para los cuatro tipos, 
teniendo la tipo II una incidencia de 
1 en 54.000 nacidos vivos. Los cua-
tro tipos se transmiten de forma au-
tosómica dominante. Los tipos I y IV 
(no letales), el tipo II (letal) y el tipo III 
(muy deformante) generalmente son 
consecuencia de nuevas mutaciones 
puntuales autosómicas dominantes, 
con pocos casos de autosómicos re-
cesivos (tipo II y III). Es un trastorno 
heterogéneo con formación defec-
tuosa del procolágeno tipo I como 
consecuencia de mutaciones de los 
genes COL1A1 y COL1A2 para los 
procolágenos tipo 1 alfa-1 y alfa-2. 
Se observan osteopenia, fracturas 
óseas y escleróticas azules. Las 
formas no letales se asocian con hi-
poacusia, trastornos de la dentición 
y articulaciones hipermóviles.

La osteogénesis imperfecta tipo II tie-
ne tres formas, que tienen en común 
micromelia grave, huesos arqueados 
e irregulares, tórax pequeño en for-
ma de campana, y un grado variable 
de hipomineralización. Las fracturas 
son en ángulo agudo. El aspecto 

Acondrogénesis: 
Translucencia nucal 
aumentada a las 11 
semanas. Micromelia. 
Reproducido con per-
miso de TheFetus.net

Osteogénesis Imperfecta. Reproducido con permiso de TheFetus.net

arrugado de los huesos está conferi-
do por la presencia de múltiples mi-
crofracturas, que además crean un 
aspecto grueso, irregular y arqueado 
de los huesos largos. La hipominera-
lización puede asociarse con ausen-
cia de sombra acústica posterior. 
La hipomineralización de la bóveda 
craneana permite que el hemisferio 
cerebral próximo al haz sea visible 
con igual resolución que el distal y 
el cráneo puede ser deformado con 
la presión transabdominal. Las cos-
tillas presentan múltiples fracturas, 
presentándose adelgazadas o con 
ensanchamientos. Hay disminución 
de los movimientos fetales, hidrope-
sía y polihidramnios. De los subtipos 
(A, B, C, D) el tipo IIA tiene mayor 
afectación costal y el IIB tiene mayor 
acortamiento femoral que el humeral. 
Los tipos IIB y IIC son formas más 
suaves. El diagnóstico ecográfico se 
realiza en general después del pri-
mer trimestre. Una ecografía normal 
después de las 17 semanas permite 
descartar la osteogénesis imperfec-
ta tipo II.

disPlasia esQueléticas 
letales RaRas

Hipofosfatasia 
Congénita(1,2,3,4,8,10,11,16,17,18,19,20,21,22,23)

Incidencia de 1 en 100.000 nacidos 
vivos. Es un trastorno que tiene va-
rios subtipos y se manifiestan en el 
período perinatal e infantil e inclu-
so en la adultez. Todos involucran 
la afección del gen de la fosfatasa 
alcalina y todos son autosómicos 
recesivos con penetrancia variable. 
La forma adulta puede tener transmi-
sión autosómica dominante.

Estos pacientes se caracterizan por 
la deficiencia de la fosfatasa alcalina 
con niveles de actividad diferente en 
el esqueleto, lo que genera presen-
taciones clínicas con grado variable 
de hipomineralización difusa o gene-
ralizada. 
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Tienen en común la disminución pro-
nunciada de la osificación y micro-
melia grave. Puede observarse ar-
queamiento de los huesos largos. En 
ocasiones la hipomineralización cra-
neana puede hacer confundir con la 
acrania (alfa-fetoproteina positiva). 
El cráneo es compresible y no se de-
sarrolla macrocráneo. Hay hipomine-
ralización con ausencias parciales 
de los centros de osificación de los 
cuerpos vertebrales y los arcos neu-
rales. Los huesos largos son delga-
dos ocasionalmente imposibles de 
visualizar, con arqueamiento y raras 
veces fracturas óseas. La circunfe-

rencia torácica está disminuida con 
una longitud del tronco normal. Pue-
de presentarse con oligohidramnios 
o polihidramnios. 

La acondrogénesis presenta ma-
crocráneo, con tronco acortado y 
ausencia de osificación de los cuer-
pos vertebrales, conservándose la 
osificación de los arcos neurales.La 
osteogénesis imperfecta tiene en el 
tipo IIC su forma más parecida, por 
la presencia de huesos delgados, 
pero las múltiples fracturas y la on-
dulación de los huesos largos permi-
ten su diferenciación. 

Tabla 2. Ejemplo de análisis diagnóstico ante micromelia severa y macrocráneo (Displasias Oseas Letales).

Displasia Camptomélica 
(de miembros 
arqueados)(1,2,3,4,8,10,11,23,45,46,47)

Incidencia de 1 en 113.000 a 
222.222 nacidos vivos. Recibe este 
nombre por el aspecto arqueado de 
sus huesos largos, que no se aso-
cian con fracturas. La mayoría de los 
casos son letales como consecuen-
cia de la insuficiencia respiratoria. Si 
bien el estrechamiento del tórax es 
leve, esta deformación, siendo más 
pronunciada en la parte superior del 
tórax, no es capaz de explicar por sí 
sola la insuficiencia respiratoria. 

La constante presencia de un la-
ringotraqueomalacia es la principal 
causa del compromiso respiratorio, 
además estos fetos presentan mi-
crognatia, retroglosia, paladar fisura-
do, hipoplasia pulmonar e hipotonía 
de origen nervioso central, que po-
tencian la insuficiencia respiratoria. 

Hipofosfatasia. Reproducido con permiso de TheFetus.net.
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Se debe a una mutación del gen 
SOX9 que codifica la proteína SRY-
caja 9, un factor de transcripción de 
DNA, que se expresa en los testícu-
los y el esqueleto fetal. Este defecto 
de la transcripción es responsable 
de la displasia camptomélica y de la 
inversión sexual autosómica. La in-
versión sexual de varón a mujer (mu-
jer XY) se asocia con alrededor del 
75 % de los casos de fetos XY

Lo más característico en esta displa-
sia es el arqueamiento pronunciado 
de los huesos largos, más pronun-
ciado en las extremidades inferio-
res. La angulación ósea afecta en 
el fémur a su mitad proximal y a la 
tibia en su mitad distal., ambas de 
convexidad ventral. El peroné (fíbu-
la) puede ser hipoplásico o estar au-
sente. Generalmente hay pie zambo 
(talipies equinovarus). Las escápulas 
son hipoplásicas o están ausentes. 
Hay rasgos faciales característicos 
como son el puente nasal aplana-
do, frente prominente, hipotelorismo, 
elongación del philtrum, micrognatia 
y fisura palatina. Puede observarse 
escoliosis y luxación de cadera. Un 
tercio de los fetos pueden presentar 
insuficiencia cardíaca congestiva. El 
sistema nervioso puede tener ventri-
culomegalia con macrocrania y los ri-
ñones pielectasia o hidronefrosis. En 
los fetos XY la inversión sexual com-
prende variaciones que van desde 
genitales ambiguos hasta genitales 
femeninos normales. Puede existir 
polihidramnios. En general el diag-
nóstico puede realizarse antes de la 
mitad del embarazo. La angulación 
pronunciada de los huesos largos 
puede hacer pensar en fracturas, 
pero en la osteogénesis imperfecta 
los arqueamientos óseos sin fractu-
ra afectan la parte distal del fémur e 
inferior de la tibia. La hipofosfatasia 
puede confundirse pero el tórax no 
tiene forma de campana, no hay hi-
poplasia escapular ni pie zambo. En 
la displasia camptomélica no hay hi-
pomineralización de la calota.

Condrodisplasia Punteada 
(Epífisis punteadas) (Síndrome 
de Conradi-Hünermann-
Happle)(1,2,3,4,8,10,11,23,48,49,50,51)

Incidencia de 1 en 110.000 nacidos 
vivos. Cada subtipo con incidencia 
similar de 1 en 350.000 nacidos vi-
vos.

Son un grupo heterogéneo de tras-
tornos que en muchos casos con-
ducen al desarrollo de centros de 
osificación en el cartílago epifisiario 
de los huesos largos y las vértebras. 
Se observa dismorfismo craneofacial 
y contracturas articulares con rizo-
melia, mesomelia o ambas. Se han 
agrupado en dos tipos, el rizomélico 
y el no rizomélico. 

El tipo rizomélico es autosómico re-
cesivo, más grave, con importante 
acortamiento rizomiélicosimétrico en 
los miembros, alteraciones importan-
tes en las matáfisis, fisuras corona-
rias de los cuerpos vertebrales, grave 
restricción psicomotora, microcefalia 
y cataratas en más del 70% de los 
casos. Generalmente la muerte ocu-
rre durante el primer año de vida. 
Puede demostrarse la depresión del 
puente nasal con aplanamiento del 
rostro, cuello corto, contracturas en 
flexión y deformación de los pies. La 

Condrodisplasia Punteada. Reproducido con permiso de TheFetus.net

alteración cutánea característica es 
la dermatitis ictiósica.

El tipo no rizomiélico (síndrome de 
Conradi-Hunermann) se transmite li-
gado al cromosoma X. Es una forma 
más leve y se caracteriza por calci-
ficaciones epifisiarias, por lo gene-
ral asimétricas, durante la infancia, 
desarrollando displasia epifisiaria 
asimétrica y escoliosis en fases ul-
teriores de la vida. La catarata y la 
dermatitis ictiósica se observa en 
menos de un tercera parte de los 
pacientes. 

La forma rizomiélica puede diagnos-
ticarse durante el segundo trimestre 
de la gestación y se asocia con gra-
ve acortamiento rizomiélico de los 
miembros, los cuales pueden esta 
arqueados y presentar metáfisis irre-
gulares y ensanchadas que dificul-
tan la observación de los extremos 
de los centros de osificación de los 
huesos largos. El punteado de las 
epífisis se hace visible durante el ter-
cer trimestre, pero no siempre son fá-
ciles de distinguir. Puede demostrar-
se aplanamiento facial, pie zambo y 
polihidramnios. La forma no rizomié-
lica puede identificarse durante el 
segundo trimestre por acortamiento 
de los miembros, generalmente asi-

Displasia Camptomélica. Reproducido con permiso de TheFetus.net
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métrico y mesomélico. Los huesos 
largos pueden estar arqueados. Las 
calcificaciones epifisiarias han sido 
descritas durante el segundo tri-
mestre, pero pueden no detectarse 
ni aún en el tercer trimestre. Puede 
haber cifoescoliosis. Se han descrito 
casos con depresión del puente na-
sal y frontales prominentes, ascitis y 
polihidramnios. 

Los diagnósticos diferenciales son 
las otras entidades que cursan con 
punteado epifisiario, como la expo-
sición a warfaina, el síndrome del 
alcoholismo fetal y el Síndrome de 
Zellweger (síndrome cerebrohepa-
torenal).

Acondroplasia 
Homocigota(1,2,3,4,8,10,11,23,52,52,54,55)

La incidencia de la acondroplasia 
es de 1 en 20.000 a 30.000 nacidos 
vivos, la forma homocigota es rara, 
observándose siempre cuando al 
menos uno de los progenitores está 
afectado por la enfermedad. 

Presenta acortamiento rizomiélico de 
los miembros, tórax pequeño, nariz 
en forma de silla de montar, ma-
crocránia, disminución de la altura 
entre los pedículos vertebrales, es-
cotaduras sacrociáticas pequeñas y 
disminución del tamaño del foramen 
magnum. Las formas heterocigotas 
son más leves. La hipoplasia pulmo-
nar la hace una displasia letal. Exis-
te retardo y desorganización de las 
zonas del cartílago de crecimiento 
epifisiario.

La diferenciación entre las formas 
homocigotas y heterocigotas se es-
tablece por el seguimiento ecográfi-
co del crecimiento femoral durante el 
segundo trimestre, demostrando las 
formas homocigotas un fémur por 
debajo del percentil 3 a las 17 se-
manas y una longitud menor de 34 
mm a las 26 semanas. Puede obser-
varse además macrocránia con pro-
tuberancia frontal, nariz en silla de 

montar, hipoplasia torácica, platis-
pondilia, piel redundante. La forma 
homocigota puede presentar cráneo 
en hoja de trébol. 

Síndrome de Costillas Cortas 
Polidactilia(1,2,3,4,8,10,11,23,56,57,58,59,60,61,62)

Se incluyen cuatro subtipos hetero-
géneos y raros de displasia esquelé-
tica, que solo parecen ser expresio-
nes variables de un solo trastorno.

Tipo I (de Saldino-Noonan). Micro-
melia, costillas cortas y horizontales, 
polidactilia posaxial y sindactilia de 
manos, pies o ambas extremidades, 
cardiopatía congénita, riñones dis-
plásicos o quísticos, malformaciones 
vertebrales, metáfisis puntiagudas.

Tipo II (de Mejewski). Micromelia, 
costillas cortas, y horizontales, poli-
sindactilia preaxial y posaxial de ma-
nos o pies, displasia quística renal, 
labio leporino/fisura palatina, apla-
namiento de la nariz, tibias despro-
porcionadamente cortas.

Tipo III (de Verma-Naumoff). Micro-
melia, nariz en silla de montar, pro-
tuberancia frontal, hipoplasia de los 
cuerpos vertebrales, metáfisis en-
sanchadas con espolones, displasia 
renal, polidactilia posaxial.

Tipo IV (de Beemer-Langer). Hidro-
pesía, micromelia con arqueamiento 
de los huesos, frente prominente, 
labio leporino/fisura palatina, nariz 
aplanada y corta, tórax pequeño y 
estrecho, abdomen protuberante y 
malformaciones cardíacas, gastro-
intestinales, renales y genitales; la 
polidactilia puede estar ausente. Los 
cuatro tipos se transmiten en forma 
autosómica recesiva y conducen a la 
muerte por insuficiencia respiratoria. 
Se puede demostrar la presencia de 
un grave estrechamiento del tórax 
con costillas cortas y micromelia gra-
ve con arqueamiento de los huesos y 
polidactilia (preaxial y posaxial). Las 
dimensiones y mineralización del 

cráneo son normales. Se han aso-
ciado con malformaciones en otros 
órganos, como malformaciones car-
díacas, disgenesia renal y enferme-
dad quística renal que condicionan 
oligohidramnios e hidropesía gene-
ralizada (Tipo I). La presencia de 
agenesia renal y labio leporino/fisura 
palatina con oligohidramnios (Tipo 
II). Situs inverso y polihidramnios 
con ascitis, ensanchamiento de los 
huesos largos e hipoplasia de cuer-
pos vertebrales (Tipo III). 

Se diferencia de la displasia tanato-
fórica en que no presenta polidactilia 
y tiene macrocrania y platispondilia. 
Tienen aspecto similar pero con me-
nor acortamiento de las extremida-
des y del estrechamiento del tórax, 
distrofia asfixiante torácica y displa-
sia condroectodérmica, esta última 
presenta polidactilia de manos en 
casi el 100% de los casos y frecuen-
temente malformaciones cardíacas 
(defectos del septo atrial, aurícula 
única).

disPlasias esQueléticas 
no letales o de letalidad 
vaRiable

Acondroplasia 
Heterocigotica(1,2,3,4,8,10,11,23,52,52,54,55)

Incidencia de 1 en 20.000 a 30.000 
nacidos vivos. Es la displasia esque-
lética más frecuente. Su forma hete-
rocigota representa el 80-90% de los 
casos, tiene transmisión autosómica 
dominante y se vincula a la edad pa-
terna avanzada. Existe una mutación 
del gen FGFR3 en el brazo corto del 
cromosoma 4. 

Se observa un estrechamiento del 
tórax con longitud del tronco casi 
normal, acortamiento rizomiélico de 
los miembros, cabeza grande con 
protuberancia frontal y aplanamiento 
del puente nasal. El desarrollo inte-
lectual es normal y la expectativa de 
vida también. 
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En general se diagnostica después 
de la mitad del embarazo. El acor-
tamiento de los miembros se torna 
más pronunciado durante el tercer 
trimestre del embarazo, explicando 
los casos sin diagnóstico cuando no 
se realizan ecografías en el último 
trimestre de la gestación. 

La mano en tridente, definida por 
braquidactilia con dedos de igual 
longitud y falta de aproximación en-
tre los dedos medio y anular, es un 
hallazgo patognomónico de acon-
droplasia. 

Displasia Torácica Asfixiante 
(D. Torácica de Jeune, 
Thoracic-Pelvic-Phalangeal 
Dystrophy)(1,2,3,4,8,10,11,23,61,62,63,64,65,66,67)

Es un síndrome de costillas cortas 
asociado con tórax estrecho y lar-
go, acortamiento rizomiélico de los 
miembros y configuración de las 
clavículas en manubrio de bicicleta 
invertido. Las alas iliacas son hipo-
plásicas y el techo del acetábulo es 
horizontal y presenta prolongaciones 
laterales en forma de espolones. Se 
asocia con displasia renal quística o 
nefritis crónica progresiva, fibrosis 
hepática y a veces con polidactilia. 
La relación CT/CA puede ser anor-
mal, o estar en el límite inferior de la 
normalidad. 

Displasia Condroectodérmica. 
Síndrome de Ellis Van 
Creveld(1,2,3,4,8,10,11,23,68,69,70)

Incidencia de 1 en 220.000. Más fre-
cuente en poblaciones con consan-
guinidad, es autosómico recesivo 
con expresión variable, con delec-
ción del cromosoma 4p16.

Es un síndrome de costillas cortas 
polidactilia con cardiopatía congé-
nita y anomalías ectodérmicas del 
pelo, dientes y uñas. 

Se observa costillas cortas con acor-
tamiento mesomiélico o acromeso-
mélico de leve a moderado, que 
puede asociarse con arqueamiento 

y tórax estrecho y largo. La polidac-
tilia postaxial (cubital) afecta en el 
100% a las manos y entre un 10 al 
25 % los pies. La mitad de los fetos 
tienen cardiopatía congénita, princi-
palmente comunicación interauricu-
lar. La distrofia torácica asfixiante se 
diferencia porque presenta quistes 
renales y no se asocia a polidactilia 
ni a cardiopatía.

Displasia 
Diastrófica(1,2,3,4,8,10,11,23,71,72,73,74)

Incidencia de 1 en 350.000 nacidos 
vivos. Se transmite de forma autosó-
mica recesiva, con expresión clínica 
de leve a grave.

Diastrófica deriva del griego y sig-
nifica retorcido o deformado, y se 
refiere a la displasia de miembros 
cortos y un cuadro progresivo de ar-
tropatía y cifoescoliosis. Hay una ex-
tensión fija de los dedos de la mano, 
el pulgar extendido en abducción, la 
flexión fija de los codos y las caderas 
y el pie zambo. El dedo gordo del pie 
puede presentar una anomalía de 
posición similar a la observada en 
la mano. Las orejas presentan una 
morfología descrita como en forma 
de coliflor. Hay micrognatia y pala-
dar con arco ojival alto, que puede 
presentar fisura palatina en el 25% 
de los pacientes. 

Se observa grave acortamiento ri-
zomiélico de los miembros, también 
acromelia con acortamiento de los 
dedos, asociado a múltiples defor-
maciones posturales. Hay una flexión 
fija de los codos y la cadera, con ex-
tensión de los dedos de las manos 
con desviación cubital de los dedos. 
El pie zambo es frecuente y grave. 

La mortalidad es del 25% a expen-
sas de compromiso respiratorio que 
incluye las malformaciones cartila-
ginosas que producen estenosis la-
ríngea. Con el tiempo se desarrolla 
importante discapacidad física por 
la progresiva artropatía y cifoesco-
liosis. El desarrollo intelectual es 
normal. 
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geneRalidades

El diagnóstico prenatal de las ano-
malías congénitas pulmonares feta-
les tiene en el ultrasonido una he-
rramienta valiosa para la detección, 
seguimiento y el establecimiento 
del pronóstico en estas patologías 
complejas, que aunque de frecuen-
cia variable, representan un grupo 
importante de trastornos con ele-
vada morbilidad y mortalidad, ello 
depende fundamentalmente del tipo 
de lesión pulmonar y la presencia 
de otras anomalías concomitantes, 
asociadas a síndromes específicos, 
el desarrollo de hidrops, insuficien-
cia cardíaca y polihidramnios, entre 
otros factores, así como la posibili-
dad del desarrollo subsecuente de 
daño del parénquima y/o displasia 
pulmonar. Sirve igualmente el ultra-
sonido como elemento auxiliar para 
guiar procedimientos de punción o 
derivación con propósito diagnósti-
co o terapéutico e inclusive asistir en 
los raros casos que ameriten cirugía 
fetal. El diagnóstico de una “masa” 
pulmonar (sólida ó quística) obliga a 
diferenciar entre algunos procesos 
con pronóstico generalmente difícil, 
que incluyen: hernia diafragmáti-
ca congénita (HDC), malformación 
adenomatoide quística congénita 
(MAQC), secuestro, quiste bronco-
génico o neurentérico, síndrome de 
obstrucción respiratoria alta congé-
nita y rara vez tumores. Tema aparte 

Ecografía En 
Las anoMaLías 

PuLMonarEs fEtaLEs
Jesús Zurita Peralta, alberto sosa olavarría 

serían las alteraciones de la confi-
guración como displasias, hipopla-
sia o agenesia y por su importancia 
perinatal actual pueden tratarse los 
derrames como entidad separada 
dentro de las anomalías del conteni-
do pulmonar. 

Indudablemente que los ultrasonidos 
están señalando la historia natural 
de diversas entidades y ejercerán in-
fluencia futura para nuevas y prácti-
cas clasificaciones y serán guía para 
considerar alternativas terapéuticas 
en la medida en que se consoliden 
los conocimientos existentes. Las 
lesiones pulmonares son un buen 
ejemplo de un espectro de anoma-
lías que se develan a través del ul-
trasonido y sus modalidades, tanto 
para el diagnóstico presuntivo como 
para el diagnóstico diferencial.

consideRaciones 
embRiológicas

El sistema respiratorio inferior surge 
en el embrión al final de la cuarta 
semana como un divertículo ventral 
desde el extremo caudal del surco 
laringotraqueal del intestino anterior, 
a partir de este surco se formará un 
divertículo lariongotraqueal que se 
separará del intestino formando plie-
gues traqueoesofágicos que se fu-
sionan para formar un septum, esto 
permitirá la formación del esófago 

caP ítuLo 25
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primitivo y el tubo laringotraqueal, el 
endodermo de este tubo primitivo o 
primordio origina el epitelio de los ór-
ganos respiratorios inferiores y glán-
dulas traqueobronquiales, el me-
sénquima esplácnico que lo rodea 
forma el tejido conjuntivo, cartílago, 
músculo y vasos. Los bronquios y 
pulmones se forman del extremo ce-
rrado del primordio respiratorio que 
al dilatarse origina la yema pulmo-
nar, luego se producirán una serie 
de divisiones continuas y dicotómi-
cas dando lugar al árbol bronquial 
hasta los bronquios terminales, pro-
ceso que se completa a las 16 sema-
nas aproximadamente, el bronquio 
principal derecho se divide en tres 
bronquios secundarios y el izquier-
do en dos, determinando de esta 
manera los futuros lóbulos pulmo-
nares, el mesenquima que rodea el 
endodermo controla la ramificación 
de las vías respiratorias así como 
el ¨fenotipo” epitelial de cada zona. 
El crecimiento pulmonar provoca la 
expansión de los canales pericar-
dioperitoneales que acaban trans-
formados en las cavidades pleurales 
tras la formación de las membranas 
pleuropericardicas y pleuroperito-
neales, la separación definitiva entre 
tórax y abdomen tiene que ver con 
la formación de estas cavidades, 
(dos pleurales y una pericárdica) y 
la formación del diafragma cuyo ori-
gen esta relacionado con el septum 
transverso, membranas pleuroperito-
neales, componentes musculares de 
pared y el mesenterio del esófago de 
donde se forman sus pilares. 

maduRación PulmonaR (Fig.1)

La capacidad que van desarrollando 
los pulmones para su capacitación 
como órgano respiratorio es esencial 
para la adaptación a la vida postna-
tal, en este proceso intervienen una 
serie de cambios conocidos como 
crecimiento y maduración pulmo-
nar, eventos que son independien-
tes pero relacionados, el primero 

tiene que ver con el incremento del 
número de células, el segundo ten-
drá relación con la distensibilidad, 
un equilibrio entre lo estructural y lo 
bioquímico. En orden cronológico 
la maduración corresponde con las 
siguientes etapas, precedidas de un 
breve período embrionario tempra-
no, estas etapas son:

1) Psesudoglandular, llamada así 
por la apariencia que adquiere 
el órgano, va desde la semana 
7 a la 17, aquí se forma el sis-
tema vascular y los bronquiolos 
terminales tapizados de células 
epiteliales columnares. 

2) Canalicular, va desde la sema-
na 13 a la 24 coincidiendo su 
inicio con las semanas finales 
de la etapa psuedoglandular, 
aquí ocurre un aumento en la 
luz bronquial y formación de 
conductos alveolares con trans-
formación del epitelio a cúbico 
y el desarrollo de estructuras 
acinares, ductus alveolares y al-
véolos primitivos.

3) De sacos terminales: que va 
desde la semana 25 hasta cer-
ca del término, en este perio-
do hay una proliferación de 

capilares linfáticos, formación 
de un número mayor de sacos 
terminales con desarrollo de un 
patrón que podría permitir la 
respiración efectiva y suficiente 
en el recién nacido pretérmino, 
durante el mismo las células cú-
bicas se adelgazan y se cubren 
de células alveolares, neumo-
citos tipo I y neumocitos tipo II, 
capaces de secretar surfactante 
pulmonar, los capilares en esta 
etapa se abomban sobre los 
sáculos terminales, permitiendo 
el máximo contacto entre la vía 
respiratoria y la circulación. El 
surfactante forma una película 
fosfolipídica sobre los sáculos 
y posteriormente en los alvéolos 
lo que reduce la tensión e impi-
de el colapso en la fase espira-
tiva, su producción comienza a 
las 20 semanas. Alrededor de 
las 28 semanas tanto los sur-
factante como los sáculos y ca-
pilares adquieren tal desarrollo 
que permitirían la supervivencia 
del prematuro, proceso que es 
mayor mientras más cerca del 
término se encuentre este y se 
considera óptimo pasadas las 
37 semanas de gestación. 

Figura 1. esquema que muestra etapas de maduración pulmonar.
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4) Alveolar que corresponde des-
de el periodo fetal tardío (28 
semanas) hasta los ocho años 
de vida postnatal, caracterizado 
por un incremento constante del 
número de bronquiolos y alvéo-
los inmaduros y algunos madu-
ros, aunque el 95% de ellos lo 
harán después del nacimiento 
alcanzando los 300 millones en 
la edad escolar. 

En el proceso de maduración inter-
vienen indudablemente múltiples 
factores, uno de importancia capital 
es la actividad respiratoria fetal cuyo 
control neurológico está presente al 
final del I trimestre, la actividad de 
“ejercicio” respiratorio favorece un 
movimiento constante de fluidos am-
nióticos dentro del pulmón y reduce 
la presión intratorácica permitiendo 
la expansión pulmonar progresi-
va, por otra parte es posible que la 
actividad respiratoria incida en el 
almacenamiento y producción de 
surfactante y reducción del grosor 
de células alveolares tipo I lo que 

permitiría mayores zonas de inter-
cambio. Al nacer existe una rápida 
sustitución de líquido pulmonar por 
aire dado por reabsorción y expul-
sión por las vías aéreas superiores 
iniciándose la respiración.

La exploración ultrasonográfica del 
tórax fetal y por ende del área pulmo-
nar puede realizarse en cortes con-
vencionales, de preferencia se hace 
en planos de sección axial, yendo 
desde los vértices y hasta la base, 
siendo el plano de corte de cuatro 
cámaras cardíacas el ideal para ob-
servar detalles de la anatomía eco-
gráfica pulmonar y del tórax, la apa-
riencia de los pulmones colapsados 
es de ecogenicidad homogénea, 
que se incrementa a medida que 
avanza la edad gestacional (Fig. 2). 
Existen diferentes variables ecobio-
métricas empleadas para determinar 
la normalidad en las dimensiones to-
rácicas y existen algunas relaciones 
como la cardiotorácica y la relación 
pulmonar/cefálica utilizada como 
factor pronóstico en la HDC.

La ausencia bilateral de pulmones 
constituye una muy rara anomalía 
incompatible con la vida y ha sido 
poco reportada, la agenesia unilate-
ral también es infrecuente y en oca-
siones tiene algún carácter familiar o 
está asociada a síndromes diversos.

HiPoPlasia PulmonaR (Figs. 3, 4)
El diagnóstico de Hipoplasia pulmo-
nar constituye un verdadero reto en la 
medicina fetal actual, por definición 
la hipoplasia sería aquella condición 
en donde se presenta reducción en 
el tamaño y peso del órgano que con-
diciona un desarrollo o crecimiento 
insuficiente que incluye, además de 
vías respiratorias y alvéolos, al árbol 
vascular. Su prevalencia se estable-
ce en el orden de 1 / 1.000 nacimien-
tos vivos, con probable subregistro 
de los casos leves o no letales y se 
asocia a cifras de morbi-mortalidad 
muy elevadas, mayores al 60% qui-
zá. En etapa postnatal inmediata se 
desarrolla insuficiencia respiratoria 
grave, que requiere ventilación con 
alta presión en ausencia de atelec-
tasia u obstrucción o puede presen-
tarse en otras ocasiones como sín-
drome de dificultad respiratoria con 
patrón persistente de circulación fe-
tal e hipertensión pulmonar, siempre 
predisponiendo a complicaciones 
o muerte, los estudios de anatomía 
patológica y autopsia confirmarán el 
diagnóstico de hipoplasia por diver-
sos criterios que van desde simple 
peso pulmonar menor al esperado 
para la edad, hasta cuantificación 
de ADN pulmonar. La hipoplasia 
pulmonar primaria, sin causa apa-
rente, es rara, con frecuencia menor 
a 1/10.000 nacimientos, cuando se 
conoce un factor etiológico asociado 
se llamaría hipoplasia secundaria y 
en ella se incluyen anomalías congé-
nitas o padecimientos que ocurren 
como complicaciones obstétricas, 
sería el caso de la hipoplasia sub-
secuente al oligohidramnios crónico 
consecuencia a su vez de la rotura 
prematura de membranas (RPM). 

Figura 2. Ecofotogra-
ma para observar 
ecoanatomía y repa-
ros anatómicos de 
tórax y pulmones en 
plano de sección axial 
tetracameral. 
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Las condiciones conocidas que se 
asocian a hipoplasia pulmonar se-
cundaria incluyen: Oligohidramnios 
de origen renal, displasias renales o 
producto de RPM prolongada, diver-
sas displasias esqueléticas con tó-
rax pequeño o patrón conductual de 
hipomovilidad, también algunas alte-
raciones del sistema nervioso cen-
tral (SNC) que provoquen estados 
de acinesia fetal como la anencefalia 
y otras condiciones como lesiones 
cardíacas, defectos de pared abdo-
minal, tumores y síndromes como el 
Fryns, Pena-Shokeir, Jarcho-Levin, 
Ellis-Van-Creveld, Saldino-Noonan, 
Enanismo Tanatofórico, Roberts, Jo-
ubert, Trisomías 21, 13 y 18 y anoma-
lías pulmonares como HDC, MAQC, 
secuestro, derrames y tumores.

Los criterios ultrasonográficos em-
pleados para la sospecha diagnós-
tica de hipoplasia pulmonar son dé-
biles en su capacidad predictiva e 
incluyen alteración en la relación del 
tamaño torácico con diferentes pará-
metros biométricos como diámetro 
biparietal, circunferencia cefálica, 
abdominal y hasta con longitud del 
fémur, todos con grados variables 
de predicción en términos de ca-
pacidad diagnóstica, también se ha 
empleado la alteración en el área 
tóraco-cardiaca cuando la relación 
está por debajo del percentil 5 para 
la edad gestacional y de forma más 
reciente se viene utilizando el cálculo 
del volumen pulmonar por ecografía 
3D con VOCAL (análisis computari-

zado virtual de sus siglas en inglés) 
o empleando resonancia magnética 
(RM), de igual manera se ha inten-
tado predecir hipoplasia empleando 
velocimetría Doppler en arterias o 
venas pulmonares, ofreciendo todos 
resultados muy variables y sin crite-
rios bien definidos lo cual limitan su 
recomendación en la práctica actual 
o utilización apresurada. Por lo tanto 
la sospecha es fundada al diagnosti-
car condiciones que están altamente 
asociadas a hipoplasia o cuando al-
gunas mediciones torácicas simples 
se encuentren “muy” por debajo de 
lo esperado para la edad gestacio-
nal según tablas disponibles. En el 
caso particular de la HDC izquierda 
la relación pulmón-cabeza es em-
pleada por muchos autores como 
factor pronóstico y para estimar la 
sobrevivencia con buena correla-
ción, por esa razón será tratada en 
extenso más adelante.

masas PulmonaRes o 
lesiones ocuPantes de 
esPacio

Hernia diafragmática congénita 
(HDC) (Fig. 5) 
La hernia diafragmática congénita 
no es mzx<x z<x<ás que un defecto 
de cierre en alguno de los compo-
nentes del músculo diafragmático 

Figura 3. Vistas ecográficas longitudinal y transversal de un caso de 
hipoplasia pulmonar asociado a pectus escavatum diagnosticado 
en II trimestre.

Figura 4. Vista en plano axial de hipoplasia pulmonar en caso 
de displasia esquelética.

por falla temprana en la fusión, he-
cho que ocurre alrededor de las 9 
semanas, que ocasiona herniación 
de vísceras abdominales dentro del 
tórax lo cual impide el desarrollo nor-
mal del pulmón, dependiendo esto 
directamente del tamaño del defec-
to y la magnitud de la herniación, la 
consecuencia de esta anomalía y 
lo que origina su severidad son los 
grados variables de hipoplasia pul-
monar, que son consecuencia obvia 
de la compresión pulmonar externa, 
además se genera alteración vascu-
lar con hipertensión pulmonar y alte-
ración en el proceso de maduración 
pulmonar por alteración en la pro-
ducción de surfactante. La HDC tie-
ne una incidencia aproximada de 1 
en 2.000 a 2.500 nacimientos vivos, 
90% de los casos son unilaterales, 
principalmente del lado izquierdo en 
80% de los casos, lo cual sería facti-
ble por el cierre más tardío del canal 
pleuroperitoneal en ese lado, hasta 
un 30 ó 50% de los casos se presen-
tan asociados a otros síndromes y 
cuando ocurre aislada es esporádica 
y muy eventual, la prevalencia de ca-
sos no sindromáticos se ubica en un 
0,20 por 1.000 nacidos vivos, la HDC 
es el modelo ideal para la investiga-
ción en terapéutica quirúrgica fetal 
por tratase de una anomalía aislada, 
grave y con daños potencialmente 
reversibles. 
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Existen desde el punto de vista clíni-
co cuatro tipos de HDC, a saber, las 
posterolaterales ó de Bochdaleck, la 
antero-lateral, la de pars esternalis, 
y la conocida como de Morgagni, sin 
embargo y desde el punto de vista 
ultrasonográfico y prenatal, solo es 
posible clasificarla con certeza como 
hernias izquierdas y derechas.

La lista de entidades relacionadas a 
la HDC incluye alteraciones cromo-
sómicas como las trisomías 18, 13 y 
21, algunas tetrasomías, asociación 
a síndromes como Pierre-Robin, Gol-
denhard, Becwicth-Widemann, Klip-
pel-Feil, Rubistein-Taybi, Regresión 
caudal, Fryns, Ivemark, Pentalogía 
de Cantrell, Pallister-Killian, Stic-
kler, también se reporta asociación 
con anomalías cardíacas, gastroin-
testinales, renales y otras lesiones 
pulmonares como el secuestro y la 
MAQC.

La posibilidad de sospecha diagnós-
tica comienza desde las 11 semanas 
ya que se ha reportado esta entidad 
como causa no cromosómica para el 
incremento en la translucencia de la 
nuca o edemas precoces en tronco 
superior, la posibilidad de certeza 
diagnóstica se incrementa confor-
me avanza la edad gestacional y el 
diagnóstico es posible desde las 15 
semanas, sin embargo sigue siendo 
la ecografía de las 20 semanas el 
momento ideal de diagnóstico y el 
que cuenta con mayor tasa de de-
tección, igualmente se establece que 
las HDC que son diagnosticadas al 
final del segundo trimestre, en el ter-
cer trimestre o inclusive las que pa-
san por la omisión involuntaria tienen 
un mejor pronóstico que aquellas de 
sospecha o confirmación precoz.

Tipos ecográficos reconocidos
HDC izquierda: es de más fácil diag-
nóstico por el aspecto ecográfico 
observado, generalmente quístico, 
existe casi de manera invariable una 
imagen anormal de cuatro cámaras, 
desplazada a la derecha, con des-

viación del eje cardiaco y se obser-
va sustitución del tejido pulmonar 
por otro de aspecto heterogéneo, las 
vísceras contenidas en este tipo de 
hernia son frecuentemente asas in-
testinales dilatadas en donde es po-
sible identificar fenómenos activos 
de peristálsis, en menor grado pero 
aun frecuente, puede encontrase el 
estómago en tórax o perder este su 
ubicación habitual, reportado hasta 
en 60% de los casos, y más raro será 
el hígado como víscera herniada en 
el 15% de los casos, muy rara vez se 
encontrara riñón ipsilateral, supra-
rrenal y bazo.

HDC derecha: este tipo es de más 
difícil diagnóstico ya que general-
mente es el hígado la víscera con-
tenida en el tórax dando apariencia 
ecográfica muy similar en ecogenici-
dad al pulmón, el plano de sección 
ecográfico para el diagnóstico sigue 
siendo de preferencia la vista de 
cuatro cámaras y observar el des-
plazamiento del mediastino o el de-
talle en diferencias de ecogenicidad 
pulmón-hígado en edades gestacio-
nales más avanzadas, en ocasiones 
se orienta la sospecha diagnóstica 
por la posición que ocupa en el tórax 
la vesícula biliar, la posibilidad de 
que el contenido derecho sean asas 
delgadas dilatadas o la observación 
con Doppler color de trama vascular 
hepática intratorácica.

La HDC bilateral es una condición 
muy rara e infrecuente o excepcio-
nal, de mayor dificultad diagnósti-
ca, en ocasiones de confirmación 
postnatal, asociadas a síndromes 
complejos y con mayores tasas de 
mortalidad.

Para la HDC izquierda, principalmen-
te, los factores pronósticos emplea-
dos de manera común son la relación 
pulmonar-cefálica y la presencia o 
no del hígado como contenido her-
niario, con menor peso se utilizarán 
como factores el polihidramnios que 
está presente hasta en dos tercios 
de los casos, la eventualidad de un 

hidrops, las obstrucciones intestina-
les o las eventuales fallas cardíacas, 
la correcta medición de la relación 
pulmonar-cefálica se realiza en el 
plano axial de cuatro cámaras, los 
dos diámetros del pulmón contrala-
teral se multiplican y la resultante se 
divide por la circunferencia cefálica 
en milímetros, el producto es un índi-
ce que es independiente de la edad 
gestacional y sirve para establecer 
con bastante certeza elementos ob-
jetivos de pronóstico en cuanto a so-
brevida, con índices menores de 0,6 
la sobrevida es pobre o muy mala, 
cercana al 10%, es intermedia entre 
0,7 y 1,0 con tasas de 60% de so-
brevida aproximadamente y mejora 
cuando los valores están por arriba 
de 1,0 ó mayores a 1,4 en donde la 
tasa de supervivencia se ubica cer-
cana al 85% y el pronóstico es muy 
bueno, la presencia ó ausencia del 
hígado modifica también y de forma 
significativa las tasas de sobrevida, 
así cuando el hígado está herniado 
la supervivencia se ubica en 40% y 
mejora a más del 90% cuando no lo 
está.

El protocolo de estudio en toda HDC 
debe considerar la determinación 
del cariotipo fetal, incluir un estudio 
ecográfico exhaustivo y minucio-
so tratando de confirmar presencia 
hepática en la hernia, descartar la 
presencia de otras anomalías fetales 
extrapulmonares o síndromes diver-
sos, evaluar la relación pulmonar-ce-
fálica y cuando existan dudas o sea 
factible, medir volumen pulmonar 
con RM ó 3D VOCAL, de ello depen-
derá la correcta asesoría perinatal y 
las expectativas parentales de éxi-
to terapéutico o pronóstico, de ello 
también dependerá la posibilidad de 
ofrecer tratamiento in útero en los lu-
gares o instituciones que disponen 
de este recurso, los caminos ac-
tuales van hacía la cirugía prenatal 
mínimamente invasiva y la oclusión 
traqueal fetoscópica, en algunos ca-
sos bien seleccionados, para evitar 
la hipoplasia pulmonar y corregir 
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igualmente y de manera definitiva el 
defecto en etapa postnatal. 

A la fecha los resultados ofrecidos 
del seguimiento postnatal de casos 
de HDC permiten afirmar que la cali-
dad de vida en los sobrevivientes es 
similar a la población general cuan-
do no estaba el hígado como conte-
nido visceral herniario y no se requi-
rió de cirugía inmediata sino hasta 
lograr estabilidad respiratoria y sin 
requerir oxigenación por membrana 
extracorpórea (ECMO, de sus siglas 
en inglés), las secuelas respirato-
rias continúan siendo un problema a 
considerar, sin embargo las mismas 
también son menores cuando los fac-
tores antes citados están ausentes o 
no fueron requeridos, se hace nece-
saria la vigilancia a los resultados de 
estos nuevos protocolos de trabajo 
antes de afirmar el pronóstico a largo 
plazo, en cuanto a calidad de vida 
de los casos tratados con estas no-
vedosas o más recientes propuestas 
terapéuticas. La recurrencia de las 
HDC es rara y solo se han descrito 
muy pocos casos con patrón familiar 
de herencia autonómica recesiva.

malfoRmación 
adenomatoide Quística 
congénita (maQc) (Figs. 6, 7, 8, 
9 y 10)

La MAQC es en esencia una lesión 
“hamartomatosa” de aspecto eco-
gráfico variable que va desde las 
lesiones de aspecto quístico que po-
drían confundirse con quistes bron-
cogénicos, hasta las lesiones sólidas 
que ameritan ser diferenciadas del 
secuestro pulmonar. No se conocen 
con certeza sus mecanismos etio-
lógicos y se intenta teorizar en ese 
campo con la intención de resolver 
los dilemas del origen de las lesiones 
quísticas pulmonares y el secuestro 
como espectros del mismo síndrome 
pero ocasionando daño en diferentes 
momentos de la organogénesis y de 
expresión variada, se desconoce la 

incidencia precisa y algunos autores 
creen que es una lesión esporádica 
que se presenta en 1 en 25.000 a 
45.000 nacimientos vivos, para otros 
existen marcadas diferencias entre 
los registros con diagnóstico prena-
tal y los casos detectados postnata-
les, atribuyen eso la variabilidad de 
términos empleados, subregistro y 
confusión de hallazgos conseguidos 
en la literatura.

Histológicamente las lesiones se 
encuentran revestidas de epitelio 
columnar de tipo bronquial, pueden 
tener tejido muscular liso y tejido 
elástico en las paredes de los quis-
tes con escasa cantidad de cartíla-
go, sin aspecto inflamatorio y con 
normalidad vascular en arterias y ve-
nas. Hace apenas unos años estas 
lesiones eran consideradas muy gra-
ves y en aquellos países con legisla-
ciones que amparan la terminación 
voluntaria del embarazo o el aborto 
eugenésico esa conducta era reco-
mendada. Series posteriores demos-
traron que algunas de estas lesiones 
permanecían estables o incluso pre-
sentaban involución espontánea en 
útero por lo que hoy día en el ase-
soramiento de esta patología impera 
la observación y control periódico, 
incluso después del nacimiento. La 
primera descripción pertenece a 
Chin y Tang en 1949 y fueron Garret 
y col, en 1975 a quien corresponde 
el primer diagnóstico ecográfico co-
nocido.

Diferentes clasificaciones se em-
plean en la actualidad para esta 

Figura 5. Espécimen fetal con HDC izquierda y dos ecofotogramas en corte axial con HDC 
izquierda de aspecto “sólido”, dextrocardia y polihidramnios en diagnóstico de II trimestre 
asociado a trisomía 18.

compleja patología, las más utiliza-
das son las de Stocker y Adzick, el 
primero las clasifica en tres tipos, las 
tipo I que corresponde con lesiones 
quísticas únicas o múltiples, gene-
ralmente unilaterales y unílobulares 
y con diámetro mayor de 2 cms. re-
presentan el 50% del total de casos. 
Las tipo II serían aquellas lesiones 
quísticas múltiples menores de 2 
cms que se presentan en el 40% y 
las tipo III corresponden con lesio-
nes microquísticas presentes en me-
nos del 10% de los casos descritos 
y que dan aspecto ecográfico sólido 
a la lesión o “masa”, este espectro 
clínico corresponde con lesiones a 
distintos niveles del árbol bronquial, 
de igual manera para cada tipo exis-
te un correspondiente histológico de 
revestimiento que escapa a la clíni-
ca ecográfica y es del dominio del 
diagnóstico anatomopatológico, el 
propio autor extendió su clasifica-
ción a cinco subtipos de acuerdo al 
sitio de origen de la malformación: 
traqueal, bronquial, bronquiolar y 
acinar o alveolar distal. Para Adzick 
la MAQC se clasifica mejor con dos 
categorías ecográficas, lesiones 
microquísticas o menores a 5 mm y 
aquellas mayores de ese diámetro ó 
macroquísticas. 

En la práctica ecográfica la realidad 
es que estas lesiones suelen presen-
tarse como de aspecto netamente 
quístico, lesiones sólido-quísticas 
o mixtas y lesiones puramente sóli-
das, todas son frecuentemente de 
ubicación unílobular y unilaterales, 
la bilateralidad es una observación 
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que corresponden a menos del 3% 
de los casos, rara vez se asocian a 
hidrops o polihidramnios y cuando 
estos criterios están presentes hay 
un riesgo mayor de complicaciones 
o mortalidad perinatal teniendo rela-
ción con el tamaño de la lesión, ubi-
cación, compresión del mediastino o 
crecimiento. Nosotros hemos tenido 
la infrecuente oportunidad de ver 
dos casos de MAQC tipo III bilate-
ral asociada a hidrops y muerte fetal 
con insuficiencia cardíaca y que no 
correspondían con atresia laríngea.

En las lesiones tipo I y II en la clasifi-
cación de Stocker se hace necesario 
un diagnóstico diferencial con HDC y 
quistes broncogénicos, las lesiones 
sólidas deben ser diferenciadas de 

de manejo se aconseja conocer el 
cariotipo fetal y, de rutina, buscar 
lesiones o anomalías extrapulmona-
res, aún cuando la asociación con 
aneuploidías es rara. 

Se reportan intentos, ya abandona-
dos, de tratamiento quirúrgico in úte-
ro a cirugía abierta y algunos inten-
tos de tratamiento con cirugía fetal 
endoscópica, también se reportan 
series con propuestas de tratamiento 
paletivo de drenaje por toracocente-
sis guiada por ecografía en lesiones 
quísticas grandes o terapias in útero 
con sustancias esclerosantes intra-
tumorales para lesiones I y II, pero 
el consejo es la selección cuidadosa 
de los casos y la observación pre y 
postnatal, esperar al nacimiento al 
término en los casos sin complica-
ciones e inclusive diferir el tratamien-
to postnatal esperando regresión en 
esa etapa también. 

Figura 6. Ecofotogramas 2D y 3D de MAQC tipo III (bilateral).

Figura 8. Ecofotogramas y bloque histológico en MAQC tipo III.

Figura 9. Ecofotograma y bloque histológico en MAQC tipo II.

Figura 10. Ecofotogramas 2D y 3D que muestran MAQC tipo I.

Figura 7. Sección transversal en plano de 4 
cámaras con MAQC tipo I con desplaza-
miento cardíaco, caso con diagnóstico de 
II trimestre.

los secuestros y eso puede lograrse 
fácilmente con el auxilio del Doppler 
color buscando algún vaso que sal-
ga de la aorta o se dirija hacía el “tu-
mor”. La mayoría de las lesiones per-
manecen estables en tamaño y se ha 
visto regresión espontánea hasta en 
un 20% de los casos por lo que im-
pera la observación. En el protocolo 
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otRos desoRdenes Quisticos 
del Pulmón

Quiste bronquial: Son estructuras 
anecóicas generalmente únicas 
que pueden o no comunicarse con 
el árbol bronquial, localizadas en 
mediastino superior o intraparenqui-
matosas, la diferenciación con los 
quistes entéricos se logra solo por 
histología al demostrar revestimiento 
de epitelio gástrico o intestinal que 
poseen estos, los quistes bronquia-
les tienen origen embriológico en 
anormal gemación de la porción cen-
tral del intestino anterior primitivo, se 
encuentran revestidos de epitelio 
cúbico o cilíndrico y su pared posee 
elementos de tejido bronquial con 
músculo liso, cartílago y glándulas 
mucosecretoras, se presentan como 
quistes solitarios uniloculares no ta-
bicados y de comportamiento evolu-
tivo favorable, son esporádicos, sin 
riesgo de recurrencia y susceptibles 
de tratamiento postnatal. 

Quistes broncogénicos: Suelen apa-
recer en cualquier lugar del medias-
tino de preferencia en la porción 
media, posiblemente representan un 
brote pulmonar accesorio o supernu-
merario sin contener tejido pulmonar 
distal, ocasionalmente comprimen 
el árbol bronquial simulando áreas 
ecogénicas, son raros e infrecuentes 
y el diagnóstico diferencial con otras 
lesiones quísticas es difícil. 

secuestRo bRoncoPulmonaR 
(Fig. 11)

Se trata de un grupo de lesiones 
congénitas raras en las cuales se 
encuentra tumoración de tejido pul-
monar anómalo que no se comunica 
con el árbol traqueobronquial y que 
generalmente poseen irrigación pro-
pia. Su incidencia es baja, menos del 
5% del total de lesiones pulmonares 
congénitas de diagnóstico prenatal. 
El secuestro suele presentarse como 
una lesión ocupante de espacio o 
masa pulmonar hiperecogénica pe-

queña, y casi invariablemente sin 
desplazamiento mediastinal, su ubi-
cación habitual es el lóbulo inferior 
del pulmón izquierdo, menos del 
10% se ubican fuera del pulmón y 
nunca se presentan en forma quis-
tica, se dividen en dos variantes, 
intralobular y extralobular (SEL) de 
esta variante representa la mayoría, 
sino todos, los casos de diagnóstico 
prenatal. Los SEL parecen conse-
cuencia del crecimiento de un mu-
ñón remanente pulmonar, se nutren 
de una arteria aberrante de la aorta 
descendente o torácica (lo que facili-
ta el diagnóstico), drenan en la circu-
lación sistémica y están recubiertos 
con su propia bolsa pleural, La evo-
lución pre y postnatal es benigna y 
generalmente son asintomáticos, de 
manera general formaban parte del 
diagnóstico de patología postnatal, 
rara vez se asocian a otras anoma-
lías congénitas y muy rara vez está 
indicada alguna medida terapéutica 
prenatal, quizá tan solo reservada a 
la infrecuente asociación de secues-
tro e hidrotórax. 

En fechas recientes se inicia la des-
cripción y asociación entre lesiones 
tipo MAQC con circulación sistémica 
proveniente de la aorta que resul-
tan difíciles de diferenciar, desde el 
punto de vista histológico, con el se-
cuestro pulmonar lo que ha originado 
el término de lesión hibrida “MAQC-
Secuestro”, para autores como Achi-
ron estos hallazgos son suficientes 

argumentos para replantear o revisar 
las clasificaciones existentes y la ter-
minología empleada hasta la actua-
lidad para las lesiones pulmonares y 
obligarían a agrupar las lesiones, se-
gún este autor, en cinco categorías 
de displasias pulmonares: agene-
sia pulmonar, pulmones normales o 
anormales con riego vascular normal 
o anormal y algunos misceláneos 
como la atresia laríngea con típica 
lesión bilateral o raros quistes neu-
roentéricos.

También recientemente se describe 
la entidad de obstrucción congénita 
de las vías respiratorias superiores, 
CHAOS de sus siglas en inglés ( 
congenital high air way obstruction 
síndrome) que tiene como referencia 
la atresia laríngea. Desde el punto 
de vista ecográfico los pulmones se 
muestran ecogénicos y muy agran-
dados en volumen con diafragmas 
aplanados o invertidos, en ocasio-
nes traquea y bronquios principales 
se observan dilatados, casi de ma-
nera invariable se asocia a hidrops, 
sin discriminar aun si este es conse-
cuencia directa de la obstrucción de 
la vía aérea superior o si obedece 
a otras anomalías que estén aso-
ciadas, las propuestas terapéuticas 
actuales para esta entidad tienen 
muy malos resultados y de manera 
constante existirá problemas con el 
habla o aún perdida total de la fun-
ción y hay elevada asociación entre 
CHAOS y anomalías estructurales 

Figura 11. Ecofotogramas de tórax fetal en vistas axiales y longitudinales en caso de 
secuestro pulmonar, observar lóbulo accesorio ecogénico.
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mayores, síndromes polimalforma-
tivos y trastornos cromosómicos lo 
que le asigna al CHAOS muy mal 
pronóstico perinatal en el cortejo de 
anomalías congénitas pulmonares.

Por último en relación a los tumores 
mediastínicos los mismos corres-
ponden realmente con tumores car-
diacos, tumores extrapulmonares, 
siendo el más frecuente de ellos el 
rabdomioma. 

HidRotóRax / QuilotóRax 
(Fig.12)

La acumulación de “líquido” en el es-
pacio pleural se conoce como Hidro-
tórax, en la práctica diaria, diferen-
ciar entre esta entidad y el Quilotórax 
es tarea complicada y controversial, 
la incidencia de esta entidad es va-
riable, generalmente los derrames 
pleurales se estudian junto con el hi-
drops fetal y puede ser en ocasiones 
el signo más precoz de hidrops fetal 
no inmunológico (HFNI). 

La etiología del Hidrotórax es diver-
sa e incluye trastornos estructurales 
cardiacos o trastornos funcionales 
del ritmo cardiaco, en ocasiones es 
consecuencia de otras lesiones pul-
monares ya descritas, o forma parte 
del cortejo de signos presentes en 
diversos síndromes incluyendo las 
cromosomopatías, puede presen-
tarse debido a infecciones perina-
tales (parvovirus por ejemplo), afec-

ciones metabólicas e inclusive por 
anomalías de los anexos, cordón y 
placenta, cuando la causa no pue-
de determinarse cabe el término de 
hidrotórax ideopático. Los derrames 
pleurales de diferentes causas cur-
san con linfocitosis lo cual dificultad 
el diagnóstico diferencial, de mane-
ra invariable los derrames complica-
dos terminan produciendo hidrops y 
en las estrategias terapéuticas o de 
pronóstico es indispensable conocer 
si el hidrotórax es consecuencia de 
alguna afección primaria, en cuyo 
caso se intenta limitar el daño que 
pueda ocasionar en el parénquima 
pulmonar (hipoplasia) o si es secun-
dario a HFNI donde los esfuerzos 
van dirigidos a tratar la causa que 
origina el hidrops. 

El diagnóstico ecográfico es relativa-
mente sencillo y está dado por la ob-
servación de acumulación de líquido 
en el espacio pleural (áreas anecói-
cas), uni o bilaterales en un tórax de 
configuración normal y con pulmones 
colapsados claramente “flotando” en 
el líquido pleural, el diagnóstico es 
más común en II ó III trimestre y son 
raros los casos de diagnóstico tem-
prano. Hemos tenido la oportunidad 
de observar un embrión vivo e hidró-
pico en el I trimestre portador de una 
Trisomía 15 y existen referencias a 
diagnósticos tempranos asociados a 
Down y Turner, pero esa observación 
es excepcional. En el manejo perina-
tal del hidrotórax se impone también 

la realización de cariotipo fetal, estu-
dio ecográfico exhaustivo a los fines 
de detectar signos propios de algún 
síndrome, será necesaria ecocardio-
grafía fetal y serología materno-fetal 
para descartar infecciones.

Un número de casos con derrames 
aislados tienden a la regresión es-
pontánea, pero determinar el pro-
nóstico es tarea difícil puesto que la 
evolución de un hidrotórax depen-
derá del factor etiológico y el mo-
mento de presentación, los intentos 
de clasificar los derrames en leves, 
moderados y graves obedecen a 
elementos poco objetivos y mal defi-
nidos, por lo tanto la clasificación es 
arbitraria pero útil en ciertos casos.

Las opciones de tratamiento pasan 
por tener una causa determinada o 
sospechada y se proponen herra-
mientas que van desde la observa-
ción, pasando por las toracocentesis 
descompresivas y/o reiterativas y 
llegando a la selección de aquellos 
casos que se benefician de la co-
locación de derivaciones pleuroam-
nióticas, ahí estarían los que cursan 
con polihidramnios importante, hi-
drops que se agrava, compresión 
mediastinal o pulmonar, la intención 
es en ocasiones prevenir la hipopla-
sia pulmonar o la prematuridad por 
RPM.

Figura 12. Tres ecofotogramas en casos de Hidrotórax uni y bilateral de diversas etiologías.
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i. nociones de embRiología 
noRmal RefeRentes al tema

En la cuarta semana de gestación 
se inicia el plegamiento del disco 
embrionario para adquirir una forma 
más humana. Este plegamiento se 
da en el plano medio (sobre el eje 
longitudinal, los pliegues cefálico 
y caudal, que darán origen a la ca-
beza y cola embrionarias, respecti-
vamente), y en el plano transversal 
(sobre el eje horizontal, los pliegues 
laterales que darán origen a las pa-
redes abdominales y al intestino me-
dio embrionario).(1)

El plegamiento de los lados produ-
ce los pliegues laterales derecho e 
izquierdo que avanzan hacia el pla-
no medio del cuerpo, curvando los 
extremos del disco, dándole un as-
pecto cilíndrico. A medida que esto 
ocurre una parte del endodermo se 
incorpora al embrión y forma el intes-
tino medio embrionario. En un prin-
cipio hay una amplia conexión entre 
el intestino medio y el saco vitelino, 
pero conforme avanza el plegamien-
to lateral (y también los plegamien-
tos cefálico y caudal) esta conexión 
se va estrechando hasta convertirse 
en el conducto onfaloentérico o tallo 
vitelino. Un proceso similar se obser-
va en la región de unión del amnios 
con la superficie ventral del embrión, 
la que queda reducida a una región 
umbilical estrecha. Es a partir de este 
tallo de conexión que se desarrolla el 
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cordón umbilical, cuya cubierta epi-
telial está formada por amnios.(1)

En el embrión de 5 semanas el intes-
tino medio sólo está unido a la pared 
abdominal posterior por un mesen-
terio corto. El desarrollo del intestino 
medio consiste en un alargamiento 
rápido de éste y de su mesenterio, 
pero debido al simultáneo creci-
miento del hígado y riñones, el espa-
cio en la cavidad abdominal se hace 
insuficiente por lo que a comienzos 
de la semana 6 el intestino migra 
temporalmente hacia el celoma ex-
traembrionario a través del tallo vite-
lino, lo que se conoce como hernia 
umbilical fisiológica.(1, 2)

En la semana 10 las vísceras regre-
san al espacio intracelómico. No se 
sabe con exactitud el mecanismo 
o gatillo que inicia este proceso, 
aunque se postula que estaría re-
lacionado a la involución del riñón 
mesonéfrico, la disminución del vo-
lumen hepático y el crecimiento de 
la cavidad abdominal. Este proceso 
se conoce como la reducción de la 
hernia umbilical fisiológica del intes-
tino medio.(1, 2) Otros autores mencio-
nan el proceso culmina a fines de la 
semana 11.(3) 

ii. onfalocele

2.1 Definición
Es la herniación del intestino y algu-
nas vísceras abdominales a través 
de un defecto central en la pared 
abdominal anterior, y que involucra 
la inserción del cordón umbilical. Las 
vísceras protruidas se encuentran 
envueltas en un saco constituido por 
2 capas fusionadas: peritoneo (por 
dentro) y amnios (por fuera).(3,4,5) 

2.2 Embriología patológica
a. Los expertos(1,5) coinciden en 

que la causa del onfalocele es 
una alteración en la migración 
y fusión de los 4 componen-
tes de la pared abdominal (los 

pliegues embrionarios cefálico, 
caudal y los 2 laterales), aunque 
algunos ponen énfasis en el rol 
de los pliegues laterales.(6) 

b. Esta falla se da en la etapa de 
gastrulación, una etapa tempra-
na de la embriogénesis que es 
crítica en el crecimiento normal 
del embrión, por lo que este de-
fecto estará asociado con otras 
anomalías congénitas, especial-
mente las de la línea media: car-
díacas y urogenitales.(1) 

c. Las dimensiones del defecto 
son muy variables, y dependen 
del contenido del saco, pueden 
presentarse como pequeñas 
“hernias del cordón umbilical” 
hasta grandes sacos onfalocéli-
cos que contengan todo el híga-
do e intestinos.(5) 

2.3 Incidencia
d. Para unos autores es 1/4000 na-

cidos vivos, aunque sería más 
alta si consideramos sólo la eta-
pa fetal (in utero).(3,5) 

e. Otros autores reportan que la 
incidencia sería 1/5000 naci-
dos vivos cuando la herniación 
involucra sólo a los intestinos, 
pero si la herniación comprende 

* Reproducido sin 
autorización de refe-

rencia bibliográfica (2)

también al hígado la incidencia 
sería 1/10,000 nacidos vivos.(1) 

f. En la mayoría de países euro-
peos es el defecto más frecuen-
te de la pared abdominal, y en 
Estados Unidos, España y Sue-
cia está en aumento. (5) Pare-
ce existir una asociación de su 
aparición con edades maternas 
correspondientes a los extre-
mos de la edad reproductiva, de 
modo que el odds ratio en muje-
res menores a 20 y mayores a 
40, es 2.45 (95% CI 1.22-4.86) 
y 8.76 (95% CI 4.02-19.32), res-
pectivamente. 

g. Tiene una mortalidad alta 
(25%)(2), y 50% de los nacidos 
vivos con onfalocele tienen ano-
malías cromosómicas.(2, 6)

2.4 Diagnóstico 
Ultrasonográfico
h. Puede realizarse desde finales 

del primer trimestre, ya que entre 
las 12 y 14 semanas el feto sue-
le tener las extremidades bien 
abducidas, proporcionando una 
visión clara del abdomen. Sin 
embargo es mejor esperar has-
ta finales de la semana 12 o la 
semana 13 para hacer el diag-
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nóstico confirmatorio, ya que la 
reducción de la herniación fi-
siológica del intestino medio se 
da hacia fines de la semana 11, 
pero podría en algunos casos 
demorarse un poco más hasta 
los primeros días de la semana 
12.(3) Por este motivo algunos 
expertos prefieren postergar el 
diagnóstico hasta el segundo 
trimestre,(5) generalmente entre 
las semanas 18 y 21, que es 
cuando en la muchos países 
se recomienda el primer control 
prenatal ecográfico.(3)

i. La malformación puede obser-
varse muy bien con la vista me-
dio-sagital del abdomen, aun-
que también podría observarse 
con la vista axial del abdomen 
bajo.(3)

j. Se observa una masa redondea-
da que(3):
1. Protruye de la pared abdo-

minal anterior.
2. Cuya pared está formada 

por 2 capas: peritoneo y 
amnios.

3. Contiene vísceras abdomi-
nales (Ej. lóbulo hepático 
derecho y algunas asas in-
testinales).

4. Presenta en su convexidad 
a la inserción del cordón 
umbilical(3) a nivel del ápex 
domo(2,6).

5. La presencia de la vena 
umbilical es un signo indi-
recto confirmatorio de que 
se trata de un defecto pri-
mario.

k. Diagnóstico Diferencial:
1. Con la herniación fisiológi-

ca del intestino.- Cuando 
el contenido del saco es 
sólo asas intestinales. El 
dato discriminatorio es la 
edad gestacional, ya que 
la hernia fisiológica se re-
duce al final de la semana 
11, o unos pocos días más, 
de manera que si la masa 

persiste hacia el final de la 
semana 12, ésta es un onfa-
locele.(3) 

2. Con la gastrosquisis: La 
diferencia es que en el on-
falocele las vísceras pro-
truidas están contenidas en 
un saco, mientras que en la 
gastrosquisis las vísceras 
están flotando en el líquido 
amniótico. Otra diferencia 
es que en la gastrosqui-
sis la inserción del cordón 
umbilical no ha sido afec-
tada.(3) El diagnóstico di-
ferencial se dificulta en las 
raras ocasiones en que el 
defecto coexiste con asci-
tis, o cuando el saco onfalo-
célico se rompe (incidencia 
10%), lo que sólo represen-
taría problema diagnóstico 
cuando el saco no contiene 
al hígado.(3) En este último 
caso se deberá localizar la 
inserción del cordón um-
bilical en el remanente del 
saco para hacer la disqui-
sición diagnóstica.(5) Tam-
bién puede ser de ayuda el 
determinar la presencia o 
ausencia de la vena umbi-
lical.(6)

3. Con otros defectos gas-
trointestinales: Ya que una 
obstrucción intestinal a ni-
vel de las asas contenidas 
en el saco onfalocélico 
puede causar polihidram-
nios, pudiendo generarse 
confusión con el resto de 
alteraciones causantes del 
mismo.(3) 

l. Es importante prestarle la 
debida atención a la locali-
zación del hígado con res-
pecto al saco onfalocélico: 
La presencia del hígado 
dentro del saco conlleva un 
mal pronóstico, ya que está 
asociado con la presencia 
de defectos congénitos en 
otros órganos del cuerpo.(3) 

2.5 Manejo Obstétrico.
m. Evaluar la posibilidad de malfor-

maciones asociadas(3, 6):
1. Escaneo corporal comple-

to.- En búsqueda de mal-
formaciones cardíacas, 
genitourinarias, y gastroin-
testinales (malrotación, ano 
imperforado), que son las 
más frecuentemente aso-
ciadas. También descartar 
el Síndrome de Beckwith-
Wieddemann, la Pentalogía 
de Cantrell, y el llamado 
Complejo Limb-Body-Wall 
(Miembro-cuerpo-pared)

2. Ecocardiografía.- Buscar 
alteraciones en la función 
cardíaca.

3. Amniocentesis.- Para hacer 
el estudio del cariotipo y 
buscar sobretodo trisomía 
13 y 18, y con menos fre-
cuencia la trisomía 21.

n. No hay consenso sobre la vía 
más conveniente para realizar el 
parto.

1. Empíricamente se propone 
que en caso de onfaloceles 
grandes (mayores a 5cm) 
es mejor que el parto sea 
por cesárea, reservando 
los onfaloceles de menores 
dimensiones para el parto 
natural.(3) 

2. Otros autores mencionan 
que el saco onfalocélico rara 
vez causa distocia, y que 
rara vez se rompe durante el 
parto vaginal.(6)

iii. gastRosQuisis

3.1 Definición
Es un defecto paraumbilical de la pa-
red abdominal anterior. Las vísceras 
abdominales protruyen libremente 
a través del defecto, y se observan 
flotando en el líquido amniótico. No 
hay compromiso del cordón umbili-
cal. (3, 4)

DEfEctos congÉnitos DE La ParED abDoMinaL antErior: onfaLocELE y gastrosQuisis
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1. Injuria isquémica de la pa-
red anterior (ausencia de 
arteria onfalomesentérica 
derecha).

2. Ruptura de la pared abdo-
minal anterior.

3. Debilitamiento de la pared 
causado por la involución 
anormal de la vena umbili-
cal derecha, lado derecho 
del cordón.

4. Ruptura de un onfalocele 
pero antes del plegamiento 
de la pared anterior.

c. El defecto suele ser lineal y pe-
queño: Paladini reporta que ge-
neralmente es menor a 2cm,(3) 
y otros autores mencionan que 
casi siempre es menor a 4cm.(5) 

3.3 Incidencia

Raro. 1/10,000 nacidos vivos, pero 
su incidencia se está incrementan-
do.(2) 

3.4 Complicaciones

a. El 10% se presentará con otra 
malformación, la mitad relacio-
nada a la gastrosquisis (atresia 
intestinal, estenosis intestinal, 
malrotación, criptorquidia, obs-
trucción del tracto urinario). La 
otra mitad no relacionadas a la 
gastrosquisis son: defectos car-
diacos y de los miembros.

b. Las complicaciones propias del 
defecto de la pared se asocian 
al tamaño pequeño de la abertu-
ra que causa compresión y tor-
sión de los vasos sanguíneos, 
resultando en una estenosis y/o 
atresia de los intestinos. Ade-
más se puede desarrollar peri-
tonitis debido a la exposición de 
las asas intestinales a la orina 
fetal o meconio, y la inflamación 
puede ser tan severa como para 
causar perforación.

3.2 Embriología patológica
a. Es un término que viene del 

griego y literalmente significa 
“estómago hendido”, lo que es 
un error porque el defecto está 
en la pared abdominal y no en 
el estómago.(5) 

b. En este caso hay un desarrollo 
y fusión normales de los plie-
gues embrionarios, sin embar-
go surge un defecto justo en 
el área paraumbilical derecha, 
cuya etiología se piensa estaría 
relacionada a de las siguientes 
hipótesis(1, 5, 6):
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c. Ocasionalmente, la peritonitis 
puede sospecharse en el diag-
nostico prenatal ecográfico por 
la dilatación de las asas o el 
adelgazamiento de la pared. 

3.5 Diagnóstico
d. Casi todos los casos están aso-

ciados a un nivel elevado de 
alfa-fetoproteína en suero ma-
terno (MSAFP), de modo que la 
gastroisquisis, así como otras 
malformaciones fetales, deben 
ser sospechadas en embarazos 
con MSAFP elevado en el se-
gundo trimestre. 

e. La ultrasonografía puede reali-
zarse desde el primer trimestre, 
entre las 12 y 14 semanas de 
gestación ya que a esta edad 
gestacional el feto suele tener 
las extremidades bien abduci-
das, proporcionando una visión 
clara del abdomen.(3) 

f. La malformación puede obser-
varse muy bien con la vista me-
dio-sagital del abdomen, aun-
que también podría observarse 
con la vista axial del abdomen 
bajo.(3)

g. Se observan vísceras abdomi-
nales que protruyen de la pared 
abdominal anterior, usualmente 
de la zona paraumbilical dere-
cha(3), dichas vísceras se en-
cuentran flotando en el líquido 
amniótico, dando una imagen 
de coliflor(3, 6). En la inmensa ma-
yoría de ocasiones las vísceras 
constan sólo de asas intesti-
nales, sin embargo también es 
posible observar la extrofia del 
estómago e intestino y la de los 
órganos genitourinarios.(3) El hí-
gado se afecta sólo en muy ra-
ras ocasiones.(5) 

h. Diagnóstico diferencial con el 
onfalocele: Sólo en las circuns-
tancias ya descritas en la sec-
ción previa.(3) 

i. Es importante mencionar que 
dado el pequeño tamaño del 
defecto, este es un lugar pro-
picio para la compresión o tor-
sión del pedículo intestinal, lo 
que conlleva al infarto intestinal, 
necrosis y reabsorción, lo que 
algunos autores han dado por 
llamar “asa intestinal evanes-
cente”.(3) Incluso se menciona 
que en estos fetos el intestino es 
más corto debido a la interrup-
ción del flujo de la arteria onfa-
lomesentérica derecha.(4) 

3.6 Manejo Obstétrico

j. La posibilidad de malformacio-
nes congénitas asociadas es 
muy rara, y lo único que habría 
que descartar ecográficamente 
es la llamada amioplasia con-
génita, un raro desorden en que 
los músculos de las extremida-
des no se forman, y son reem-
plazados por tejido fibrótico y 
grasa;(3) y debido a su proba-
ble etiología vascular, también 
debe evaluarse si hay proble-

* Reproducido sin autorización de referencia bibliográfica 3)

* Reproducido sin autorización de referencia bibliográfica(3).
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mas de malrotación y atresia. 
(6) La amniocentesis no estaría 
justificada (3, 5) 

k. No hay consenso sobre la vía 
más conveniente para realizar el 
parto.

 Algunos expertos(5) mencionan 
que a favor del parto quirúrgico 
habrían 3 argumentos teóricos, 
sobre los cuáles hay investiga-
ciones con resultados contra-
dictorios:

1. Habría un menor riesgo de le-
sionar las vísceras o su mesen-
terio. 

2. Los intestinos no constituyen un 
obstáculo en el momento del 
parto, como sí lo serían en el 
parto vaginal.

3. Habría un menor riesgo de in-
fección.

4. Un parto programado reduciría 
la evolución del edema y “cás-
cara” de pared, lo que facilitaría 
la reducción quirúrgica de la le-
sión

 Revisiones más recientes he-
chas por otros autores(3) conclu-
yen en que el único beneficio 
del parto por cesárea sería el 
menor riesgo de contaminación 
bacteriana.

* Reproducido sin autorización de referencia bibliográfica(4).

l. La gastroisquisis tiene el mejor 
pronóstico de los defectos de 
pared anterior, pues otras ano-
malías concomitantes no están 
presentes usualmente. La tasa 
de supervivencia es del 90%, y 
la tasa de recurrencia es de 3 a 
5%. 

iv . extRofia vesical

4.1 Epidemiología:
La extrofia vesical aparece en 1 de 
cada 30000 recién nacidos. Hay pre-
dominio en varones 2:1. 

4.2 Embriología y patología: 
Es un defecto completo de la por-
ción ventral del seno urogenital y del 
sistema esquelético subyacente, la 
porción central inferior del abdomen 
se encuentra ocupada por la super-
ficie interna de la pared posterior de 
la vejiga, los bordes de la mucosa 
vesical están fusionados a la piel.

La ausencia de desarrollo del 
mesodermo debajo del ombligo pro-
duce ausencia de la pared abdo-
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minal inferior y de la pared anterior 
de la vejiga quedando expuesta la 
vejiga directamente a la cavidad am-
niótica. Esto provoca una liberación 
continua de orina desde la vejiga, 
que se ha cerrado en forma incom-
pleta, evitando su distensión. 

Se acompaña de una elevada inci-
dencia de malformaciones muscu-
loesqueléticas, digestivas y genitales 
asociadas. Los pacientes tienen au-
mento de la incidencia de carcinoma 
vesical (200 veces), que es adeno-
carcinoma en el 90% de los casos.

En la extrofia de vejiga urinaria ade-
más de la eversión de la vejiga, la 
sínfisis del pubis está separada y 
puede haber anomalías asociadas 
de los genitales externos que inclu-
yen clítoris bífido en mujeres y epis-
padia en varones

La extrofia vesical puede presentar-
se en dos variedades, incompleta 
cuando existe la fisura en la parte 
inferior de la vejiga, en ésta el defec-
to de la pared abdominal es relati-
vamente ligero y la protusión de la 
pared vesical es escasa.

La variedad completa es la más fre-
cuente de ambas, aquí existe una 
considerable protrusión de la pared 
posterior de la vejiga; esta se mues-
tra roja, sangra fácilmente y es dolo-
rosa al tacto, el pubis se encuentra 
separado también y existe epispadia 
generalmente púbica.

4.3  Consideraciones 
anatómicas:
a. Alteraciones musculoesqueleti-

cas
Ramas de la sínfisis del pubis 
ampliamente separadas (dis-
tancia normal entre ellas 10mm, 
distancia en la extrofia de 12 a 
170mm), mientras mayor sea la 
separación mayor es la gravedad 
del complejo.
Falta de rigidez del anillo pélvico.

•

•

Fallas abdominales ampliamente 
separados entre sí en su porción 
inferior.
Distancia corta entre ombligo y 
ano.
Puede haber onfalocele y hernia 
inguinal bilateral.

b. Alteraciones anorectales:
Periné ancho y corto.
Canal anal estenosado que se 
fistula.
Alteraciones del esfínter   con in-
continencia.
Prolapso rectal.

c. Alteraciones genitales
Masculinas: Las anomalías ge-
nitales casi siempre acompañan 
a la extrofia, pene rudimentario; 
epispádico esfínter uretral in-
completo, pudiendo observarse 
el piso de la uretra posterior, el 
verum montanum y las paredes 
laterales de la glándula prostá-
tica. El escroto es más pequeño 
de lo normal y puede estar hendi-
do asociado o no a ausencia tes-
ticular por criptorquidia en mayor 
frecuencia. 

•

•

•

•
•

•

•

•

Cuerpos cavernosos norma-
les, pero pene corto.
Testículos pueden no haber 
descendido.
Mucosa uretral epispádica, 
cubriendo la superficie dor-
sal del pene.
La función testicular no ha 
sido estudiada pero se pien-
sa que está intacta.
La eyaculación retrograda 
es común por afectación del 
esfínter interno.

Femeninas: En las mujeres las 
lesiones genitales son similares, 
pudiendo estar el clítoris y los 
labios menores separados. Nu-
merosos autores reportan la exis-
tencia de otras anomalías como 
duplicaciones ureterales, aplasia 
ureteral o uretral, doble pene, 
etc. 

Trayecto uretral corto, casi 
indiferencible de la mucosa 
vesical.
Vagina corta con orificio va-
ginal estenótico.
Órganos internos intactos.

•

•

•

•

•

•

•

•

•
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d. Alteraciones urinarias
Riñones en herradura.
Uréteres con trayectos e implan-
taciones anormales.
Reflujo vesicoureteral.

4.4 Diagnóstico
El diagnóstico prenatal de la extrofia 
vesical es difícil. En una serie publi-
cada, señala que en el 68% de los 
casos no fue detectada en la ultraso-
nografía prenatal. 

En la ecografía puede visualizarse 
ausencia de vejiga (aunque no siem-
pre de forma completa) y la visuali-
zación de un tejido blando en la su-
perficie abdominal, que corresponde 
a la mucosa vesical expuesta. 

Esta condición provoca dilatación 
de las vías urinarias superiores va-
riando desde hidronefrosis bilateral 
hasta displasia renal severa.

En la extrofia vesical el rasgo eco-
gráfico básico del diagnóstico pre-
natal es: 

1. La no visualización de la vejiga 
(en el 71% de los casos).

2. El abombamiento abdominal en 
el 47% (que corresponde a la 
placa extrófica)

3. Pene pequeño con escroto des-
plazado anteriormente (en fetos 
varones),

4. Inserción umbilical baja.
5. Separación anormal de las cres-

tas ilíacas.
Otras alteraciones reportadas in-
cluyen alteraciones en la columna 
vertebral, extremidades inferiores y 
riñones, ascitis, tórax estrecho, hi-
drocéfalo y arteria umbilical única.

4.5 Tratamiento
Cierre primario de la placa extrófica 
durante las primeras 72 horas de 
vida, no siendo necesario realizar 
osteotomía sacra. Cuidados de la 
placa extrófica, con apósitos hume-
decidos con suero fisiológico.

•
•

•

Tras el cierre primario, mantener una 
tracción constante de las extremida-
des inferiores, con el tronco en ángu-
lo de 90°, y los glúteos sin contacto 
con la sábana. Tratamiento antibió-
tico en el postoperatorio, y el niño 
será dado de alta con tratamiento 
profiláctico ya que existe RVU es 
casi el 100% de casos.

El pronóstico dependerá del grado 
de dilatación presente. No existe 
tratamiento prenatal. La corrección 
definitiva de la malformación se rea-
liza luego del nacimiento. En el caso 
de los varones afectados, se deberá 
realizar intercambio de sexo, ya que 
no es posible reconstituir los genita-
les masculinos.

v. ectoPia coRdis

5.1 Definición
La Ectopia Cordis fue definida por 
primera vez por Abott en 1898; a pe-
sar de que entidades similares ha-
bían sido reportadas años atrás .

El termino Ectopia Cordis se utiliza 
como sinónimo de Exocardia o Ec-
tocardia , lo que quiere decir despla-
zamiento del corazón hacia fuera de 
la caja toráxica, sea esta total o par-
cialmente. Es una rara malformación 
congénita que tiene una prevalen-
cia de 5.5-7.9/1000000 habitantes. 
Generalmente el corazón desplaza-
do carece de cubierta pericárdica 
(Ectopia Cordis completa); así el 
corazón descubierto se convierte en 
extratoráccico cuando surge entre la 
caja torácica por encima del diafrag-
ma; cuando el corazón se encuentra 
cubierto por tejidos blandos nos refe-
rimos a Ectopia Cordis incompleta.

5.2 Etiopatogenia
Se ha propuesto la hipótesis de que 
ésta alteración se originaria por un 
defecto en la maduración de los 
componentes mesodermales de la 
línea media en el tórax y abdomen 
entre los días 14-18 de vida uterina .

Otras teorías propuestas incluyen:

Fallo del descenso y fusión de la 
línea media.
Rotura precoz del corion y/o saco 
amniótico con falla de la fusión.
Síndrome de las bandas amnió-
ticas.

Se cree que la forma cervical se de-
bería a un defecto en la migración del 
corazón desde su ubicación original 
a nivel del cuello hasta la cavidad to-
ráxica. Los defectos de las paredes 
toráxica y abdominal se deberían a 
una falla de la fusión ventromedial de 
los pliegues corporales.

En la variedad tóraco-abdominal el 
defecto se encontraría en el septum 
transverso, que es la estructura que 
va a conformar la parte anterior del 
diafragma y parte del pericardio.

Su asociación a cromosomopatías 
no es frecuente, sin embargo existen 
reportes en la literatura donde se le 
ha encontrado asociado a trisomía 
18, 13 y Síndrome de Turner.

Frecuentemente este trastorno se 
encuentra asociado a varios defec-
tos morfológicos como malforma-
ciones faciales, hernia diafragmáti-
ca, onfalocele, defectos esternales 
o diafragmáticos, malformaciones 
pulmonares y renales; sin embargo 
también se han reportados casos de 
Ectopia Cordis asociada a un cora-
zón morfológicamente normal. Cuan-
do existe embarazo múltiple solo un 
feto es afectado 

Entre los defectos morfológicos car-
diacos a los que puede asociarse la 
ectopia cordis se encuentran:

100% con defectos de la pared 
ventricular.
53% con defectos de la pared 
auricular.
20% con Tetralogía de Fallot
20% con divertículo de ventrículo 
izquierdo

•

•

•

•

•

•
•
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Se ha encontrado que en el 41% de 
los casos el corazón se encuentra 
descubierto; en el 31% se encuentra 
cubierto por una membrana serosa y 
en el 27% de casos se halla cubierto 
por piel.

5.3 Clasificación
El 1949, Byron clasificó a la Ectopia 
Cordis en 4 tipos:

Cervical
Toráxica

•
•

Tóraco- abdominal (asociado a la 
Pentalogía de Cantrell)
Abdominal (Incluye a pacientes 
con Onfalocele)

5.4  Diagnóstico
El diagnóstico prenatal puede ser 
hecho a partir de la 10ma semana 
de gestación mediante ecografía 
transvaginal o mediante ecografía 
transabdominal a las 20 semanas 
(5,7). El diagnostico de Ectopia Cordis 
se hace fácilmente mediante ultra-
sonografia, al observar el corazón 
por fuera de la cavidad toráxica, el 
diagnostico diferencial incluye el 
síndrome de bandas amnióticas y la 
Pentalogía de Cantrell.

5.5 Tratamiento
La única opción terapeútica es la ci-
rugía postnatal inmediata. La estra-
tegia quirúrgica depende del tamaño 
del defecto, la anormalidad cardíaca 
concomitante y el tipo de Ectopia 
Cordis.

En el tipo toracoabdominal; donde 
el onfalocele no esta presente o es 
insignificante y el corazón protruye 
a través de un defecto diafragmáti-
co anterior y es cubierto por piel y 
tejidos blandos, la operación correc-
tiva del corazón, la hernia ventral y 
el defecto diafragmático pueden ser 
operados al mismo tiempo.

•

•

Imágenes que demuestran la Ectopia Cordis Prenatal.

Los resultados esperados para las 
intervenciones quirúrgicas son los 
siguientes:

1. Proveer al corazón de cobertura 
utilizando tejidos blandos; esta 
intervención debe ser realizada 
cuando exista estabilidad he-
modinámica.

2. Reposicionar al corazón en la 
cavidad toráxica; anormalida-
des intracardiacas pueden ser 
resueltas espontáneamente o 
de modo simultáneo en esta ci-
rugía. Se debe evitar la compre-
sión del corazón, lo que muchas 
veces se logra alargando la ca-
vidad toráxica.

3. La reconstrucción de la pared 
toráxica debe ser realizada en 
colaboración con un cirujano 
plástico.

En aquellos casos donde el corazón 
no se encuentra cubierto por tejidos 
blandos se hace necesaria más de 
una intervención quirúrgica.

Resultado post-quirurgico

5.6 Pronóstico
El tipo Cervical de Ectopia Cordis no 
es compatible con la vida.

A pesar de que la variedad tora-
coabdominal es la más frecuente; los 
grados menores de Pentalogía de 
Cantrell ofrecen un mejor pronóstico, 
según el tipo de patología cardíaca 
asociada, existe un supervivencia de 
hasta 50%. 

Hay solos unos pocos casos repor-
tados de supervivencia de pacientes 

DEfEctos congÉnitos DE La ParED abDoMinaL antErior: onfaLocELE y gastrosQuisis

Divertículo ventricular derecho asociado a 
ectopia cordis

Ectopia cordis, variedad incompleta
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con la variedad toráxica de Ectopia 
Cordis, principalmente aquellos pa-
cientes sin defectos cardiacos aso-
ciados

Cuando la EC se asocia a cromoso-
mopatías la sobrevida es muy infre-
cuente; por lo tanto se suele reco-
mendar la interrupción del embarazo 
si se diagnostica antes del nacimien-
to; la práctica de cesárea no ha de-
mostrado ningún beneficio.

La literatura médica refiere que los 
casos de Ectopia Cordis completa 
presentan mayor mortalidad debido 
a la exposición del corazón al líquido 
amniótico, lo que conlleva a inflama-
ción e hipertrofia.
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Muchas de las anomalías abdomi-
nales fetales pueden ser diagnos-
ticadas en el embarazo a través de 
la ecografía, por lo que su detección 
es de absoluta importancia para el 
estudio de cromosomopatías, tera-
pias intrauterinas, y para realizar el 
tratamiento oportuno al momento del 
nacimiento, logrando así una reduc-
ción de posibles secuelas y de la 
mortalidad.

El desarrollo del aparato digestivo 
comienza en la 4ª semana con un in-
testino anterior con un extremo ciego 
(porción cefálica) y un intestino pos-
terior también con un extremo ciego 
(porción caudal) y el intestino medio 
conectado al saco vitelino. 

Del intestino anterior derivarán el 
esófago, la tráquea y los esbozos 
pulmonares, el estómago y el duo-
deno (hasta la desembocadura del 
colédoco). La vesícula y el hígado 
se forman de divertículos que pro-
vienen del duodeno.

Del intestino medio derivan la porción 
distal del duodeno, yeyuno, íleon y 
colon ascendente y parte del trans-
verso. Como el íleon adquiere mayor 
volumen que el abdomen se “hernia” 
y rota a través del segmento proxi-
mal del cordón en la 6ª semana (fig. 
1) y retorna al abdomen y completa 
su rotación, alrededor de las 10-11 

Ecografía En 
Las anoMaLías 

gastrointEstinaLEs
ana espinosa, manuel gallo

semanas donde la porción proximal 
del yeyuno es la primera en volver. 
A las 12 semanas se pone el límite 
máximo para considerar normal la 
herniación. 

La peristalsis es bidireccional a partir 
del segundo trimestre y en el tercer 
trimestre se hace unidireccional(1).

Del intestino posterior deriva el tercio 
distal del colon transverso hasta la 
porción superior del conducto anal. 

El conducto alimentario va desde 
un estado macizo hasta la recana-
lización completa pasando por un 
período de vacuolización. Es en este 
período que las vacuolas pueden no 
fusionarse correctamente y originar 
las estenosis, atresias o quistes in-
testinales(2). 

El meconio se hace presente desde 
el tercer mes y aumenta su refringen-
cia a medida que aumenta la edad 
gestacional (EG).

La pared abdominal se forma a partir 
de los pliegues laterales y en simul-
táneo la unión del saco vitelino y el 
intestino medio originan el pedículo 
vitelino y la fusión con el saco vite-
lino del mismo da a lugar al cordón 
umbilical. Los músculos de la pared 
abdominal se fusionan a las 7 sema-
nas para completar su conformación 
a la 8ª semana.

caP ítuLo 27
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Suele presentarse en forma aislada, 
y esporádicamente, lo que apunta a 
un componente ambiental en la etio-
logía.

Alrededor de un 11,7%(9) presentan 
malformaciones asociadas inhe-
rentes a las patologías intestinales 
(atresias, ano imperforado, dupli-
cación intestinal, etc.) y/o extra ab-
dominales como cromosomopatías 
(Trisomía 13, aneuploidías), uroge-
nitales, anencefalia, escoliosis, ar-
trogriposis, labio leporino con o sin 
fisura palatina, cardíacas (septales, 
grandes vasos, etc.). 

ultRasonido en el 
diagnóstico y seguimiento

El diagnóstico es relativamente sim-
ple y se puede observar desde las 
12 semanas protruyendo las asas en 
el líquido amniótico hacia la dere-
cha del cordón, en forma compacta. 
Conforme avanza el embarazo, se 
logran visualizar la peristalsis de las 
mismas. 

Hasta hace poco tiempo había un 
consenso del poco valor del segui-
miento prenatal y del momento y vía 
del nacimiento, debido a que se le 
atribuía al líquido amniótico como 
causante de los trastornos de la úl-
tima parte de la gestación (como las 
asas dilatadas, paredes engrosa-
das, etc.) y a que la mortalidad no 
cambia(9).

La morbimortalidad de la gastros-
quisis está fuertemente asociada a 
la prematurez, bajo peso, restricción 
de crecimiento intrauterino, malfor-
maciones congénitas asociadas y 
además a las consecuencias del tra-
tamiento quirúrgico como el tiempo 
de ayuno, y a la necesidad de asis-
tencia ventilatoria.

En los últimos años se observó, a 
través de investigaciones en ani-
males(10) y observacionales, que los 
daños intestinales eran causados 
mayormente por el sufrimiento vas-

Figura 1: Herniación 
fisiológica 10ª semana 
(flecha).

Figura 2. Ingreso del 
cordón. El Doppler 
color muestra las dos 
arterias umbilicales 
en pared abdominal 
íntegra.

Figura 3. Inserción 
del cordón en pared 
abdominal íntegra. 
Con Doppler color se 
complementa.

PaRed abdominal

Es muy importante que durante el 
examen ecográfico en gestaciones 
mayores de 12 semanas se docu-
mente la pared abdominal demos-
trando su integridad. (Figs. 2 y 3)

Gastrosquisis
Es un defecto paraumbilical de to-
dos los planos de la pared abdomi-
nal, generalmente ubicado hacia la 
derecha, aunque puede existir hacia 
el lado izquierdo (Figs. 4 y 5).

La gastrosquisis es una afección 
cuya prevalencia se ha multiplicado 
en forma alarmante a nivel mundial 
en las últimas décadas. Los reportes 
reflejan cifras que van desde menos 

de un caso cada 10 mil nacidos vi-
vos en los ‘70, hasta más de 4,6 
cada 10.000 en la actualidad(3,4,5).

La teoría de su patogenia es des-
conocida pero la más aceptada es 
la interrupción vascular de la arteria 
onfalomesentérica en la embriogéne-
sis. Puede estar dada por múltiples 
agentes teratógenos como el alco-
hol, tabaco, cocaína, acetaminofen, 
etc. aunque no son concluyentes.

Pero el rasgo epidemiológico más 
contundente es la baja edad mater-
na 6,7 y actualmente se incorpora su 
asociación con bajo índice de masa 
corporal (BMI) preconcepcional me-
nor a 17. En mujeres de 15 años y 
BMI de 17 el OR fue de 7 (IC95%: 
4.2, 11.5)(7).
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cular provocado por el orificio, ya 
que el intestino en el último trimestre 
aumenta su peristaltismo y su conte-
nido comportándose entonces como 
una hernia atascada (Fig. 6). Debido 
a este cambio de apreciación surge 
un nuevo concepto de seguimiento 
y tratamiento intentando el cierre 
primario precoz en el momento del 
nacimiento.

Cercano al comienzo del tercer tri-
mestre se distingue un asa centinela 
con mayor dilatación y la cual será 
utilizada para el seguimiento (Fig. 7). 
A partir de las 30 semanas se mide 
su diámetro semanalmente y se toma 
como punto de corte los 20 mm. Si 
este marcador está presente y la EG 
supera las 34 semanas se indica la 
finalización del embarazo preferen-
temente por cesárea (Fig. 8). Si la di-
latación supera los 20 mm antes de 
las 34 semanas, y no aparecen otros 
motivos de interrupción del embara-
zo (como restricción de crecimiento 
intrauterino con o sin oligoamnios 
severo, estudio Doppler patológi-
co, etc.), se hace un seguimiento 
más estricto de la vigilancia fetal y 
se programa la cesárea para las 34 
semanas. 

El Doppler en el defecto está en fase 
de estudio y quien lo preconiza es el 
Dr. Sosa Olavarría y cols. Observan 
un índice flujométrico veno/arterial 
de vasos mesentéricos, que mide la 
fracción porcentual de la velocidad 
de la vena mesentérica en relación 
con la velocidad sistólica de la ar-
teria respectiva. (Velocidad Veno-
sa/Velocidad Arterial x 100 = IVA). 
La media en fetos normales es de 
26%+/- 6 (2DE) vs. menores a 20% 
en fetos con esta afectación (Comu-
nicación).

Con este protocolo de seguimien-
to(11,12) se han realizado 10 procedi-
mientos de cierre primario precoz en 
el momento del nacimiento progra-
mado por cesárea con una técnica 
de reparación con el soporte pla-
centario llamada Símil-EXIT con una 

Figura 4. Gastrosquisis hacia la derecha del cordón. Imagen 4D.

Figura 5. Presentación 
inusual de gastrosqui-
sis ubicada hacia la 
izquierda del cordón.

Figura 6. Recién naci-
do al término con asas 
dilatadas, con edema, 
peel. Nótese el color 
de las mismas.

Figura 7. Asa centine-
la. 9 mm.

Ecografía En Las anoMaLías gastrointEstinaLEs
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figura 8. asa centinela días previos al nacimiento. aspecto de la gastrsoquisis por 4D.

Figura 9. Gran dilatación del intestino intra 
y extra abdominal. (Flechas finas rodean el 
abdomen). Gestación con MIU.

Figura 10. Obsérvese el aspecto del intes-
tino (color, dimensiones, etc.) vs. la foto 6 
con este protocolo de manejo.

Figura 12. Asa intestinal dilatada intraab-
dominal en 29 semanas.

Figura 13. Edema de la pared de las asas 
(entre flechas).

sobrevida del 100% y ventilación 
mecánica en 2 RN durante 24 hs. 
Además dos fetos tuvieron muerte 
intrauterina (MIU) a las 33 semanas 
uno con sospecha de atresia (Fig. 
10) y el otro sin otra causa aparente. 
También se realizó con analgesia al 
RN a través de la madre en un caso 
con resultado similar utilizando el 
cierre primario precoz luego del se-
guimiento propuesto (Fig. 11).

Las complicaciones o signos de mal 
pronóstico son dilatación intestinal 
mayor de 25 mm factor pronóstico 
de MIU de mayor peso(13), dilatación 
intraabdominal (Figs. 11 y 12), ede-
ma de la pared del asa (aumento del 
grosor) (Fig. 13), quistes intestinales 
(Fig. 14), edema del mesenterio (Fig. 
15). 

onfalocele

Es un defecto de la pared abdominal 
anterior en donde el contenido abdo-
minal hace protrusión a través de la 
base del cordón. Su incidencia es de 
2,18/10.000.(14)

Su origen se dirime entre una per-
sistencia del pedículo vitelino con 
ausencia del retorno intestinal y un 
defecto en el crecimiento de los plie-
gues laterales (esto explica funda-
mentalmente cuando se encuentra el 
hígado solamente).

Las malformaciones asociadas pue-
den llegar hasta en el 74%(14) y ser 
parte en un síndrome reconocido 
en un 45%. Las cromosomopatías 
se encuentran presentes en el 29%, 
siendo las más frecuentes las triso-
mías 18, 13 y 21. Otros síndromes 
no cromosómicos con que tiene alta 
asociación son: Beckwith-Wiede-
mann la pentalogía de Cantrell, Mec-
kel-Gruber, Marshall-Smith, etc. Si el 
contenido es intestinal solamente, 
o se asocia a oligoamnios o polihi-
dramnios aumenta la posibilidad de 
malformaciones asociadas. Las más 
frecuentes son las cardíacas en un 

Figura 11. Dilatación 
de asas intraabdomi-

nales en gestación de 
25 semanas.
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Figura 14. Quiste intestinal en gastrosquisis US y RN.

Figura 16. Onfalocele en semana 14 con 
hydrops, artrogriposis.

Figura 18. Onfalocele (flecha) y Doppler color.

Figura 19. Onfalocele (rodeado de flechas)

Figura 15. Edema del mesenterio y de las 
asas intestinales.

Figura 17. Pequeño onfalocele en emba-
razo de 15 semanas (flecha). Obsérvese la 
vena por encima y las arterias umbilicales 
por debajo.

50%, las gastrointestinales (hernia 
diafragmática, atresias, duplicación, 
ascitis, etc.) siguiendo las del SNC, 
genitourinario (GU), esqueléticas 
(Fig. 16), etc. La lista es extensa por 
lo que se recomienda ante la pre-
sencia de onfalocele un examen ex-
haustivo de la anatomía fetal en bús-
queda de malformaciones asociadas 
y un examen del cariotipo.

Ecografía en el diagnóstico y manejo 
perinatal.

Se puede realizar una vez transcu-
rridas la 12ª semana a excepción si 
el contenido es el hígado. Se obser-
va una masa en el sitio de inserción 
del cordón rodeada de membrana 
y ascitis y en el vértice de la misma 
verificar la inserción del cordón que 
puede ser facilitada por Doppler co-
lor (Figs. 17, 18 y 19). Es un marca-
dor mayor de cromosomopatías.

El pronóstico dependerá de la pre-
sencia de cromosomopatía, malfor-
maciones asociadas, etc. 

El manejo perinatal además de una 
adecuada ecografía morfológica, 
ecocardiografía y cariotipo, será 
orientado a un nacimiento progra-
mado en un centro de alta comple-
jidad para un adecuado tratamiento 
con equipo multidisciplinario y ele-
gir la mejor vía de nacimiento. Para 
realizar el tratamiento quirúrgico del 
mismo, debe tenerse en cuenta que, 
muchas veces cuando no se logra el 
cierre primario, es un proceso largo Figura 20. RN con silo en tratamiento por 

onfalocele gigante.

Ecografía En Las anoMaLías gastrointEstinaLEs
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y complejo y será fundamental una 
interacción entre cirujano y neonató-
logo con soporte de enfermería es-
pecializada (Fig. 20).

esófago

El esófago normal se puede visua-
lizar la porción torácica a partir del 
segundo trimestre como un par de 
líneas ecorrefringentes en un corte 
sagital.

La patología más frecuente que pue-
de presentar es la atresia con una 
incidencia de aproximada de 2,86(15) 
a 3,53/10.000(16). Existe una alta 
asociación en madres menores de 
20 años(15). Hay 5 subtipos (Fig. 21) 
siendo la más frecuente la tipo C que 
se acompaña de la fístula distal en 
alrededor de un 90%(1,17). En el 10% 
de los fetos se encuentran cromoso-
mopatías, siendo las más frecuentes 
la 21 seguida de la 18.

Las malformaciones asociadas va-
rían según desde un 23% a un 70%(1). 
Las cardíacas son las más frecuen-
tes (defectos del septo, dextrocar-
dia, etc.) y las atresias anorrectales. 
También se pueden observar GU y 
esqueléticas. Puede estar dentro de 
un síndrome de VACTERL (anoma-
lías vertebrales, atresia anorectal, 

malformaciones cardíacas, atresia 
de esófago, anomalías renales y de 
los miembros)

ecogRafía en el diagnóstico 
y maneJo PeRinatal

La atresia sin fístula es la más simple 
de sospechar y se observa ausencia 
de la silueta gástrica y polihidram-
nios en el segundo trimestre avanza-
do debido a la deglución fetal que es 
mayor a esa altura. En estos casos 
podemos observar a nivel cervical 
un acúmulo de líquido en la hipofa-
ringe y su persistencia en el tiempo 
(Fig. 22). Si aplicamos el Doppler 
color también se puede visualizar el 
reflujo por la boca y fosas nasales en 
el líquido amniótico.

El estómago igualmente puede ser 
visualizado en forma colapsada o 
como una pequeña burbuja por el 
contenido del mismo.

Cuando existe fístula el diagnóstico 
debe sospecharse la presencia de 
polihidramnios y malformaciones 
asociadas, ya que el estómago pue-
de tener un aspecto normal en un 
40% de las veces.

Estaría indicado sugerir cariotipo y 
realizar ecocardiografía. La sobrevi-
da depende de las malformaciones 

asociadas y el pronóstico está dado 
por la prematurez y el bajo peso 
(40% en los casos aislados). Cuan-
do el defecto es aislado, la sobre-
vida está entre un 64% a un 95% y 
si está asociado, es baja desde 17 
a un 50%. Estos datos son muy im-
portantes a la hora de asesorar a los 
padres.

estómago 

Es una estructura ecolúcida que 
puede identificarse desde las 9 se-
manas y a partir de las 12 semanas 
siempre debe ser visible (Fig. 23).

Figura 23. Estómago a las 12 semanas.

En algunas condiciones puede no 
ser visible o ser más pequeño y sin 
asociarse a una atresia de esófago y 
son las siguientes:

En embarazo normal y por ello se 
debe reiterar el estudio en otro 
momento (mínimo 30-40 minutos) 
y si persiste su ausencia se citará 
en otro día.
En oligoamnios tanto por falta de 
producción por malformaciones 
urinarias o en fetos con RCIU o 
en ruptura prematura de mem-
branas (Figs. 24 y 25)
Hernia diafragmática.
Hydrops, infecciones, alteracio-
nes del SNC o del neurodesarro-
llo que al feto le impida deglutir 
correctamente.
Fisura palatina.
Masa torácica o derrames pleu-
rales.
Situs inversus.

•

•

•
•

•
•

•

Figura 21. Atresia de 
esófago, tipos. De 
la Universidad de 

Minnesota.

Figura 22. Atresia de 
esófago sin fístula. 

Presentaba malfor-
maciones asociadas 
y tuvo MIU. (Flechas 

muestran la hipofarin-
ge con acúmulo de 

líquido. Esófago visible 
por debajo)
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También podemos hallar contenido 
ecogénico en su interior sobre todo 
si hubo sangrado por amniocentesis, 
o desprendimientos, etc. y presentar-
se como un pseudotumor (Fig. 26)

El aumento de su tamaño lo pueden 
provocar las atresias de duodeno y 
yeyunal proximal.

Figura 24. Estómago pequeño en feto 
con RCIU a las 34 semanas, oligoamnios y 
Doppler alterado. 

Figura 25. Estómago colapsado en 
oligoamnios por RPM en embarazo de 20 
semanas.

Figura 26. Pseudotumor gástrico en feto. 
de 20 semanas. Este embarazo presentó 
sangrado en el primer trimestre.

atResias intestinales

Duodeno
La atresia de duodeno es una de 
las causas más frecuentes de obs-
trucción intestinal. Su incidencia va-
ría desde 1/10.000(18,19) a 1/7500(20). 
Representa el 18% de las malfor-
maciones gastrointestinales(19). Su 
presencia se debe a la canalización 
defectuosa (vacuolización) que se 
produce al final de la embriogénesis. 
Hay varios subtipos de acuerdo al 
grado de defecto.

Es un marcador mayor de cromo-
somopatías. Un 65% de estos fetos 
presentan cariotipo alterado o mal-
formación asociada. Un tercio de 
ellos presentan trisomía 21(21). Las 
malformaciones asociadas más co-
munes son las cardíacas (20 a 30%), 
las GI y entre ellas la atresia de esó-
fago, malrotación, otras atresias en 
otros trayectos y vertebrales.

Ecografía en el diagnóstico y 
manejo
El hallazgo típico es la imagen de 
“doble burbuja” conformada por el 
estómago y el duodeno proximal di-
latados (Figs. 27 y 28). Es muy im-
portante mostrar la conexión entre 
ambos a los fines de descartar quis-
tes abdominales (Fig. 29). El duo-
deno se encuentra a la derecha de 
la línea media. Se puede asociar el 

polihidramnios hasta en un 50% de 
los fetos afectados. Se visualiza des-
de el segundo trimestre, mejorando 
su detección alrededor de las 28 se-
manas. La tasa de detección es del 
50%(19).

Otras patologías que muestran este 
signo son: estenosis duodenal, pán-
creas anular y duplicación intestinal.

La presencia de estómago normal 
con polihidramnios no descarta la 
ausencia de atresia duodenal ya que 
el feto puede presentar vómitos.

Su gravedad dependerá de las mal-
formaciones asociadas.

Se solicitará cariotipo y ecocardio-
grafía. La mortalidad dependerá de 
la prematurez (casi el 50%) y de las 
malformaciones asociadas. La mor-
talidad es del 4% en el período neo-
natal y a largo plazo la sobrevida es 
del 86%(22) .

Figura 27. Imagen típica de doble burbuja 
en atresia duodenal. Polihidramnios.

Figura 29. Cambiando la orientación del transductor se halla la conexión entre estómago 
y duodeno. Feto con trisomía 21. Gestación que cursó sin polihidramnios.

Ecografía En Las anoMaLías gastrointEstinaLEs
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Figura 28. Otra forma de presentación de 
la atresia de duodeno. Feto con trisomía 
21.

atResia yeyunal e ileal

Es la segunda causa de obstrucción 
intestinal representando el 46% de 
las atresias(22). Su incidencia varía de 
0,6 a 1/10.000(18,19). Pareciera que la 
teoría de la interrupción vascular en 
la embriogénesis es una de las más 
aceptadas en los casos aislados y 
en los casos que se asocia a otras 
malformaciones sería la falta de va-
cuolización. 

En algunos segmentos distales de 
la atresia se ha encontrado lanugo 
lo que podría explicar que este fe-
nómeno puede ocurrir luego de las 
24 semanas.

Las malformaciones asociadas son 
alrededor del 7%(20) y las más fre-
cuentes son vólvulos, gastrosquisis 
e íleo meconial.

Los segmentos se afectan de la si-
guiente forma: el yeyunal: 50%, ileal: 
43% y ambos segmentos: 7%.

La atresia yeyunal es múltiple en mu-
chas ocasiones, además el yeyuno 
tiene una capacidad de distenderse 
mayor que el íleon por lo que este 
último al llegar a un diámetro mode-
rado de distensión tiene muchas po-
sibilidades de perforarse.

Una de las patologías que más se 
asocia es la fibrosis quística, au-
mentando esta posibilidad si el asa 
está distendida con contenido refrin-
gente.

ecogRafía en el diagnóstico 
y maneJo PeRinatal

Los hallazgos ecográficos serán de 
acuerdo a la altura de la obstruc-
ción. El intestino delgado en su diá-
metro interno no debe medir más de 
6 mm(23). Un diámetro mayor a este 
aumenta la sospecha de obstrucción 
(Fig. 30).

Esta dilatación, si está ubicada en 
la línea media, con aumento de la 
peristalsis (fig. 31), calcificaciones, 
ascitis y polihidramnios puede mar-
carnos una perforación. 

La tasa de detección antenatal es 
del 40%(19).

La prematurez y las malformaciones 
asociadas marcarán el pronóstico. 
La prematurez y el bajo peso son 
más frecuentes en las atresias yeyu-
nales más altas. 

La mortalidad en el período neona-
tal es de 0,8% y la sobrevida a largo 
plazo es del 84%(22).

Figura 30. Atresia de válvula ileocecal.

Figura 31. cambio de la imagen anterior graficando el 

aumento de la peristalsis.

ileo meconial

Esta condición se da en fetos afec-
tados por fibrosis quística y se ca-
racteriza por el íleo dilatado con 
meconio en su interior y el colon de 
diámetro muy pequeño.

PeRitonitis meconial

Es una afección muy rara. Su inci-
dencia es de 1:20.000 a 1:40.000. 
Junto con el íleo meconial y el sín-
drome del tapón meconial se en-
cuentra dentro de los desórdenes 
relacionados al meconio o enferme-
dad meconial.

La obstrucción es la principal causa 
(53%) y es secundaria a atresia in-
testinal en el 66% y 34& por íleo me-
conial provocado por fibrosis quísti-
ca. Entre las causas no obstructivas 
tenemos al divertículo de Meckel, 
apendicitis fetal, iatrogenia por pun-
ción directa, aganglionosis, infeccio-
nes y cromosomopatías como el SD.

En 69 pacientes se realizó un estudio 
retrospectivo donde no se encontró 
en el 50% de los casos la causa pri-
maria de la perforación. Los hallaz-
gos patológicos en combinación con 
estudios experimentales sugieren 
una insuficiencia vascular transito-
ria(24).

El sitio de perforación se encuentra 
en el 64% de los pacientes, el más 
común es el íleon 41% seguido del 
yeyuno (40%)

Hay tres subtipos: la fibroadhesiva 
(45%) con cambios plásticos y aglu-
tinación intestinal, la quística (35%) 
cuando la reacción fibroplástica no 
es intensa y permanece la salida de 
meconio y la generalizada (20%) es 
difusa y ocurre justo antes o durante 
el nacimiento(25).

El hallazgo ecográfico dependerá 
del momento que se produce y de 
la extensión de la lesión. El 86% pre-
sentan las calcificaciones y se pue-
den observar desde las 18 semanas. 
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Figura 32. Imagen 
ecolúcida de gran 
volumen en abdomen 
fetal a las 18 semanas.

Figura 34. Diámetro 
del colon de 5 fetos 
(puntos) con atresia 
anorrectal vs. los diá-
metros obtenidos de 
120 fetos normales +/- 
2DE. Un feto tuvo una 
dilatación brusca de 
las 27 a 33 semanas 
(flecha) (Tomado de 
Harris et al.)26

Se pueden hallar imágenes ecolúci-
das (Figs. 32 y 33) y ascitis de acuer-
do al subtipo. 

El pronóstico dependerá del subti-
po que se presente, si es simple y 
ocurre en momentos precoces de la 
gestación, el cuadro es muy bueno 
y no requerirá cirugía neonatal, solo 
seguimiento ecográfico hasta visua-
lizar la resolución. En cambio si hay 
ascitis y la peritonitis se desarrolla 
cercana al nacimiento la probabi-
lidad que se opere es del 50%. La 
sobrevida dependerá de la exten-
sión de la lesión y la necesidad de 
nutrición parenteral prolongada. 

atResia colónica

Su incidencia varía de 1,5(19) a 
4,4/10.000(18), siendo la más frecuen-
te la atresia anal. Corresponde al 
7,6% de las atresias en algunas se-

Figura 33. Calcificaciones en el mismo exa-
men anterior (flechas). El feto evolucionó 
favorablemente.

Figura 35. Megavejiga con contenido 
meconial (ecorrefringente) producido por 
cloaca persistente (atresia anorrectal y 
fístula urinaria).

ries hasta el 73% en el ECLAMC(18). 

El límite del diámetro superior del 
colon va desde 7 mm hasta 18 mm(26) 

(Fig. 34). Hay autores que ponen 
como límite máximo 23 mm(23). La 
sospecha aumenta si en la pelvis ha-
llamos un asa dilatada con forma de 
u o de V(26).

La tasa de detección por ecografía 
es del 29%(19). Es un diagnóstico 
muy difícil si es única malformación. 
Puede hallarse en regresión caudal, 
mielomeningocele, agenesia renal, 
VACTERL.

La atresia anorrectal puede coexistir 
con fístulas al tracto urinario produ-
cida por la desviación del tabique 
urorrectal en el período de embrio-
génesis. Se puede observar eco-
rrefringencias en la vejiga (Figs. 35 
y 36) o en el intestino con calcifica-
ciones. 

Figura 36. Cloaca persistente. RN del estu-
dio ecográfico anterior.

Quistes abdominales

Tenemos los quistes de duplicación 
intestinal (sin comunicación con la 
luz del intestino) y se observan como 
una cavidad ecolúcida y los quistes 
mesentéricos que son indistinguibles 
de los anteriores y de los quistes de 
ovario. Pueden presentar hemorragia 
dando un aspecto más sólido.

Ecografía En Las anoMaLías gastrointEstinaLEs
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intRoducción

En condiciones de normalidad los 
riñones se observan desde las 14 
semanas por vía transabdominal 
y desde los 12 semanas por la vía 
transvaginal. En el segundo trimestre 
la cápsula renal se hace más eco-
génica haciendo a los riñones más 
evidentes, y en el tercer trimestre es 
posible reconocer inclusive las pirá-
mides renales. En fetos normales la 
relación circunferencia renal/circun-
ferencia abdominal es constante: 
0.28 – 0.30, desde el segundo tri-
mestre, lo que ayuda en el diagnósti-
co de anormalidades.

La glándula suprarrenal aparece 
como una estructura encima del polo 
superior renal como una imagen hi-
poecoica con medula ecoica. Los 
uréteres usualmente no se observan 
y la vejiga urinaria se objetiva desde 
las 10 semanas de gestación.

Ecografía En Las 
anoMaLías DEL sistEMa 

gEnito-urinario
Hugo Jaime ingar Pinedo

Las malformaciones del tracto uri-
nario son fácilmente distinguibles 
porque: 
a) Cursan con oligohidramnios so-

bre todo a partir del inicio del 
segundo trimestre.

b) Se observa dilatación del tracto 
urinario.

c) Presencia de quiste(s) 
renal(es).

d) Cambio en el tamaño, forma o 
ecogenicidad del riñón fetal.

e) Ausencia de vejiga urinaria fe-
tal.

f) Asociación con otras malforma-
ciones.

Las anormalidades genitourinarias 
son detectadas antenatalmente en 
0.6 al 1.0% de las ecografías feta-
les y el riesgo de recurrencia de es-
tas anormalidades es del orden del 
8–10%.

De manera didáctica se reconoce 
por ecografía tres grupos de patolo-
gías del tracto urinario: 
a) Agenesia renal: unilateral o bila-

teral.
b) Disgenesia renal: riñón mul-

tiquístico, poliquistosis renal 
infantil, poliquistosis renal del 
adulto, e hidronefrosis congéni-
ta.

c) Obstrucción vesical externa: 
válvulas uretrales posteriores, 
agenesia y estenosis uretral, 
mega uréter y persistencia de la 
cloaca.

Imágenes renales normales corte transversal y corte longitudinal.

caP ítuLo 28



Ecografía En obstEtricia, MEDicina fEtaL y ginEcoLogía: 2D | DoPPLEr | 3D-4D2��

agenesia Renal

Es la ausencia completa de riñón sin 
ningún tejido rudimentario identifica-
ble.

Puede ser lateral (izquierda o dere-
cha) con una frecuencia de 1:1000 o 
bilateral con frecuencia de 0.3:1000; 
la agenesia renal congénita unilate-
ral, se caracteriza por no presentar 
sintomatología; mientras que la age-
nesia renal congénita bilateral es in-
compatible con la vida.

Entre las anomalías asociadas se 
encuentran las del aparato genitouri-
nario en un 40%, esqueleto en un 
30%, cardiovascular y digestivo en 
un 15% cada uno, y sistema nervioso 
central y respiratorio en un 10%. De 
las malformaciones urogenitales hay 
que destacar la agenesia de uréter 
en mas del 50% y atresia en el 25% 
del lado del riñón ausente, ausencia 
homolateral del trígono vesical en el 
25%, malformaciones de los órganos 
sexuales femeninos en el 66% (y en-
tre ellas la atresia o agenesia vaginal 
-Síndrome de Mayer- Rokitansky-), 
anorquia, la agenesia del conducto 
deferente y los quistes de la vesícula 
seminal, etcétera. Patogénesis: el fa-
llo de formación del metanefros pue-
de atribuirse a un defecto de la yema 
ureteral para entrar en contacto con 
el blastema metanefrico (de ahí la 
asociación de agenesia renal con 
anomalías del seno urogenital). 

Cuando, además, existen malforma-
ciones de otras estructuras mesen-
quimatosas, se debe pensar en un 
defecto embrionario mas primitivo, 
entre la tercera y sexta semanas de 
vida fetal. Frecuencia 1/1.000 naci-
mientos. Mas frecuente en el lado 
izquierdo, con predominio en el sexo 
masculino. En general no hay ten-
dencia familiar, pero se han descrito 
casos en hermanos. Existe una ma-
yor prevalencia de anomalías uroge-
nitales relacionadas en los familiares 
de primer grado, por lo que estaría 
recomendada la realización de una 
ecografía renal. 

El diagnostico diferencial incluye 
restricción de crecimiento intrau-
terino severo fetal (RCIU) y ruptura 
prematura de membranas. La admi-
nistración a la madre de furosemida 
40mg puede incrementar la produc-
ción urinaria fetal y servir para confir-
mar o negar la presencia de riñones. 
Por otro lado el uso del Doppler color 
en búsqueda de las arterias renales 
ayuda a confirmar la presencia de 
los riñones.

disgenesia Renal

Las 4 entidades que pueden ser 
diagnosticadas por ecografía son:

1) Enfermedad poliquística renal 
autosómico recesivo (infantil) o 
Potter tipo i.

2) Enfermedad multiquístico renal 
o Potter tipo ii.

Doppler demuestra 
ausencia de vasos 

renales.

Agenesia de riñón 
derecho y de la arte-

ria renal ipsilateral.

3) Enfermedad poliquistica renal 
autosómica dominante (adulto) 
o Potter tipo iii.

4) Displasia quística renal o Potter 
tipo iV.

PotteR tiPo i

Es un trastorno del desarrollo embrio-
nario en la ramificación del sistema 
tubular del riñón y de los conductos 
biliares del hígado. Se considera la 
enfermedad quística renal más fre-
cuente en la edad pediátrica; la in-
cidencia aproximada es de 1/6.000-
1/55.000.

La vista ecográfica muestra riñones 
de gran volumen hiper ecogénicos 
con un patrón típico, fácil de reco-
nocer. Esto es debido a la prolife-
ración de microquistes (2mm) en el 
parénquima renal. La patología renal 
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siempre es simétrica y bilateral. No 
se reconoce vejiga urinaria y cursan 
con oligohidramnios severo.

Son detectados a partir de las 24 
semanas pues el oligohidramnios es 
notorio, la ausencia de la vejiga y la 
presencia de riñones voluminosos 
con ecogenicidad aumentada.

Su carácter de enfermedad autosó-
mica recesiva implica que los pa-
dres no están afectados, pero tienen 
un 25 % de posibilidades de trans-
mitir la enfermedad. Se ha localizado 
un gen para esta enfermedad en el 
brazo corto del cromosoma 6 (región 
6p21).

En el 95% de casos de Sindrome de 
Meckel Gruber está presente la poli-
quistosis renal. Este síndrome cursa 
además con encefalocele occipital, 
polidactilia post axial y fisura pala-
tina.

PotteR tiPo ii

Es una displasia renal ocasionada 
por una obstrucción completa de la 
pelvis o infundíbulo renal antes de 
la semana 10. Las lesiones quísticas 

renales corresponden a dilataciones 
primarias de los túbulos colectores 
sin comunicación entre si o la pel-
vis. Los fetos lo pueden presentar de 
manera unilateral o bilateral e inclu-
so segmentario.
La incidencia se estima en 1/ 10,000 
nacimientos.
Como su presentación clínica es va-
riada la ecografía renal en estos fe-
tos también lo es Se postula que su 
etiología puede deberse a una falla 
en el desarrollo de la blastema me-

Génesis de la disgene-
sia renal Potter I.

Displasia renal bilateral 
cursa con oligohi-
dramnios severo. 

Ecografía En Las anoMaLías DEL sistEMa gEnito-urinario

Encefalocele occipital de Meckel Grueber.

Poliquistosis renal con oligohidramnios.
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sonéfrica que formará las nefronas y 
a una uropatía obstructiva temprana. 
Todo esto en relación a una cromo-
somopatía o mutación genética.

El Potter tipo II A se caracteriza por 
diagnosticarse en la fase inicial del 
segundo trimestre y presentar riño-
nes de tamaño normal o grandes 
con quistes renales; estos quistes no 
son comunicantes con la pelvis o pa-
rénquima renal. Cuando el daño es 
bilateral cursa con oligohidramnios, 
pero cuando es unilateral se puede 
asociar con polihidramnios. En cam-
bio el Potter tipo II B se diagnostica 
en el tercer trimestre en donde el ta-
maño de los riñones son reducidos 
con algunos pocos quistes o micro-
quistes.

Finalmente el Potter tipo II puede 
asociarse con síndromes autosó-
micos recesivos (Meckel, Dandy - 
Walker, Saldino - Noonan,etc), con 
síndromes autosómicos dominantes 
(Síndrome de Apert) y cromosomo-
patías como trisomías.

PotteR tiPo iii

Raramente es diagnosticado intraú-
tero. Se caracteriza por la presencia 
de múltiples quistes en el parénqui-
ma renal derivados de los tubos co-
lectores u otros segmentos tubulares 
de los nefrones. La ecografía renal 
de estos individuos es muy parecida 
a la enfermedad poliquística renal 
infantil. Los quistes también se apre-
cian en el páncreas, hígado y bazo. 
Se acompaña de hipertensión e insu-
ficiencia renal y son diagnosticados 
entre la 4ta y 5ta década de la vida.

La mutación esta localizada en bra-
zo corto del cromosoma 16. Y puede 
detectarse antenatalmente utilizando 
estudio del DNA. La incidencia es de 
1:1000 y causa muy frecuente de in-
suficiencia renal del adulto 

PotteR tiPo iv

Resulta de una obstrucción uretral 
que aparece tardíamente en el ter-
cer trimestre. Esto puede ocasionar 
un incremento de la presión intra-re-

nal y ocasionar un daño irreversible. 
Los riñones están ligeramente incre-
mentados de tamaño dependiendo 
de los mega quistes, hidroureter, 
y quistes corticales renales que 
se desarrollen. La hidronefrosis es 
consecuencia de la obstrucción a 
diferentes niveles: uretra, unión vesi-
co ureteral, unión uretero pélvico o 
reflujo vesico ureteral. El daño renal 
estará en función del grado de seve-
ridad de estas obstrucciones.

La característica ecográfica es la vi-
sualización de un quiste sonolucente 
del sistema pielocalicial. La flujome-
tría Doppler de la arteria renal falla 
en demostrar el grado de severidad 
del funcionamiento renal

obstRucción exteRna de la 
veJiga uRinaRia

Dilatación anormal de la vejiga urina-
ria: Como consecuencia de:

a. Una válvula uretral posterior.
b. Agenesia o estenosis uretral.
c. Persistencia de la cloaca.
d. El síndrome de megaquistes-mi-

crocolon-hipoperistalsis.

Extrofia vesical: Condición rara 
1:25000 nacimientos. Existe un de-
fecto de la pared ventral abdominal 
que compromete la pared vesical. La 
vejiga no puede ser vista porque la 
orina se vierte al espacio amniótico.

Potter Tipo II A: quistes renales grandes.

Potter Tipo II: Disgenesia renal.

Potter IV. Observe los 
microquistes Producto 

de obstrucción en 
uréter
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Unión uretero – pélvica: Lugar fre-
cuente de obstrucciones urinarias 
debido a bandas, fibrosis, valvas 
ureterales, vasos aberrantes, forma 
inusual de la emergencia pielo-ure-
teral o fibras musculares alteradas. 
Esta condición es bilateral en 30% 
de casos. En casos en que sea uni-
lateral el pronóstico es bueno ex-
cepto cuando deriva en un urinoma 
o ascitis urinaria. En caso de que el 
funcionamiento renal esté compro-
metido, la interrupción del embarazo 
está justificado.

Pieloectasis: Es la dilatación de la 
pelvis renal debido a una obstruc-
ción en el tracto urinario por debajo 
de la pelvis renal. La severidad esta 
en relación al tamaño de la ectasia 
medida en diámetro antero-poste-
rior.

Se considera patológico cuando la 
pelvis renal medida en antero-poste-
rior es > 5mm. antes de las 28 sem. 
y > 10mm en gestaciones mayores 
a las 28 sem. Los trabajos indican 
que una pelvis renal mayor de 10mm 
casi siempre cursa con hidronefrosis 
y que todo niño debe tener un se-
guimiento uro nefrológico si la pel-
vis renal antenatal está entre los 4 a 
7mm.

Megaureter: Es la dilatación del uré-
ter con o sin dilatación de la pelvis 
renal es mucho más común en varo-
nes. Se considera que puede estar 
en relación a un reflujo vesico urete-
ral, infecciones o diabetes insípida. 

Los uréteres no son visibles normal-
mente en una evaluación ecográfica, 
los mega uréteres aparecen como 
formaciones hipoecogénicas intra-

abdominales que siguen el trayecto 
de la vejiga a la pelvis renal. En caso 
sean bilaterales y cursen con oligohi-
dramnios el pronóstico es

Reflujo vesico-ureteral: La incidencia 
en el recién nacido es del 1% aproxi-
madamente. Puede ser primario o 
secundario a un proceso obstructi-
vo. Es de suma importancia su de-
tección antenatal pues ayuda en el 
pronóstico del funcionamiento renal. 
Se describe el uso de sustancia de 
contraste en vesico-infusión per cu-
tánea para el diagnostico del reflujo 
vesico ureteral individual.

Riñón en herradura: La fusión de los 
polos renales resulta una manera pe-
culiar en la forma de herradura que 
esta asociada a alta incidencia de 
infecciones urinarias en la vida post 
natal.

Duplicación renal: Poco diagnostica-
do por ecografía aunque se descri-
ben signos:

Mega quiste en feto de 13 semanas en 
realidad mega vejiga urinaria.

Lugares comunes de estenosis.

Ectasia piélica bilateral > 7mm.

Ectasia piélica izquierda Hidronefrosis con corteza delgada

Dilatación de vejiga con gran distensión 
abdominal: S. Prune Belly.

Ecografía En Las anoMaLías DEL sistEMa gEnito-urinario
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a) Riñón más grande que lo habi-
tual en corte longitudinal.

b) Imagen quística adosada al polo 
renal.

c) Riñón separado por dos pelvis 
renales que no se comunican.

d) Uréter dilatado que drena usual-
mente al polo superior.

e) Estructura quística ecogénica 
en la vejiga urinaria.

Tumores renales: Los tumores rena-
les son raros. Los mas frecuentes son 
el tumor de Wilms’ y el nefroblastoma 
congénito, se pueden diagnosticar 
antenatalmente por vía ecográfica 
como tumor solido retro peritoneal 
vascularizado dependiente del riñón. 
Diferenciarlos con otros tumores tipo 
teratoma no es posible.

Tumor de la glándula suprarrenal: 
La glándula suprarrenal consta de 
una corteza y medula y disminuye 
de tamaño después del nacimiento. 
El neuroblastoma adrenal congénito 
es el tumor abdominal más frecuente 
en los recién nacidos. Es difícil dife-
renciarlo de otros tumores como el 
teratoma, el nefroblastoma o el de 
Willms.

aPaRato genital

Para determinar el sexo fetal la re-
gión perineal debe ser examinado en 
planos coronal transversal y sagital 
de modo que se permita visualizar 
los genitales del feto.

En los genitales femeninos se iden-
tifican labios mayores y menores. La 
imagen simula un “grano de café”. 
Ocasionalmente se pueden observar 
quistes foliculares o de cuerpo lúteo 
o cisto adenomas que generalmente 
son unilaterales. Cuando están loca-
lizados en la parte inferior del abdo-
men son difíciles de diferenciar del 
hidrometrocolpos, quistes mesenté-
ricos o quistes del uraco.

En los fetos masculinos el corte coro-
nal permite observar al escroto mu-
chas veces con los testículos en su 
interior (entre la semana 28 y 34) y al 
pene. La imagen simula la forma de 
una “tortuga”

La hipospadia se sospecha ante la 
presencia de un pene combado aso-
ciado a escroto de aspecto normal. 

Hidroureter por JUV.

 
Genitales masculinos.

Genitales femeninos.

El “combamiento” se debe a una an-
gulación de los cuerpos cavernosos, 
trastorno que se denomina encor-
damiento y se evidencia preferente-
mente durante la erección.

Pueden asociarse a diversas ano-
malías tanto cromosómicas como 
estructurales

El hidrocele es fácilmente diagnosti-
cado por la presencia de liquido en 
la túnica vaginal del escroto. Puede 
estar asociado a ascitis fetal pero 
muchas veces no tiene mayor tras-
cendencia.
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intRoducción

Los tumores del cuerpo fetal son 
raros, pero estas lesiones han sido 
reportadas en todos los espacios es-
pecialmente en el mediastino, espa-
cio pericárdico, las adrenales, riñón 
y el hígado.

Los tumores congénitos son defini-
dos como masas de tejido que apa-
recen en sitios diferentes de los que 
marcan los patrones de desarrollo 
normal, presentes en el feto o des-
pués del nacimiento (hasta 3 meses 
de vida).

Aunque infrecuentes, los tumores 
fetales son hallados en alrededor 
del 2.5% de los estudios ultrasono-
gráficos prenatales anormales y se 
asocian con tasas de morbilidad y 
mortalidad significativas. La locali-
zación y vascularización determinan 
las tasas de mortalidad y son facto-
res más importantes en la predicción 
del curso evolutivo que el tipo histo-
lógico por si solo.

En la mayoría de las series reporta-
das, el linfangioma y el teratoma son 
los tipos histológicos más comunes 
encontrados, seguidos por el rabdo-
mioma cardíaco, el tumor maligno 
más común es el neuroblastoma su-
prarrenal, y teratomas y neuroblas-
tomas son los tumores sólidos más 
comunes.

Ecografía En Los 
tuMorEs fEtaLEs 

luis díaz guerrero, 
gelsy giugni chalbaud de schenone

La capacidad de detección precoz 
de tumores fetales ha ido en aumen-
to en los últimos 20 años gracias a 
los avances en la tecnología ecográ-
fica, sin embargo la mayoría de es-
tos tumores son detectados a finales 
del segundo trimestre o en el tercero, 
porque el crecimiento fetal máximo 
se produce durante este último.

ePidemiología

La patología tumoral fetal no es fre-
cuente, en general la prevalencia 
reportada para los tumores fetales 
varía entre 1,7 y 7,5 por 100.000 na-
cidos vivos. Alrededor de 40% de los 
tumores congénitos son histológica-
mente malignos con una incidencia 
de malignidad neonatal de 36,5 x 
1.000.000 de nacimientos, el 60-70% 
de los neonatos con estas maligni-
dades fallecen, siendo las leucemias 
la principal causa de estas muertes, 
seguida de los neuroblastomas y los 
tumores cerebrales.

fisioPatología

Los tumores fetales constituyen un 
grupo de neoplasias únicas en sus 
características histológicas, distribu-
ción anatómica y fisiopatología. Su 
comportamiento biológico en el feto 
puede variar ampliamente del mis-
mo en la vida postnatal, así tenemos 
que ningún tumor de adultos crece 

caP ítuLo 29
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estaría basada primariamente en la 
localización del tumor, pero debería 
distinguir entre lesiones sólidas y 
quísticas.

Los principales compartimientos en 
los que se localizan los tumores fe-
tales incluyen:

Cabeza y cerebro.
Cara y cuello.
Tórax (incluyendo corazón).
Abdomen y retroperitoneo.
Otros: extremidades, genitales, 
región sacrococcìgea y piel.

ecogRafía

La ecografía prenatal bidimensional 
(2D) representa una valiosa herra-
mienta, imprescindible para la con-
firmación de la normalidad anatómi-
ca del feto o para el diagnóstico de 
anomalías, entre ellas la patología 
tumoral, esta capacidad diagnóstica 
viene a ser reforzada por la ecogra-
fía Doppler espectral y color, que 
nos proporciona un mejor entendi-
miento de la fisiopatología de estas 
lesiones, y de los cambios hemodi-
námicos que lo acompañan compli-
cando el embarazo.

La ecografía tridimensional (3D) es 
útil para determinar no solo la ubi-
cación espacial, orientación, rela-
ciones anatómicas, superficie e infil-
tración del tumor, sino además para 
la realización del mapa vascular y el 
cálculo del volumen tumoral.

El uso de técnicas de diagnóstico 
como la Resonancia Magnética Fetal 
Ultrarrápida (RMUR) por su amplio 
campo de observación, alta resolu-
ción y elevado contraste tisular nos 
permite completar detalles de la in-
formación ultrasonográfica.

Es de destacar que el estudio ultra-
sonográfico meticuloso en la evalua-
ción de una tumoración fetal debe 
cubrir la evaluación de tres tipos de 
signos(4):

•
•
•
•
•

tan rápidamente como lo hace un 
embrión normal en desarrollo, que 
las células embrionarias normales 
con su alta tasa mitótica compar-
ten características histológicas con 
las células neoplásicas y que con 
frecuencia la patología tumoral fe-
tal surge como consecuencia de 
acontecimientos mutacionales del 
genoma pre y postcigóticos, falla en 
la proliferación [alteración de proto-
oncogenes como ciclinas, quinasas 
(CDK) y factores de crecimiento, 
que se transforman en oncogenes, 
aumentando en forma desmedida 
y anárquica la proliferación celular, 
o de genes supresores de tumores 
(P53) o antioncogenes] falla en la ci-
todiferenciación (mutación de genes 
homeobox) y maduración de los teji-
dos en desarrollo y no se originan de 
células normales como los tumores 
de adultos.

Por otro lado, la exposición fetal y/o 
materna a factores exógenos como 
radiaciones ionizantes, drogas y vi-
rus puede iniciar el mecanismo bio-
lógico responsable para la formación 
de tumor.

Aun siendo histológicamente benig-
nos, estos tumores pueden ser fata-
les dependiendo de su localización 
y tamaño, su efecto compresivo de 
masa puede inhibir o alterar el nor-
mal desarrollo de órganos compro-
metidos primariamente como por 
ejemplo el pulmón en los tumores in-
tratorácicos, el secuestro sanguíneo 
puede llevar a compromiso cardio-
vascular por anemia o insuficiencia 
cardíaca secundaria al estado hiper-
dinámico fetal o en ultima instancia 
el crecimiento tumoral puede obs-
truir las vías respiratorias, urinarias 
o digestivas comprometiendo su 
funcionalismo.

clasificación 

Existen varias clasificaciones posi-
bles de los tumores fetales, según 

la localización del tumor primario, 
según su histología, según su pro-
nóstico etc. La ecografía nos per-
mite clasificar los tumores fetales de 
acuerdo a la homogeneidad de su 
contenido y composición en sólidos, 
quísticos y mixtos.

Una extensa revisión de Kamil y cols. 
en 2008(1), realizada en 42.475 pa-
cientes referidas a dos centros ter-
ciarios de atención perinatal identifi-
có a 4.895 anomalías fetales, de las 
cuales 1,7% correspondieron a tu-
mores fetales, reportando incidencia 
en orden de frecuencia, en relación 
con la localización: corazón (23,8%), 
cara y cuello (22,6%), abdomen 
(19%), extremidades (10,7%), re-
gión sacrococcígea (10,7%), tórax 
(9,5%) y sistema nervioso central 
(3,6%). En relación con el tipo histo-
lógico de mayor a menor frecuencia: 
linfangiomas (25%), rabdomiomas 
(22,6%), teratomas (16,6%), heman-
giomas (14,2%) y lesiones quísticas 
(10,8%).

Según el pronóstico, los fetos con 
hemangiomas exhibieron el más fa-
vorable, mientras que los casos de 
teratoma el peor. La sobrevida de 
acuerdo al tipo histológico fue de 
83% para los hemangiomas, 62% 
para los linfangiomas, 58% para los 
rabdomiomas y 31% para los terato-
mas. La esclerosis tuberosa se aso-
ció en 63% de los casos de rabdo-
miomas.

En relación al sitio de origen, los 
niños con tumores de la región ab-
dominal y tórax tuvieron un curso 
postnatal sin eventualidades en la 
mayoría de los casos ( 94 vs. 64,3%), 
mientras que no hubo sobrevivientes 
en los casos de tumores cerebra-
les. La sobrevida de los casos de 
neoplasias de la cara y del cuello y 
región sacra fue de 52,6% y 33,3% 
respectivamente.

Meizner(4,5) reconocido estudioso 
de los tumores fetales, opina que la 
mejor clasificación probablemente 
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1. Signos ecográficos 
generales de patología tumoral 
fetal:

Ausencia de anatomía fetal nor-
mal.
Presencia de una estructura tisu-
lar anormal con distorsión de la 
anatomía circundante.
Presencia de alteraciones del 
funcionalismo fetal normal: polihi-
dramnios, hidrops fetal.

2. Signos órgano específicos
Biometría anormal: Ej. macroce-
falia en tumor cerebral, que se 
acompaña de: 
a. Ventriculomegalia.
b. Hidrocefalia.
Limitación funcional. Ej. movi-
mientos fetales limitados en tera-
toma sacrococcígeo.

3. Signos tumorales: 
Cambios patológicos en la masa tu-
moral con expresión ecográfica:

Calcificaciones.
Licuefacción.
Edema.
Sangramiento.
Neovascularización.

A continuación presentamos tres ca-
sos demostrativos de la importancia 
en la combinación de los signos ul-
trasonográficos en sus distintas mo-
dalidades y de la ubicación, para el 
diagnóstico y predicción confiable 
del tipo histológico en la enorme ma-
yoría de los tumores fetales (Figs. 1, 
2 y 3).

En lo concerniente a la asociación de 
tumores fetales con otras anomalías 
congénitas detectables por ultraso-
nido, se han publicado en los últi-
mos años numerosos estudios sobre 
esta relación, apoyando el concepto 
de que tanto la oncogénesis como 
la teratogénesis pueden compartir 
mecanismos etiológicos durante el 

•

•

•

•

•

•
•
•
•
•

Figura 1. (A,B,C,D y E). Feto de 20 semanas con tumor cerebral, en A se observa imagen 
ecogràfica de masa que ocupa gran parte del contenido intracraneal fetal, en B poli-
hidramnios, en C Power Doppler con vascularización intratumoral y desplazamiento de 
vasos cerebrales, en D imagen macroscópica de la lesión y en E diagnóstico histológico 
de craniofaringioma fetal.

Ecografía En Los tuMorEs fEtaLEs

desarrollo embrionario. El grado de 
citodiferenciación, el estado meta-
bólico o inmunológico del embrión 
o feto, la duración y el momento de 
exposición a un agente, determinará 
si el efecto es teratogénico, onco-
génico, ambos o ninguno. La terato-
génesis puede ser la expresión mas 
primitiva de un daño, y la oncogéne-
sis el resultado de exposición relati-
vamente tardía durante el embarazo 
o la vida postnatal. Muchos agentes 
biológicos, químicos o físicos cono-
cidos por su carácter teratogénico 
para un embrión o feto son carcinó-
genos postnatales y alternativamen-
te un evento teratogénico durante la 
vida intrauterina puede predisponer 
al feto a un evento oncogénico en su 
vida postnatal(10) así, es conocida la 
asociación de ciertos tumores pe-
diátricos con defectos o síndromes 
congénitos específicos como por 
ejemplo el tumor de Wilms o el hepa-
toblastoma con el síndrome de Bec-
kwith-Wiedeman o la leucemia con el 
síndrome de Down y el síndrome de 
Poland.

Es importante recordar que pue-
den ocurrir metástasis de tumores 
malignos fetales hacia la placenta 
especialmente originadas en neu-
roblastomas fetales y presentando 
la placenta un aspecto ecográfico 
voluminoso, ecogénico y edematoso, 
también se ha reportado invasión pla-
centaria en casos de hepatoblasto-
mas, tumores epiteliales primitivos del 
hígado fetal y melanoma maligno.

maneJo PeRinatal

La mayoría de los tumores fetales 
usualmente se desarrollan y son 
diagnosticados en los últimos trimes-
tres de la gestación. Algunos inves-
tigadores proponen que el uso de la 
combinación de las características 
sonográficas típicas de algunos tu-
mores con su ubicación en el feto 
es capaz de predecir correctamen-
te el diagnóstico histológico en 94% 
de los casos(1). La asociación de los 
tumores fetales con aneuploidías 
parece ser excepcional, habiendo 
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sido reportados en un 3 % de los 
casos en los cuales con frecuencia 
se encontraron otros marcadores 
anatómicos como arteria umbilical 
única, sin embargo dado lo comple-
jo de su manejo y pronóstico, resulta 
información útil la obtención de ca-
riotipo fetal especialmente en casos 
como higromas o linfangiomas mas 
frecuentemente asociados a ano-
malías cromosómicas. Otro caso 
especial lo constituyen los rabdo-
miomas intracardíacos relativamen-
te frecuentes con la posibilidad de 
ocurrencia de arritmias fetales que 

pueden ser sometidas a tratamiento 
y la necesidad de seguimiento neu-
rosonográfico fetal y postnatal por 
su elevada asociación con esclero-
sis tuberosa. Algunos tumores han 
sido susceptibles de terapia intrau-
terina como el tratamiento transpla-
centario del bocio fetal con drogas 
antitiroideas o el drenaje intrauterino 
de taponamiento cardíaco en terato-
ma pericárdico (caso personal), así 
como el drenaje de polihidramnios 
en los casos complicados con esta 
condición. Existen reportes de trata-
miento de falla cardíaca secundaria 

a patología tumoral con digoxina. En 
tumores vascularizados, como el te-
ratoma sacrococcígeo o teratomas 
cervicales se ha utilizado la ablación 
con radiofrecuencia o la fotocoagu-
laciòn láser de vasos nutricios a fin 
de disminuir el crecimiento tumo-
ral(3). La indicación para interven-
ción fetal en los casos de quistes de 
ovario permanece no bien definida, 
algunos autores proponen la aspira-
ción de quistes mayores de 4 cms de 
diámetro con la finalidad de prevenir 
complicaciones como la torsión o la 
hemorragia y preservar tejido ovári-
co sano. En casos de anemia fetal 
aguda la ecografía Doppler permite 
realizar el diagnóstico a través del 
estudio de la velocidad máxima en 
arteria cerebral media y guiar el pro-
cedimiento de transfusión intrauteri-
na en los casos necesarios.

Los tumores del sistema nervioso 
central presentan el peor pronóstico 
con una muy baja tasa de supervi-
vencia (28%) mientras que los tu-
mores abdominales tienen el mejor 
pronóstico de todos. Dentro de los 
hallazgos ecográficos generales el 
hidrops fetal se asocia con evolución 
desfavorable, representado de igual 
manera en los hallazgos tumorales, 
por las anastomosis vasculares y la 
elevada vascularizaciòn 

También ha sido posible gracias al 
promisorio desarrollo de las técnicas 
fetoscópicas mínimamente invasi-
vas, la obtención de muestras de 
tejido tumoral fetal para diagnóstico 
anatomopatológico(8,9).

El conocimiento de la existencia de 
un tumor fetal, su ubicación ana-
tómica y clasificación, permiten la 
integración de un equipo multidis-
ciplinario que se encargue del ase-
soramiento, vigilancia y resolución 
de los casos, las decisiones perti-
nentes a cada caso en particular y 
el consejo a los padres, así como la 
referencia y preparación del lugar de 
nacimiento en los casos que serán 
atendidos al término o cercanos a él. 

Figura 2. (A,B,C,D,E,F y G ). Caso de feto del 3er trimestre, en A imagen bidimensional de 
muslo con lesión tumoral, en B imagen ecogràfica con Doppler Color evidenciando gran 
vascularización y Doppler espectral con flujo de vasos intratumorales de baja impedan-
cia, en C imagen ecogràfica de ambos muslos fetales en corte transversal apreciándose 
diferencia de sus circunferencias, en D imagen Doppler Color tridimensional del mapa 
vascular de la lesión tumoral en muslo izquierdo, en E calculo tridimensional del volumen 
tumoral fetal, en F y G imagen ecogràfica tridimensional y correlación con pieza anató-
mica de amputación neonatal de miembro inferior izquierdo (histología compatible con 
tumor maligno rabdomiosarcoma).
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Es importante tener en cuenta la po-
sibilidad de ocurrencia de hidrops o 
insuficiencia cardíaca fetal en casos 
de tumores con gran vascularización 
como los hemangiomas, así como 
también la progresión en tamaño y 
la compresión a estructuras vecinas 
esenciales para funciones vitales del 
neonato como la tráquea en el tera-
toma cervical, lo que modificaría el 
modo de extracción al nacimiento, 
con la necesidad de realizar proce-
dimientos especiales como el EXIT 
(ex útero intrapartum treatment) a 
fin de asegurar una vía aérea per-
meable al momento del nacimiento 
manteniendo durante pocos segun-
dos el soporte de la circulación pla-
centaria mientras el recién nacido 
es intubado. 

conclusiones

Los tumores fetales aunque poco 
comunes, representan una circuns-

Figura 3. ( A,B,C y D). Feto de 18 semanas, en A imagen ecográfica de tumoración eco-
mixta a predominio quístico en axila derecha compatible con tumor benigno: linfangio-
ma, en B Doppler Color evidencia muy escasa o ausente vascularización, en C vascula-
rización normal hacia miembro superior derecho sin edema del mismo y con movilidad 
normal durante estudio ecográfico, en D ausencia de invasión hacia tórax o estructuras 
vecinas.

Ecografía En Los tuMorEs fEtaLEs

tancia única en la vigilancia de un 
paciente obstétrico y crean dilemas 
éticos y médicos significativos. Aun-
que el diagnóstico de una anomalía 
fetal es un evento devastador para 
una familia, la presencia de un tu-
mor fetal trae además diagnósticos 
adicionales y desafíos terapéuticos. 
La precisión diagnóstica tiene en es-
tos casos implicaciones importantes 
en el manejo perinatal. Las distintas 
modalidades de diagnóstico ima-
genológico incluyendo US y RMUR 
facilitan tanto el diagnóstico como 
la predicción antenatal del tipo his-
tológico en un muy alto porcentaje 
de los tumores fetales, permitiendo 
abordar al feto, seleccionando aque-
llas condiciones que puedan ser me-
joradas con tratamiento in útero, in-
tentar evitar las complicaciones y así 
ofrecer los mejores cuidados antes, 
durante y después del nacimiento a 
esta complicada y desafiante condi-
ción fetal.
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infEccionEs 
PLacEntarias fEtaLEs
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intRoducción

Las enfermedades infecciosas in-
trauterinas tienen una gran impor-
tancia en la práctica obstétrica, re-
ferente a la mortalidad y morbilidad 
post-parto. El cuadro clínico en ge-
neral, se presenta de forma discre-
ta con diagnóstico prenatal difícil, 
sin embargo puede tener diferentes 
efectos sobre el desarrollo fetal, de-
pendiendo de la virulencia del factor 
etiológico, la edad gestacional del 
embarazo y la aparición de factores 
inmunológicos.

Un enorme número de infecciones 
virales, bacterianas y parasitarias 
pueden afectar el feto. Las vías de 
penetración de estos gérmenes es-
tán didácticamente divididos en dos 
grupos principales: la vía traspla-
centaria y la vía transamniotica. En 
la vía transplacentaria los agentes 
infecciosos atraviesan las estruc-
turas que separan la circulación 
materno-fetal y están presentes en 
la sangre materna. Procesos infec-
ciosos vecinos como la miometritis, 
salpingitis, cáncer cérvico-vaginal 
de las infecciones que al ascender 
pueden conducir a la infección en la 
superficie de la placenta materna. 
En la vía transamniótica, el germen 
pasa por la cavidad amniótica y lle-
ga al feto pudiendo las membranas 
estar integras o no.

El estudio ultrasonografico tiene im-
portancia en la investigación diag-
nostica a través de la biopsia de 
vellosidades coriónicas, la amnio-
centesis, cordocentesis y en el segui-
miento morfológico de los fetos con 
sospecha o confirmación de infec-
ción durante en el periodo gestacio-
nal, ayudando a mejorar la atención 
prenatal, ya que este evento durante 
la gestacion genera ansiedad en las 
mujeres embarazadas y sus familias. 
Además, el ultrasonido tiene aplica-
ciones terapéuticas en la transfusión 
de concentrados de hematíes en los 
fetos con anemia severa e hidrops.

HidRoPs fetal no inmune
La hidropesía fetal se define como la 
acumulación excesiva de líquido in-
tersticial en los tejidos blandos y en 
las cavidades corporales (pleural, 
peritoneal y pericárdico).

La hidropesía fetal no-inmune (HFNI) 
comprende un grupo de diversas 
anomalías, incluidas las anomalías 
cardíacas, la reducción de la pre-
sión oncótica en el plasma, el au-
mento de la permeabilidad capilar 
y obstrucciones en el sistema de 
retorno linfático y/o venoso. El cam-
bio en la permeabilidad capilar, en 
general, conduce a la placenta hi-
drópica, siendo el aumento de espe-

caP ítuLo 30
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sor placentario una de las primeras 
conclusiones de hidropesía fetal. La 
presencia de infartos placentarios en 
más del 10% de la placenta sugiere 
infección feto-placentaria (Figs. 1 y 
2). En particular, las infecciones in-
tra-uterinas y la placentitis conducen 
a la restricción de crecimiento intrau-
terino.

La vellositis crónica, promovida por 
el agente infeccioso, conduce a la 
atrofia de las vellosidades, disminu-
ción de la superficie del intercambio 
placentario e hipoxia fetal, resultan-
do en sufrimiento fetal crónico con 
los mecanismos de adaptación de 
circulación y restricción del creci-
miento fetal intrauterino.

Aproximadamente el 5 a 10% de 
HFNI fetal están asociados con infec-

ciones virales, bacterianas o parasi-
tarias, derivadas de la transmisión 
materno-fetal. Entre ellos, podemos 
destacar el parvovirus B19, citome-
galovirus, sífilis, la toxoplasmosis 
y la rubéola. El uso de métodos de 
diagnóstico basados en PCR han 
aumentado la tasa de detección de 
infecciones virales, antes considera-
do HFNI idiopática.

La etiopatogenia de HFNI deben ser 
considerados los factores en conjun-
to: (1) sepsis fetal, sepsis con lesión 
vascular y el aumento del trasuda-
do al intersticio (2), la miocarditis y 
la insuficiencia cardíaca, la anemia 
debido a la alta velocidad de la des-
trucción de los glóbulos rojos,(3 ), 
la hepatitis, con disminución de la 
producción de las proteínas y los 
eritrocitos.

Figura 1. La medición 
del espesor de la 
placenta, debe ser 
realizada cerca de la 
inserción del cordón 
umbilical o en la 
porción mediana de 
la placenta (máximo 
grosor (cm) = edad 
gestacional en sema-
nas + 10).

Figura 2. Presencia de 
infartos placentários 
sugiriendo placentitis.

Los resultados ultrasonograficos de 
HFNI consisten en la presencia de 
exceso de líquido en los tejidos blan-
dos (engrosamiento de la piel) en las 
cavidades serosas (derrame pleural, 
pericárdico, ascitis), el aumento del 
espesor de la placenta y polidram-
nios. Estos resultados se observan a 
menudo en conjunto (Fig. 3). La pre-
sencia de hepatoesplenomegalia es 
particularmente común en hidrops 
inmune. El hallazgo de derrame peri-
cárdico aislado debe ser examinado 
cuidadosamente (espesor medio de 
2,0mm, con valores de hasta 7,0mm), 
a menudo no tiene importancia clíni-
ca perinatal.

PaRvovíRus b19

La transmisión viral trasplacentaria 
es de alrededor de 30%, siendo el 
mayor riesgo en el período compren-
dido entre las 14 y 24 semanas de 
gestación. El riesgo de muerte fetal 
es de aproximadamente 5 a 10%. El 
estado infeccioso por este virus lleva 
a la anemia aplásica e insuficiencia 
cardíaca de alto rendimiento. En 
consecuencia, la presencia de ex-
travasación intersticial se observa 
por el aumento de la placenta, poli-
dramnios, cardiomegalia, edema de 
la piel y ascitis. Los primeros signos 
de compromiso fetal incluyen hidro-
pesía placentaria y polidramnios 
(Fig. 4).

citomegaloviRus

La infección congénita citomegálica 
ocurre alrededor del 0,2 al 2,2% de 
los partos, con un promedio de inci-
dencia del 1%, siendo la más común 
en infección vírica congénita. Se pre-
senta la transmisión vertical transpla-
centaria de 40 a 50% en cualquier 
edad gestacional. Aproximadamente 
de 5 a 10% de los recién nacidos con 
infección congénita mostró signos 
clásicos de la enfermedad en el mo-
mento del nacimiento, con una tasa 
de mortalidad neonatal de 30%.
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embargo, el 75% de los recién na-
cidos son infectados con infección 
congénita.

Los hallazgos ecográficos incluyen: 
coriorretinitis, microcefalia, hidro-
cefalia, calcificaciones intracranea-
les, ascitis y hepatoesplenomegalia 
(Figs. 6 y 7). El diagnóstico de infec-
ción fetal es por muestra de sangre 
por cordocentesis, la evaluación es-
pecífica de IgA e IgM y por la técni-
ca de PCR (sensibilidad = 95%).

Figura 3. Feto Hidró-
pico afectado por la 
infección citomegáli-
ca. Tenga en cuenta 

la presencia de ascitis 
y edema de la piel.

Figura 4. Fetos hidró-
picos demostrando 

ascitis, hinchazón pro-
nunciada de la piel y 

el cuero cabelludo.

Figura 5. Gestación 
gemelar con ambos 
fetos afectados con 
la infección de cito-

megalovirus. Noten la 
ascitis, edema de la 

piel e hiperecogenici-
dad intestinal. 

En presencia de HFNI, se debe sos-
pechar el diagnóstico de la infección 
por citomegalovirus. La asociación 
con otros hallazgos ecográficos au-
menta la sospecha diagnóstica: es-
plenomegalia, coriorretinitis (línea 
ecogénica en todo el cuerpo vítreo), 
oclusión de la foramen oval, sobre-
carga de las cámaras del corazón 
derecho, calcificaciones intracra-
neales, ventriculomegalia discreto, 
microcefalia, ascitis, hiperecogeni-
cidad intestinal, restricción de creci-
miento intrauterino y el oligohidram-
nios. Los resultados de hidropsia 
pueden aparecer más tarde, en los 
casos de infección severa (Fig. 5).

Procedimientos invasivos como la 
amniocentesis y cordocentesis, son 
necesarios para confirmar la infec-
ción por el estudio serológico (anti-
cuerpos IgM específicos) después 
de las 22 semanas, por estudio por 
el método de PCR, lo que aumenta la 
sensibilidad diagnóstica.

sífilis

La prevalencia de la infección intrau-
terina por Treponema pallidum ha dis-
minuido debido a los programas para 
la detección y el tratamiento eficaz 
de la pareja, pero sigue siendo una 
preocupación actual en los países en 
desarrollo. Tiene una alta tasa de mor-
talidad perinatal (alrededor del 50%).

El agente infeccioso provoca la des-
trucción de las células hepáticas, 
sepsis fetal, lesión vascular y la ane-
mia. Los signos de ultrasonido clá-
sicos son la hidropesía fetal, que se 
caracteriza por ascitis, edema del 
cuero cabelludo, hepatoesplenome-
galia, hiperecogenicidad intestinal, 
polidramnios y placentomegalia. 
La confirmación diagnóstica de in-
fección intra-uterino se debe hacer 
principalmente a través del estudio 
de líquido amniótico por PCR, y la 
búsqueda de la sangre fetal por cor-
docentesis, mediante la búsqueda 
de IgM específica y PCR para confir-
mar el compromiso del feto.

toxoPlasmosis

El proceso infeccioso materno cau-
sado por el Toxoplasma gondii suele 
ser asintomático. El riesgo de infec-
ción fetal aumenta con el progreso 
del embarazo y puede llegar al 65% 
en el tercer trimestre, pero el aumen-
to de la gravedad de las anomalías 
fetales ocurre en las infecciones del 
primer trimestre. Alrededor del 15% 
de las infecciones maternas entre 
el 7ª y 14ª semanas de embarazo, 
resultan con compromiso fetal. Sin 

infEccionEs PLacEntarias fEtaLEs
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Figura 6. Tenga en cuenta la presencia 
de calcificaciones intracraneales. Feto 
infectado con la toxoplasmosis.

Figura 7. Coriorretinitis por toxoplasmosis.

Figura 8. Feto Hidrópico afectados por el virus de la rubéola.
Figura 9. Observe el edema de la piel alrededor del contorno del 
cráneo y la cara.

Rubeola

Es una infección congénita que lleva 
a la alta morbilidad postnatal, que 
se caracteriza por déficit neurológi-
co, sordera, cataratas congénitas y 
defectos cardiacos, que varían en 
grado de severidad.

Las manifestaciones más comunes 
observadas en la ecografía son 
malformaciones cardíacas (la más 
común de defectos septales), ca-
taratas, microftalmia, microcefalia, 
hepatoesplenomegalia y restricción 
de crecimiento intrauterino (Fig. 8). 
La confirmación de la infección fetal 
se hace por la serología IgM espe-
cífica de PCR o de sangre fetal, en 
general, después del 2do trimestre 
del embarazo.

vaRicela ZosteR

La varicela congénita, causada por el 
virus herpes, afecta a múltiples órga-
nos fetales. El riesgo de compromiso 
fetal de todas las mujeres infectadas 
con la varicela durante el embarazo 
varía de 1 a 20%. La incidencia es 
de 7:10.000 embarazos.

Los signos ecográficos incluyen res-
tricción de crecimiento intrauterino, 

malformaciones músculo-esqueléti-
cas (pie curvo, posición anormal de 
las manos, hipoplasia de extremida-
des, cicatrices de piel), óbito fetal, 
microftalmia, coriorretinitis, cataratas 
congénitas, focos hiperecogénicos 
en el hígado, hidropesía, polidram-
nios, y ventriculomegalia y micro-
cefalia (Figs. 9 y 10). El diagnóstico 
se confirma mediante el análisis de 
líquido amniótico o sangre fetal por 
serología IgM específica y PCR.

Hiv

La transmisión vertical del virus de 
la inmunodeficiencia humana se ha 
reducido en todo el mundo con la in-
troducción cada vez más precoz de 
la terapia antirretroviral en gestan-
tes. Diversos factores influyen en la 
transmisión: factores maternos (alta 
carga viral, las infecciones asocia-
das, el consumo de tabaco, drogas 
ilegales, ningún uso de los antirre-
trovirales), los factores obstétricos 
(amniorrexe, propedéutica invasora 
fetal), factores fetales (la suscepti-
bilidad genética, la prematuridad, 
la pérdida de la integridad cutánea 
y las mucosas), factores anexiales 
(pérdida de la integridad de la pla-
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centa), factores virales o de parto. 
La embriopatía del SIDA presenta un 
grupo de características dismórficas 
que se manifiestan antes o después 
del parto en las personas infectadas 
por el virus. Su incidencia es desco-
nocida, dependiendo principalmen-
te de la gravedad de la enfermedad 
materna y de la transmisión precoz 
al feto.

Algunos signos ecográficos pueden 
presentar óbito fetal, restricción del 
crecimiento, microcefalia, hiperte-
lorismo, hendiduras palpebrales y 
el labio hendido (Fig. 11). El diag-
nóstico intrauterino con técnicas 
invasivas está contraindicado por 
la exposición a la sangre materna. 
La asociación con las infecciones 
oportunistas pueden ocurrir, como la 
toxoplasmosis, el citomegalovirus y 
el parvovirus. 

consideRaciones

El ultrasonido es un método capaz 
de diagnosticar las principales al-
teraciones graves fetales, ya que 
muchos órganos y sistemas se ven 
afectados en el 50% de los fetos 
comprometidos con un proceso in-
feccioso, pero no es una prueba 
sensible para el diagnóstico de in-
fección congénita

Los resultados de la ecografía no 
son patognomónicos de un agente 
infeccioso. Sin embargo, la anatomía 
normal del feto no puede predecir un 
buen resultado gestacional y neo-
natal. En la existencia de una ade-
cuada atención prenatal, la causa 
de pérdida fetal más probable es la 
infección. Por lo tanto, la ampliación 
de la serología debe ofrecerse en to-
dos los casos con ecografía sugesti-
va de infección o muerte fetal.

Figura 10. Presencia 
de puntos ecogénicas 
en el hígado, edema 
de la piel y derrame 
pericárdico.

Figura 11. Feto con 
malformaciones 
faciales debido a la 
infección por el VIH. 
Presencia de grietas 
en la parte superior 
del labio y el paladar.

infEccionEs PLacEntarias fEtaLEs
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intRoducción

Ricardo de Lorenzo(1), uno de los ma-
yores expertos en Derecho Sanitario 
de nuestro país y bien conocido por 
los ginecólogos españoles, en las 
Primeras Jornadas de aspectos mé-
dicos legales dirigidas a los MIR, ha 
expresado claramente que “el médi-
co residente que de al paciente una 
información adecuada, evitaría ser 
demandado ante los tribunales en 
un 75% de los casos”. 

Creemos que se ha realizado una 
incorrecta traducción de la palabra 
inglesa “counselling” por “consejo” 
en español, cuando en realidad lo 
que significa es “asesoramiento”. 
Este error ha hecho que sean fre-
cuentes los términos de “consejo ge-
nético”, “consejo reproductivo”, etc., 
en nuestra especialidad, en vez de 
los correctos de asesoramiento ge-
nético y asesoramiento reproductivo. 
Asesorar es informar científicamente 
a la paciente, con lenguaje claro e 
inteligible, pero no es aconsejar. 
Aconsejar puede tener una conno-
tación de “dirección” hacia cierta 
elección y por ello no es conveniente 
hacerlo.

Pensamos que el medico tiene la im-
portantísima función, entre otras, de 
informar de forma clara y correcta a 
la paciente, pero nunca de aconse-
jarla, aunque muchas veces nos lo 
pida :”que haría Vd en mi caso...”, “y 
si fuera su esposa...”. La decisión fi-
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nal debe ser siempre suya o conjun-
ta con su pareja, una vez asesorada 
correctamente. 

Igualmente, tenemos que tener en 
cuenta que nuestra obligación, como 
médicos (artículo 26 del código de 
Ética y Deontología Médica) (2), es 
la de informar de todas las técnicas 
existentes en Medicina Perinatal y de 
Diagnóstico Prenatal a la paciente, 
que por sus específicas circunstan-
cias pueda solicitarlas, con suficien-
te conocimiento y responsabilidad, 
independientemente de nuestra idea 
religiosa sobre las mismas y sus 
consecuencias. Cuando hay diver-
gencias de opinión entre médicos 
y pacientes, por convicciones dife-
rentes, estos conflictos deberán re-
solverse siempre de acuerdo con el 
modo deontológico: respetar la con-
ciencia y la autonomía moral de las 
personas(3).

Es importante constatar que no infor-
mar del riesgo típico de una activi-
dad médica, es indemnizable, aún 
sin negligencia médica (4). Igualmen-
te otra sentencia del Tribunal Supe-
rior de Justicia de Navarra (5) ha sido 
condenatoria hacia los médicos por 
no informar del riesgo de una inter-
vención necesaria en un niño, siendo 
realizada la intervención sin ningún 
problema. Es decir que el deber de 
informar sobre los riesgos, al pacien-
te o a sus familiares, no se debe omi-
tir nunca (6).
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No olvidemos que la mayoría de las 
demandas judiciales, tienen origen 
en la falta de una correcta, clara y 
completa información a la pacien-
te. “Perdamos” todo el tiempo del 
mundo en hablar con la paciente y 
en completar el proceso de informa-
ción, verbal y escrita, que siempre 
será beneficioso para ambos, pa-
ciente y médico.

La información al paciente constituye 
uno de los derechos claves de la Ley 
de Sanidad(7) y de la Ley Básica de 
Autonomía del Paciente(8), de la que 
hablaremos en el punto siguiente. El 
texto señala que la información se 
proporcionará, como regla general 
de forma verbal, dejando constancia 
en la historia clínica como mínimo 
de la finalidad y naturaleza de cada 
intervención, sus riesgos y sus con-
secuencias. Además, toda persona 
tiene el derecho a no ser informada. 
Este último derecho puede limitarse 
por la existencia acreditada de un 
estado de necesidad terapéutica. 
El texto define esta excepción como 
“la facultad del médico para actuar 
profesionalmente sin informar antes 
al paciente cuando por razones ob-
jetivas el conocimiento de su propia 
situación pueda perjudicar su salud 
de manera grave”.

El paciente será informado, incluso 
en caso de incapacidad, de modo 
adecuado a sus posibilidades de 
compresión. En este caso también 
deberá ser informado el represen-
tante legal que haya designado el 
enfermo. Por otra parte, la ley básica 
garantiza el derecho del paciente a 
que se respete el carácter confiden-
cial de los datos referidos a su sa-
lud y la información epidemiológica. 
A partir de los 16 años, el paciente, 
no sus padres, será el que dé el 
consentimiento, salvo en los casos 
de aborto, reproducción asistida y 
ensayos clínicos. Durante la época 
comprendida entre los 12 y 16 años, 
el menor será oído, pero decidirá su 
representante.

En su exposición, De Lorenzo(1) ha 
recordado los diez puntos básicos 
que un MIR (Tabla I) debe tener en 
cuenta para evitar reclamaciones 
judiciales ante una posible negli-
gencia. Un primer punto sería cui-
dar especialmente el consentimien-
to informado (CI). Este CI conlleva 
necesariamente una información 
sobre el diagnóstico, los riesgos, las 
alternativas al tratamiento, etcétera. 
(ver cuadro). Un segundo aspecto 
versaría sobre la información que se 
le da al paciente. A su juicio, “el mé-
dico que no habla con su paciente 
tiene más reclamaciones que el que 
dialoga con el enfermo”. Además, ha 
recordado que el facultativo cumple 
con una obligación legal recogida en 
la Ley General de Sanidad de 1986.

Otro punto a tener en cuenta es lle-
var correctamente la historia clínica. 
En este sentido, se cumpliría con una 
obligación deontológica y legal: “una 
gran parte de las sentencias abso-
lutorias se basan en ella”. El jurista 
también ha subrayado que es funda-
mental que el residente no garantice 
la curación del enfermo, ya que su 
obligación es de medios y no de re-
sultado. En efecto, la jurisprudencia 
del Tribunal Supremo es uniforme en 
reconocer esta obligación del médi-
co, desde la primera sentencia dic-
tada el 27 de octubre de 1899 hasta 
la más reciente de 10 de febrero de 
1996.

cumPlimentaR el documento 
de consentimiento 
infoRmado (ci)

Es el punto fundamental de este ca-
pítulo. La información a los pacien-
tes, está incluida en el artículo 10 
de la Ley de Sanidad de 1986 (9), 
y dice que ha de ser: suficiente, es-
clarecedora, veraz y adecuada a 
las circunstancias. Esta información 
debe ser recogida en un documento 
oficial que la paciente debe leer de-
tenidamente y firmar.

Este documento de Consentimiento 
Informado, debe ser individualizado 
para cada actividad asistencial en 
nuestra especialidad y tiene que ser 
oficial, es decir, elaborado por una 
Sociedad Científica Nacional ó Inter-
nacional y no particular de elabora-
ción propia.

Es un documento que tiene la doble 
opción de aceptación de la técnica 
diagnóstica o terapéutica y también 
la de denegación de la misma, inclu-
so después de firmar previamente 
el consentimiento para realizarla. 
En España, la Sociedad Españo-
la de Ginecología y Obstetricia ha 
elaborado una serie de documentos 
de consentimiento informado(10), en 
cuya elaboración han participado gi-
necólogos y juristas, binomio que se-
ría muy conveniente que realizasen 
trabajos conjuntos con frecuencia. Al 
final de este capitulo se adjunta el CI 
sobre Ecografía de Diagnóstico Pre-
natal, tanto de I trimestre (semana 
11-14 de embarazo) como de II tri-
mestre (semana 18-22 de embarazo) 
y el CI de Amniocentesis Genética, 
Biopsia Corial y Cordocentesis, en 
modelo Español-Inglés. Actualmente 
la SEGO tiene a disposición de los 
ginecólogos españoles y latinoame-
ricanos, los documentos de CI para 
todo tipo de intervención quirúrgica 
en los 6 idiomas más frecuentemen-
te necesitados en España: Inglés, 
Francés, Rumano, Polaco, Árabe y 
Chino.

El CI es uno de los puntos funda-
mentales de la nueva Ley Básica 
41/2002 que apareció en el BOE el 
15 de Noviembre de 2002 (8), (y que 
por lo tanto entró en vigor el 15 de 
Mayo de 2003, a los 6 meses de su 
publicación en el BOE), que regula 
la Autonomía del Paciente y los De-
rechos y Obligaciones en materia de 
información y Documentación Clíni-
ca. Como consecuencia de esta Ley, 
la SEGO, dentro de un extraordinario 
y utilísimo trabajo para todos los gi-
necólogos españoles, está adaptan-
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do los documentos de CI y saldrán 
publicados próximamente.

La ley nacional dice que el consen-
timiento informado (CI) se prestará, 
por regla general, de forma verbal. 
El modelo escrito se reserva, a las 
intervenciones quirúrgicas, proce-
dimientos diagnósticos invasores 
y procedimientos que supongan 
riesgos notorios y previsibles. No 
obstante, el enfermo puede revocar 
libremente por escrito su consenti-
miento en cualquier momento.

Los médicos no necesitarán recabar 
el CI cuando exista riesgo para la 
salud pública o un riesgo inmediato 
grave para la integridad física o psí-
quica del enfermo o en caso de ne-
cesidad terapéutica. La norma esta-
tal también recoge los supuestos en 
los que se puede otorgar el CI por re-
presentación o sustitución: “Cuando 
el paciente no sea capaz de tomar 
las decisiones a criterio del médico 
responsable; cuando esté incapaci-
tado o cuando el enfermo menor de 
edad no sea capaz ni emocional ni 
intelectualmente de comprender el 
alcance de la intervención”.

El documento de CI debe ser entre-
gado en el hospital, si la paciente 
está hospitalizada, pero en los casos 
de técnicas diagnósticas ambulato-
rias (ecografías, amniocentesis, etc), 
sería aconsejable facilitar este docu-
mento a la paciente mientras está 
en la sala de espera de la consulta, 
para que tenga tiempo suficiente de 
leerlo y entenderlo y una vez dentro 
de la consulta debemos preguntarle 
si lo ha entendido perfectamente y 
explicarle detenidamente todas las 
dudas o preguntas que tenga sobre 
el contenido del mismo, antes de pro-
ceder a su firma de consentimiento o 
denegación. Si la paciente no quiere 
realizarse la técnica indicada, debe-
mos insistir en que nos entregue el 
documento formalizado con su firma 
en el apartado de denegación de la 
técnica y no incurrir en el error de no 
hacerla firmar el documento.

El documento lleva incluido un apar-
tado referente a un testigo o acom-
pañante de la paciente, que debe 
ser cumplimentado por la persona 
que corresponda. Esto es muy im-
portante ya que la Audiencia Nacio-
nal en una sentencia condena a la 
administración a indemnizar a una 
paciente que no dio su consenti-
miento (no se pudo demostrar por la 
ausencia de testigos ni de impreso 
firmado) a una intervención realiza-
da con éxito(11). También conocemos 
la sentencia del Tribunal Supremo(12) 
que condenó al INSALUD a pagar 
772.729 € por no informar sobre los 
riesgos de una operación y no ha-
ber consentimiento informado en la 
historia de la paciente. La circuns-
tancia especial de esta caso es que 
los hechos ocurrieron en 1983, antes 
de la entrada en vigor de la Ley de 
Sanidad en 1985 y el Tribunal Supre-
mo considera que en esa época la 
información a los pacientes era una 
práctica usual.

Como los documentos de consen-
timiento informado sobre técnicas 
invasivas se utilizan asiduamente, 
recomendamos hacer lo mismo con 
el documento de consentimiento 
informado para la realización de la 
ecografía de diagnóstico prenatal, 
facilitado por la Sección de Ecogra-
fía de la Sociedad Española de Gi-
necología y Obstetricia(13).

El Documento de CI se ha considera-
do tan importante en la práctica mé-
dica asistencial, que ha habido un 
intento, por parte del partido popu-
lar en el gobierno de introducir una 
enmienda para multar al médico que 
incumpliese con dicho requisito con 
una cantidad de hasta 600.000€, 
aunque dicha propuesta fue final-
mente retirada en la Comisión de Sa-
nidad del Senado.

Un dato a considerar es lo que ocu-
rre con el documento de CI cuando 
se demora la intervención quirúrgi-
ca. Parece ser que el CI no pierde 
valor, según sentencia de la Sala de 

lo Contencioso-Administrativo de la 
Audiencia Nacional(14), en relación 
con una intervención que se demoró 
10 meses tras firmar el paciente el 
CI, ya que “tanto el paciente como 
sus familiares dispusieron de un dila-
tado periodo de tiempo para recabar 
nuevos detalles”

El nuevo real decreto que prepara 
Sanidad(15) para regular los ensa-
yos clínicos de medicamentos, que 
sustituirá al actual Real Decreto 
561/1993, excepciona el consenti-
miento informado (CI) si existe un 
riesgo inmediato grave para la inte-
gridad física o psíquica del pacien-
te. Este supuesto puede darse en 
aquellos ensayos en situaciones de 
emergencia en que el medicamento 
en investigación es utilizado en IAM, 
accidente vascular cerebral, sepsis, 
politraumatismos u otras patologías 
en las que el sujeto está inconscien-
te y el tiempo de administración del 
medicamento es muy reducido.

Luis Carlos Martínez Aguado(16), ma-
gíster en bioética y coordinador de 
servicios de atención al paciente 
del Clínico de San Carlos de Ma-
drid, dice que cuando se habla del 
consentimiento informado (CI) en el 
terreno de la bioética, se entiende 
que no sólo se habla del principio de 
autonomía del paciente sino también 
de los de beneficencia, justicia y no 
maleficencia, que se equilibran y 
compensan internamente. Y en este 
sentido el CI no es un formulario, un 
trámite, sino la relación clínica infor-
mada y cercana al paciente”.

En su participación en las II Jorna-
das de la Federación de Asociacio-
nes Científico Médicas Españolas 
(Facme), celebradas en Madrid, se 
ha mostrado partidario de que la in-
formación fuera esencialmente ver-
bal. Martínez Aguado ha señalado 
que los formularios en el CI presen-
tan cinco factores de riesgo:
a. La juridificación. “Un sesgo de-

masiado jurídico hace que la re-
lación clínica pierda su significa-
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do más acorde con el principio 
de la autonomía del paciente. 
De esta manera se convierte el 
CI en un instrumento de defensa 
y protección frente a quejas y 
denuncias”.

b. La burocratización. En su opi-
nión, “estos impresos no pueden 
informar de una manera com-
pleta al paciente ni a su familia 
y solamente tienen el objeto de 
que se reflejen las informacio-
nes más relevantes del acto te-
rapéutico que se va a realizar”, 

c. La minimización de la informa-
ción. “Con el objetivo centrado 
en la firma de un impreso, cabe 
la reducción de los contenidos 
informativos de la relación clí-
nica, debido a que ahora se ha 
transmitido la sensación de que 
la información debe tener un so-
porte material”, ha explicado.

d. La disminución de la flexibilidad 
de la relación clínica.

e. La desautorización de la técni-
ca, pues existen tesis que se in-
clinan por no informar al pacien-
te debido al temor que le puede 
producir.

Por lo tanto debemos acostumbrar-
nos a realizar siempre este paso pre-
vio a toda actividad asistencial y lo 
mejor sería aprenderlo desde la Fa-
cultad de Medicina, ya que parece 
ser que los estudiantes de medicina 
no cumplen este requisito correcta-
mente en un 25% de las exploracio-
nes, según un estudio realizado en 
Inglaterra(17). 

No olvidemos que la utilización co-
rrecta de este documento es de 
fundamental importancia en las re-
soluciones de los procesos judicia-
les, como se ha visto en numerosas 
sentencias.

El Proceso de toma de decisiones 
posteriores, es un proceso, a veces 
complejo y difícil, pero muy impor-
tante. Hemos de ayudar a la pacien-
te y familia a que tomen la decisión 
en relación con el caso clínico, faci-
litándole toda la información y ayuda 
posible para ello. En primer lugar se 
deben agotar todas las posibilidades 
diagnósticas, se debe facilitar que la 
paciente o pareja puedan tener una 
segunda opinión en el lugar libre-
mente elegido por ellos y se les debe 
orientar para que puedan consultar 
con el cirujano infantil o especialista 
específico de la patología.

Sería muy conveniente que cada 
hospital tuviese un Comité de Medi-
cina Perinatal, integrado por toda la 
variedad de especialistas que forma-
mos el grupo de estudio (Obstetras, 
Neonatólogos, Genetistas, Biólogos 
Moleculares, Patólogos, Cirujanos 
Infantiles, Epidemiólogos, etc), en 
donde se presentasen todos los ca-
sos patológicos o especialmente in-
teresantes habidos en el hospital o 
unidad. La paciente debe conocer 
su existencia y funcionamiento y las 
decisiones del mismo, para fortale-
cer su información y poder de deci-
sión.

El respeto absoluto a la decisión 
tomada, debe ser la regla en nues-
tra actuación. En los casos en que 
la paciente decide continuar con el 
embarazo, se le debe facilitar el apo-
yo psicológico necesario.
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1. intRoducción

Los diagnósticos de las alteracio-
nes cromosómicas y monogénicas 
requieren un análisis citogenético o 
molecular a partir de un tejido fetal. 
Para obtener tejido o células fetales, 
sea de líquido amniótico, vellosida-
des coriales o sangre fetal, es nece-
sario utilizar un procedimiento inva-
sivo que conlleva un cierto riesgo de 
pérdida fetal1. En el futuro es posible 
que se pueda analizar material fetal 
presente en la circulación materna, 
de la misma manera que en la ac-
tualidad se puede determinar el sexo 
y el Rh fetal en ADN fetal libre2. Los 
procedimientos invasivos pueden 
tener también otras indicaciones de 
diagnóstico fetal no genético, para 
estudio de3 : 

a. ADN viral y parasitario, en sos-
pecha de infección fetal (en lí-
quido amniótico).

b. marcadores de coriomanionitis 
y detección de bacterias (en lí-
quido amniótico),

c. marcadores bioquímicos de de-
fectos del tubo neural o pared 
abdominal (en líquido amniòti-
co).

d. maduración fetal (en líquido am-
niótico).

e. marcadores de función renal (en 
orina fetal).

ProcEDiMiEntos 
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f. hematología fetal (en sangre fe-
tal), en sospecha de anemia o 
trombocitopenia fetal.

2. bioPsia coRial

La biopsia corial es un procedimien-
to diagnóstico invasivo que consiste 
en la obtención de vellosidades co-
riales (estudio de citotrofoblasto se-
gún método semi-directo en 48 ho-
ras, representa con menos fiabilidad 
al cariotipo fetal que los amniocitos 
obtenidos por amniocentesis). Su 
principal ventaja respecto a la am-
niocentesis es su resultado precoz 
(antes de las 14 semanas).

Las indicaciones de biopsia corial 
son las siguientes:

Estudio citogenético (cariotipo)4:
Cribrado combinado bioquí-
mico-ecográfico del primer 
trimestre con riesgo ≥	1/270 
para T21 o T18.
Anomalía cromosómica en 
gestación previa.
Anomalía cromosómica en 
uno de los progenitores.
Edad materna avanzada 
(≥38 años).
Anomalía fetal ecográfica 
detectada en el estudio mor-
fològico precoz.

•
•

•

•

•

•
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pérdidas fetales, menor riesgo 
de sangrado y complicaciones 
infecciosas relacionados al pro-
cedimiento; menor necesidad de 
múltiples punciones y mayor tasa 
de muestras adecuadas con la 
primera punción. Hay un 0.4% de 
muestras inadecuadas (decidua 
materna) o insuficientes en nues-
tro centro con la técnica TC13. 

El riesgo de pérdida fetal en nues-
tro centro es inferior a 1%, similar 
al de la amniocentesis. Hay un 
cierto riesgo de ruptura prematura 
de membranas, pero no existe un 
aumento significativo de defec-
tos de reducción de extremitades 
y de hipogénesis oromandibular 
en procedimientos realizados a 
partir de las 10 semanas. Para 
minimizar las complicaciones del 
procedimiento, se recomienda 
24 horas de reposo después de 
la extracción (como una medida 
de precaución, ya que su efec-
tividad no está demostrada) y la 
administración de gammaglobu-
lina anti-D (300 µg) en caso de 
gestante RhD negativa, antes de 
72 h, debido al paso sanguíeno 
fetomaterno. En mujeres ya is-
oinmunizadas, la biopsia corial 
puede aumentar la respuesta de 
anticuerpos maternos, lo que re-
sultaría en mayor severidad de la 
eritroblastosis fetal14-18.

La muestra se procesa según el 
método semi-directo (24-36 h), 
y presenta un 2% de resultados 
“no-concluyentes” (0.15-1.3% de 
falsos positivos), que se han de 
confirmar en líquido amniótico 
(amniocentesis a partir de las 16 
semanas), ya que habitualmente 
se trata de anomalías (en línea 
pura o mosaico) confinadas a la 
placenta. No es necesario con-
firmar las trisomías 21, XXY, XYY 
y XXX ni las cromosomopatías 
estructurales familiares en línea 
pura, ni las otras cromosomopa-
tías con signos ecográficos con-
firmatorios19,20. 

•

•

Confirmación de un diagnòs-
tico preimplantatorio.
Aborto diferido, sobretodo si 
es de repetición.
Discordancia > 1 semana en 
CRL entre gemelos (CIR se-
vero precoz).

Enfermedad monogénica con 
diagnóstico molecular o bioquí-
mico disponible en vellosidad 
corial5.

El procedimiento de la biopsia corial 
es el siguiente:

Consentimiento informado: es ne-
cesario que todo procedimiento 
invasivo de diagnóstico prenatal 
vaya precedido por el consenti-
miento informado de la gestante. 
Es necesario conocer el RhD y 
las serologías HIV, VHB, VHC6.
La biopsia corial es un procedi-
miento ambulatorio. Por vía trans-
cervical (TC) se practica entre las 
10-14 semanas, y por vía transa-
bdominal (TA) entre las 11-14 se-
manas. En ocasiones especiales 
también es factible en edades 
gestacionales posteriores por via 
transabdominal y por via trans-
cervical, en caso de buena acce-
sibilidad a la placenta7. 

En la vía TC se procede a la 
asepsia vulvar y vaginal previa 
a la colocación de un espéculo. 
Con una pinza semirrígida (snake 
forceps) a través del canal cervi-
cal se accede al corion frondoso, 
bajo guía ecográfica continua. 
Contraindicaciones de la vía TC 
son: vaginismo, estenosis, mio-
mas o infección a nivel cervical, 
anteflexión o retroflexión extrema 
del útero que haga a la placen-
ta inaccesibe a la cánula. En la 
vía TA, la técnica de elección 
consiste en la punción con un 
trócar del 18 G para acceder a 
la placenta bajo guía ecográfica 
continua, previa asepsia abdomi-
nal y anestesia local. Se retira la 
guía y a través del trócar se in-

•
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troduce una pinza fina (cocodrile 
forceps) hasta el corion. También 
se puede realizar la técnica de 
aspiración con jeringa y utilizar 
una aguja del 20G8. 
En gemelares, la biopsia corial 
será el procedimiento invasivo 
de primera elección, excepto en 
casos individualizados. En mo-
nocoriales (presencia ecográ-
fica del signo “T” ) se hará una 
toma única. Si son bicoriales (2 
placentas separadas, 2 sexos 
diferentes o presencia ecográfi-
ca del signo Lambda o twin peak 
sign), el procedimiento es similar 
a gestaciones únicas, pero con 2 
inserciones separadas de la agu-
ja. En algunos casos, se puede 
combinar la vía TC y TA para evi-
tar la “contaminación” feto-fetal 
(como en el caso de una placen-
ta anterior-abordaje vía TA; y otra 
placenta posterior, cuyo abordaje 
debería ser por vía TC)9,10. Si las 
placentas son fusionadas y la co-
rionicidad es incierta, la punción 
debería ser hecha cerca a la in-
serción de cada cordón o en los 
márgenes placentarios opuestos, 
muy lejos del área de fusión pla-
centaria, para minimizar la po-
sibilidad de tomar muestras del 
mismo feto dos veces. La pun-
ción nunca deberá atravesar una 
placenta para alcanzar la otra. 
El resultado citogenético puede 
permitir la diferenciación entre 
las dos muestras. Sin embargo, 
si los resultados son idénticos 
y la corionicidad permanece in-
cierta, la confirmación de mues-
tras separadas es aconsejable; 
esto puede ser logrado por una 
posterior amniocentesis11,12.
La muestra de vellosidad corial 
se coloca en un tubo con medio 
de transporte, y se evalúa ma-
croscópicamente para confirmar 
que la cantidad y la calidad sean 
adecuadas, antes de remitirla al 
laboratorio de citogenética. La 
vía TA es preferible a la vía TC, 
debido a que presenta menos 

•

•
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 Por otra parte, los falsos negati-
vos para el método semi-directo 
es de 0.03%, por lo que se pue-
de adicionalmente hacerse tam-
bién un cultivo largo (2-3 sema-
nas), para aumentar la fiabilidad 
del resultado. En su ausencia, 
en nuestro centro se realiza una 
QF-PCR (de los cromosomas 
21,18,13,X,Y).Si ambos resulta-
dos son negativos, el resultado 
del cariotipo puede ser infor-
mado como cariotipo normal. 
En caso de fetos malformados 
o TN aumentada se habría de 
guardar ADN para estudios mo-
leculares (microdeleción del 22, 
u otros)21-23.
A la semana post-procedimien-
to se puede realizar un control 
ecográfico, coincidiendo con la 
entrega del resultado del estudio 
citogenético a la gestante. 

3. amniocentesis

Es el procedimiento diagnóstico que 
consiste en la obtención de líquido 
amniótico por punción transabdomi-
nal. 

Las indicaciones de la amniocente-
sis son las siguientes1-4:

Estudio citogenético (los estudios 
convencionales requieren habi-
tualmente 7 días, pero el método 
FISH puede obtener resultados 
en 24-48 horas):

Cribado bioquímico con 
riesgo ≥ 1/270 para T21 o 
T18.
Anomalía cromosómica en 
gestación previa.
Anomalía cromosómica en 
uno de los progenitores.
Anomalía morfológica fetal.
Marcadores de aneuploidía 
de segundo trimestre y ries-
go reevaluado de T21 o T18 
>1:270.

•
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Confirmación de resultado 
citogenético no concluyen-
te en vellosidad corial (los 
amniocitos presentes en el 
líquido amniótico se originan 
a partir del epiblasto de la 
masa celular interna y refleja 
con mucha certeza la carga 
citogenética del embrión).
Anomalía discordante en 
gemelos monocoriales 
biamnióticos con riesgo de 
gestación heterocariocítica 
(para asegurar 2 muestras 
diferentes). 

Riesgo de enfermedad monogé-
nica con diagnóstico bioquímico 
en líquido amniótico.
Riesgo de DTN

AFP > 3.0 MoM.
DTN en gestación previa o 
en uno de los progenitores

PCR para infección fetal:
Toxoplasmosis
CMV 
Varicela
Rubeola 
Herpes 1-2.

Riesgo de corioamnionitis.
Estudio de madurez pulmonar 
fetal (usualmente a partir de la 
semana 31 de gestación; en ges-
taciones más precoces la proba-
bilidad de madurez pulmonar es 
poco probable y existe una alta 
tasa de falsos positivos)5-8. 

El procedimento de la amniocente-
sis para diagnóstico prenatal es el 
siguiente:

Consentimiento informado, RhD 
y serologías VIH, VHB, VHC pre-
vias.
La punción se practica de ma-
nera ambulatoria, habitualmente 
entre las 16 y las 21 semanas. 
Aunque es técnicamente posi-
ble a partir de las 11 semanas 
de gestación, nunca se realizará 
una amniocentesis antes de las 
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14 semanas (debido al mayor 
riesgo de hemorragia entre el co-
rion-amnios y ruptura prematura 
de membranas, ya que el cierre 
fisiológico del corión y amnios se 
produce generalmente a partir 
de las 15 semanas), a las 14 se-
manas en situaciones excepcio-
nales y a las 15 semanas si las 
membranas están bien coapta-
das9-12.
Se selecciona ecográficamente 
el pool más importante accesi-
ble de líquido amniótico, y la vía 
a seguir en la punción. En con-
diciones de asepsia, se efectúa 
la punción con aguja espinal del 
22G y 9 cm de largo, se retira la 
guía y se aspiran 20 cc de líqui-
do amniótico, manualmente, en 2 
jeringas de 10 mL o en 2 tubos 
de tipo vacutainer. Todo el pro-
ceso de punción y aspiración se 
realiza bajo guía ecográfica con-
tinua13-15.
En general, es preferible evitar 
una punción transplacentaria 
siempre que haya una acceso 
no transplacentario factible (caso 
contrario se debe elegir la por-
ción más fina placentaria y usar 
el Doppler para evitar puncio-
nar la inserción del cordón y los 
grandes vasos corónicos). El uso 
de anestesia local es innecesario 
(ya que la anestesia sólo evita el 
disconfort al atrevezar la piel y no 
el que se produce al atravezar el 
músculo uterino). Se ha de evitar 
totalmente en gestaciones con 
serologías positivas para VIH, 
VHB, VHC y en la isoimmuniza-
ción16-20.
El riesgo de pérdida fetal aso-
ciada al procedimiento se sitúa 
entre un 0.5-1%. Existe también 
un cierto riesgo de RPM y de co-
rioamnionitis (1/1000). Las reco-
mendaciones post-procedimien-
to no difieren de las de la biopsia 
corial: reposo de 24 h. y gam-
maglobulina anti-D en caso de 
gestante RhD negativa antes de 

•
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El procedimiento consta de los si-
guientes pasos:

Consentimiento informado. RhD y 
serologíes previas. Hemograma 
materno reciente. Maduración 
pulmonar fetal en caso de edad 
gestacional comprendida entre 
las 24 y 34 semanas en ausencia 
de anomalias severas5-8.
Se realiza ecografía detallada, 
con estudio anatómico fetal com-
pleto, y localización de la inser-
ción placentaria del cordón um-
bilical9-11. 
Se practica asepsia del campo, 
y preparación quirúrgica de los 
operadores. Se utiliza funda para 
sonda ecográfica y gel estéril12. 
Se realiza punción percutánea 
con aguja del 20G y guía eco-
gráfica continua, según técnica 
free-hand (manos libres), que 
permite corregir la dirección de 
la aguja en todo momento. El 
lugar escogido preferentemente 
es la inserción placentaria del 
cordón (a excepción de la isoin-
munización), y si éste es de difícil 
acceso se puede punzar un asa 
libre de cordón, la inserción fetal, 
o bien el trayecto intrahepático 
de la vena umbilical. Se realiza 
como máximo 3 punciones en un 
período total de 20 minutos de 
punción. Inmovilización fetal con 
vercuronio (0.1 mg/kg peso fetal 
e.v.), en caso de procedimiento 
complejo o transfusión13,14.
Se extrae de 3 a 5 mL de sangre. 
La primera muestra de sangre se 
aspira en una jeringa de 1mL y 
se recoge en un tubo con EDTA 
para realizar un hemograma fe-
tal. Para el estudio citogenético 
y gasometría fetal se recogerá 
sangre con heparina sódica, 
mientras que para la bioquímica 
y serologías, sólo será necesario 
suero fetal (tubo sin nada).
Las complicaciones más frecuen-
tes son la hemorragia del cordón 
o de la placenta, que habitual-

•
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72 h. No se ha demostrado que 
la profilaxis antibiótica reduzca la 
pérdida gestacional o la infección 
intraamniótica relacionada al pro-
cedimiento, a la amniocentesis o 
a la biopsia corial21-24.
En gestaciones bicoriales, se 
realiza punciones separadas en 
cada amnios. En gestaciones 
gemelares monocoriales biam-
nioticas se obtendrá 2 muestras 
y nunca en punción única, por 
la probabilidad de ruptura del 
septo (y el riesgo de distocias de 
cordón propias de la gestación 
monoamniótica). Sin embargo, 
algunos reportes sugieren que 
puede ser adecuado obtener 
muestra de un solo saco amnió-
tico, cuando no existe evidencia 
ecogràfica de anormalidades 
morfológicas y/o discordancia 
en ponderados fetales (más de 
25%), aunque existen reportes 
de discordancias de cariotipos 
en gestaciones monocoriales25-28.
El estudio citogenético en líquido 
amniótico se efectúa después 
de un cultivo celular según el 
método del frasco. Hay un 0.7% 
de posibilidades de fracaso de 
cultivo. Cuando se detecta un 
mosaico (0.4%), puede ser re-
comendable confirmarlo en otro 
tejido (placenta, sangre). 
En nuestro centro se realiza una 
QF-PCR para dar un resultado 
rápido (24-36 h) a partir de un 
riesgo de 1/100 o a partir de una 
edad gestacional de 19 semanas. 
Un resultado de trisomia 21, 18, 
13 o triploidía no requiere confir-
mación con un cariotipo comple-
to. En caso de amniocentesis por 
riesgo de enfermedad monogéni-
ca, DTN o infección fetal puede 
hacerse QF-PCR en lugar de un 
cariotipo completo29,30. 
La amniocentesis para estudio 
de madurez pulmonar en gesta-
ciones gemelares biamnióticas, 
se debe hacer sobre el saco 
amniótico del gemelo con menor 

•

•

•

•

probabilidad de ser maduro; si 
son de sexo discordantes se es-
coge el feto masculino; y si son 
del mismo sexo, se escoge el ge-
melo con mayor ponderado. 

 La amniocentesis en amenaza 
de parto pretérmino o ruptura 
prematura de membranas en 
gemelos, para estudio de infec-
ción intraamniótica, se puede 
realizar sólo sobre el saco más 
inferior (dado que la corioamnio-
nitis se da más frecuentemente 
por vía ascendente).

4. coRdocentesis

Es el procedimiento diagnóstico que 
consiste en la obtención de sangre 
fetal. 

La cordocentesis tiene las siguientes 
indicaciones:

Estudio citogenético (cariotipo)1-4:
Cariotipo rápido en anoma-
lía estructural fetal.

Confirmación de resultado 
citogenético en líquido am-
niòtico (mosaicismo).

Hidrops fetal no immune.

CIR precoz severo inexpli-
cado.

Diagnóstico prenatal de ane-
mia de Fanconi.

Riesgo de enfermedad monogé-
nica y consulta tardía.

Sospecha de anemia fetal:
Isoimmunización.

Infección PVB19.

Agonía/muerte reciente de 
un gemelo monocorial.

Sospecha de trombocitopenia 
fetal:

Trombocitopenia aloimmu-
ne. 

Trombocitopenia autoimmu-
ne severa.

•
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mente se autolimita en menos de 
3 minutos, y la bradicardia. Si la 
bradicardia es persistente, se ha 
de suspender el procedimiento. 
El riesgo de pérdida fetal se sitúa 
alrededor del 3%, y sobre todo 
afecta los procedimientos más 
precoces. En gestaciones viables 
(≥ 26 semanas) es necesario te-
ner preparada una extracción 
fetal de urgencia, y después del 
procedimiento se realiza un NST. 
Se administra gammaglobulina 
en caso de gestante RhD nega-
tiva no sensibilizada antes de 72 
h. Se recomienda 24 horas de 
reposo post-procedimiento. Anti-
biótico en caso de procedimiento 
complicado (cefazolina 2g e.v. 
en suero de 100 mL)15-18. 
Se confirmará el origen fetal de 
la sangre extraída con el primer 
hemograma, que se cursará im-
mediatamente. Una macrocitosis 
y una linfocitosis relativa son ca-
racterísticas de la sangre fetal. 
Se cursará una fórmula manual 
para un conteo de eritroblastos y 
determinación de HbF (o examen 
de Kleinhauer) a posteriori19,20.
En caso de estudio citogenético, 
este está disponible a los 3 días. 
La fiabilidad del diagnóstico cito-
genético en sangre fetal es muy 
alta, pero está en función de po-
der evitar la contaminación ma-
terna y de líquido amniótico.

•

•
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intRoducción

El tratamiento intrauterino o terapia 
fetal se ha desarrollado, a diferencia 
de la obstetricia clásica, solo en los 
últimos 30 años. En 1963 el Dr A.W. 
Liley realiza la primera transfusión 
intrauterina en un caso de enferme-
dad hemolítica que significó no sólo 
la mayor contribución en el manejo 
de esta enfermedad, sino también la 
primera señal que el feto podía ser 
tratado como en la vida extrauterina, 
constituyendo la primera terapia fetal 
realizada en la historia. El siguiente 
paso fue realizado luego de impor-
tantes avances en el conocimiento 
de la fisiología fetal, es así como en 
el año 1972 se comunica la efectivi-
dad de la administración de corticoi-
des en la prevención del síndrome 
de distress respiratorio del recién 
nacido. Posteriormente en la década 
de los 80 surgen nuevas posibilida-
des de terapia fetal médica, percu-
tánea y de cirugía fetal abierta para 
llegar a la década de los 90 con la 
cirugía fetal endoscópica y terapia 
génica.

En este capítulo revisaremos los di-
ferentes tipos de terapia fetal que in-
cluyen, tratamiento medico, terapia 
percutánea y cirugía fetal.

tEraPia fEtaL
Hernán muñoz s., marcelo Rodríguez g., 
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tRatamiento médico 
faRmacológico

La terapia fetal con fármacos, tiene 
como objetivo tratar una enfermedad 
o de mejorar la capacidad de adap-
tación del feto para la vida intra o 
extrauterina. 

En este tipo de tratamiento se puede 
intervenir terapéuticamente con fár-
macos administrados a través de la 
madre o directamente al feto, mien-
tras este se encuentra dentro del 
útero. Para que ésta terapia tenga 
éxito y esté exenta de riegos para la 
madre y el feto, tres aspectos deben 
ser considerados: 

a. Farmacocinética fetal.
b. Biomarcadores para evaluar la 

terapia materna y fetal.
c. Activa vigilancia de riesgos.

Por otra parte el embarazo represen-
ta una condición que tiene caracte-
rísticas sui géneris que deben ser 
comprendidas antes de iniciar una 
terapia. Las más relevantes son: 

a. Hay importantes y continuos 
cambios que se producen en 
la fisiología y bioquímica de la 
embarazada, que comprometen 
a la madre y al feto.
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b. Son dos genomas diferentes 
que coexisten en un mismo or-
ganismo.

c. Existen dos torrentes sanguí-
neos separados y diferentes, 
con una interfase única, el tro-
foblasto, con funciones espe-
cíficas de capturar, controlar y 
transportar o metabolizar.

d. Hay un rápido y selectivo cre-
cimiento de tipos celulares es-
pecíficos en el feto, en etapas 
diferentes de la gestación.

e. Existen interacciones directas e 
indirectas entre la madre y los 
otros compartimentos ovular y 
fetal.

Considerando los hechos anterior-
mente expuestos, analizaremos las 
distintas situaciones clínicas frente 
a las cuales se puede realizar una 
terapia fetal farmacológica con bue-
nos resultados.

Terapia cardíaca fetal
Una de las formas más efectivas de 
terapia fetal es la de las enferme-
dades cardíacas fetales. Gracias al 
pasaje transplacentario de anti-arrít-
micos o de fármacos inotrópicos es 
posible tratar taquicardias, bloqueos 
y algunos casos de insuficiencia car-
díaca.

taquicardias. Las taquicardias feta-
les se definen como aquellas altera-
ciones del ritmo cardíaco fetal con 
frecuencias mayores de 200 latidos 
por minuto. El mecanismo de daño 
de las taquicardias se debe a un 
acortamiento del diástole y por tan-
to del llenado ventricular. Cuando 
la frecuencia cardíaca es mayor de 
220Lpm., el llenado ventricular es 
insuficiente, esto produce acumula-
ción de sangre en las aurículas con 
el consiguiente aumento de presión 
hidrostática y posteriormente en el 
sistema venoso. Este aumento de 
presión produce en el territorio de-
recho, filtración de líquido al extra-
vascular con la aparición de hidrops 
fetal hasta en el 30% de los casos.

La forma de presentación más habi-
tual, en el feto, es la taquicardia su-
praventricular (60-70%) que se ca-
racteriza por una conducción AV de 
1 a 1 (Fig. 1), la fibrilación auricular 
(40-30%) y el flutter auricular (Fig. 2) 
que generalmente está asociado a 
bloqueo A-V variables (2 ó 3 por 1).

El manejo de las taquicardias sos-
tenidas mediante la administración 
de drogas a la madre, tiene una alta 
efectividad. A pesar de que el feto 
con hidrops responde menos al trata-
miento que aquél que no lo presenta, 
se debe insistir en la terapia, dar un 
tiempo mayor en espera de revertir 
la taquicardia y evaluar la necesidad 
de asociar antiarrítmicos; de modo 
que por el hecho de ser hidrópico 
no se debe dar por fracasado el tra-
tamiento ni adelantar el parto, hasta 
agotar razonablemente las posibili-
dades farmacológicas. 

En los fetos sin hidrops la respuesta 
a las drogas es mucho mejor. Por un 
lado el control de la taquicardia es 
más rápido y por otro la necesidad 
de asociar drogas es menor. Si exis-
te hidrops la respuesta al tratamiento 
es más lenta, requiriendo con mayor 
frecuencia asociación de drogas.

Cerca del 90% de las taquicardias 
supraventriculares responde al trata-
miento medico, a diferencia del flut-
ter auricular, que responde en sólo 
60-70 % de los casos.

En la actualidad la droga de elección 
es la digoxina. La flecainide, en los 
últimos años, ha demostrado ser una 
muy buena alternativa, sin presen-
tar los efectos indeseados que se 
pueden presentar al ser administra-
da en edad pediátrica. Entre otras 
destacan amiodarona, y últimamente 
el sotalol. La vía de administración 
más usual es la oral, administrada a 
la madre. Otras vías susceptibles de 
usar son, la intravascular, a través 
de cordocentesis, y la intraperitoneal 
fetal.

La digoxina, se emplea iniciando 
una carga de 1.5 mg/día/e.v. en tres 
dosis durante las primeras 24 horas 
para pasar a una dosis de manten-
ción 0.5 a 0.75 mg vía por día oral. 
La idea es lograr un nivel terapéutico 
que varíe entre 2.5 a 5 ng/ml. La fle-
cainida, es indicada en dosis de 100 
a 150 mg oral dos veces al día.

En nuestra experiencia hemos diag-
nosticado y tratado in útero cerca de 
38 pacientes con taquicardia o flu-
tter. Seis de ellos fueron a interrup-
ción del embarazo con edades ges-
tacionales mayores de 35 semanas, 
con una mortalidad de 60%. Perma-
necieron in útero con tratamiento 32 
pacientes para tratamiento medico, 
en 5 falló el tratamiento y la morta-
lidad fue de un 60%. En 27 el trata-
miento fue exitoso, con remisión de 
la taquicardia, la mortalidad fue de 

Figura 1. Taquicardia supraventricular. Una 
contracción ventricular es seguida de una 
contracción ventricular.

Figura 2. Flutter auricular con bloqueo 2 
por 1.
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un 6% debido a suspensiones de 
tratamiento o malformaciones aso-
ciadas. En los casos de taquicardia 
supraventricular iniciamos tratamien-
to con digitálicos en todos los casos, 
en caso de ausencia de respuesta 
a los 7 días o presencia de hidrops 
asociamos una segunda droga, ge-
neralmente flecainide. En el caso del 
flutter auricular se logró una adecua-
da conversión con digitálicos y mas 
frecuentemente asociamos flecaini-
de o sotalol.

bloqueo aurículo ventricular. Su inci-
dencia no se conoce con exactitud, 
pero clásicamente se ha establecido 
en 1 de 20.000 recién nacidos.

El bloqueo AV completo desde el 
punto de vista electrofisiológico es 
una completa disociación entre la 
contractilidad auricular y la contrac-
tilidad ventricular, no existiendo rela-
ción entre éstas. El ritmo ventricular 
lo toma un nivel inferior del sistema 
éxito-conductor, con una frecuen-
cia generalmente menor de los 70 
latidos por minuto. Ecocardiográfi-
camente se evidencia al registrar al 
modo M simultáneamente la contrac-
tilidad auricular y la contractilidad 
ventricular, pudiéndose apreciar 
con facilidad la ausencia de relación 
entre ellas (Fig. 3). En el registro si-
multáneo de velocimetría Doppler 
de eventos auriculares y ventricula-

res en vena y arteria pulmonar o vál-
vula mitral y tracto de salida aórtico 
en ventrículo izquierdo, es posible 
evidenciar la completa discordancia 
entre ambas.

Existen dos formas de presentación: 
aquella en la cual el corazón es es-
tructuralmente normal y aquella en la 
cual el bloqueo completo está aso-
ciado a cardiopatías congénitas. Es-
tas dos formas se distribuyen equita-
tivamente en frecuencia. 

En pacientes portadores de cardio-
patías complejas, el intento de ma-
nejar el bloqueo in útero, es inútil; 
son fetos que dada la gravedad de 
su cardiopatía congénita tienen un 
muy mal pronóstico y por lo general 
fallecen antes de nacer. Aquellos 
que logran sobrevivir difícilmente 
tienen un manejo médico y quirúrgi-
co, siendo su mortalidad cercana al 
100%.

Aquellos fetos con bloqueo com-
pleto con corazón estructuralmente 
normal, representan el grupo mas 
interesante, ya que un diagnóstico 
oportuno permite un seguimiento 
adecuado, además de la posibili-
dad de realizar algunas acciones 
terapéuticas. En los fetos con cora-
zón normal la etiología es de origen 
comprobadamente inmunológico. 
La presencia de bloqueo completo 
en hijos de madres portadoras de 

Figura 3. Bloqueo 
aurículo-ventricular 
completo. Modo M.

mesenquimopatías como lupus eri-
tematoso y Síndrome de Sjögren ha 
motivado innumerables estudios. Al 
respecto, cabe destacar la alta in-
cidencia con que en estos niños se 
logra determinar anticuerpos antinu-
cleares, anti-52 kDa RO (SSA), anti-
60 kDa RO (SSA), anti-48 kDa La 
(SSB) y anti-nDNA, que, provenien-
tes de la madre, vía transplacentaria, 
van a comprometer directamente el 
nódulo aurículo ventricular y el sis-
tema éxito-conductor, estableciendo 
en forma definitiva la desconexión 
eléctrica entre el nivel superior y el 
inferior del sistema. Este compromi-
so inmunológico no sólo involucra el 
tejido de conducción, sino también, 
placenta, miocardio, pericardio y 
válvulas.

El diagnóstico del bloqueo se basa 
fundamentalmente en la auscultación 
fetal; la bradicardia. Las frecuencias 
cardíacas bajo 55 latidos por minuto 
son determinantes de insuficiencia 
cardíaca, siendo la manifestación 
máxima, el hidrops y muerte fetal. La 
ecocardiografia fetal nos objetiva el 
diagnóstico.

El manejo médico del bloqueo aurí-
culo-ventricular completo, in útero, 
considera varios recursos terapéuti-
cos. Uno, que es previo a la eventual 
presentación del bloqueo, que tiene 
relación con medidas profilácticas. 
En una madre portadora de una me-
senquimopatía y con antecedentes 
de haber tenido un hijo con bloqueo 
completo, se establece que la medi-
ción ecográfica seriada del intervalo 
PR tendría un rol en el seguimiento 
de estos embarazos; así, un feto que 
muestre una progresión sostenida 
de este intervalo (convirtiéndose en 
un Bloqueo AV de 1er grado), o la de-
tección de un bloqueo de segundo 
grado, es candidato a recibir trata-
miento con corticoides. Si bien esta 
intervención ha demostrado normali-
zar el intervalo PR, su utilidad en la 
prevención de la aparición del Blo-
queo Completo es controversial. 

tEraPia fEtaL
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Una vez establecido el bloqueo los 
corticoides no han mostrado efecto 
en revertirlo. En estos pacientes la 
administración de drogas simpatico-
miméticas a la madre ha mostrado 
ser, también, una buena alternativa 
para elevar la frecuencia cardíaca 
e impedir la insuficiencia cardíaca 
cuando la frecuencia es cercana o 
menor a 55 latidos por minuto. 

En nuestra experiencia, nos ha co-
rrespondido asistir a 28 fetos con 
bloqueo congénito, siendo 2 de ellos 
de segundo grado, uno de ellos tra-
tado exitosamente in utero, y el otro 
sin tratamiento evoluciono a bloqueo 
completo. De los 26 bloqueos com-
pletos, 8 eran portadores de car-
diopatías congénitas complejas los 
cuales fallecieron in útero o bien a 
las pocas horas de haber nacido. 
De los otros 18, tres fallecieron. De 
los 15 recién nacidos, 2 requirieron 
la colocación de marcapasos transi-
torio vía umbilical, inmediatamente 
después haber nacido y 13 uno de-
finitivo. Solo dos no requirieron mar-
capasos.

insuficiencia cardíaca. La admi-
nistración de fármacos inótropos 
positivos representan una opción 
terapéutica en aquellos fetos con 
insuficiencia cardíaca no asociados 
a alteraciones estructurales. Las in-
suficiencias cardíacas de este grupo 
son las hipervolémicas secundarias 
a síndrome de transfusión feto-fetal, 
síndrome de perfusión arterial rever-
sa, corioangioma, teratoma sacroco-
cígeo y miocarditis, miocardiopatías, 
o miocarditis generalmente virales. 
Los fármacos de primera elección 
son los digitálicos administrados 
vía transplacentaria en las mismas 
dosis descritas para el tratamiento 
de las arrítmicas. El efecto sobre el 
miocardio fetal es de aumentar la 
fracción de acortamiento y por tan-
to el volumen expulsivo y el gasto 
cardíaco. Generalmente esta terapia 
es co-adyudante en las patologías 
descritas y permite sólo una mejoría 
temporal y parcial de la suficiencia 

cardíaca. En nuestra experiencia lo 
hemos utilizado en múltiples ocasio-
nes con respuesta parcial y siempre 
como co-adyudante al tratamiento 
de la causa que genera la insuficien-
cia cardíaca. 

Prevención de defectos abiertos 
del sistema nervioso central

La incidencia global de este tipo de 
alteraciones, que incluye la anence-
falia, encefalocele y espina bífida, 
es de 1/600 a 1/2000 nacidos vivos, 
con una tasa de recurrencia en pa-
rentesco de primer grado de 2% a 
3 %. La anencefalia es incompatible 
con la vida, pero los defectos de 
cierre del tubo neural como espina 
bífida (Fig. 4), están asociados con 
un alto grado de morbilidad y morta-
lidad. Con excepción de un peque-
ño número de casos que se puede 
atribuir a anormalidades puramente 
genéticas (síndromes mendelianos) 
o cromosómicas, la etiopatogenia de 
la mayoría de los casos no tienen un 
origen claro. Así la causa apunta a 
origen multifactorial, con aparente 
predisposición genética para defec-

 

 
Figura 4. Espina bifida: a) Vision axial, b) Visión sagital. 
c) Imagen 3D. d) Resonancia magnética.

tos del tubo neural, que es profun-
damente influenciada por el medio 
ambiente. Este componente no ge-
nético es modificable y permite dis-
minuir el riesgo.

Estudios epidemiológicos han permi-
tido observar una gran variación de 
la prevalencia entre diferentes paí-
ses, grupos sociales, raciales y entre 
una década y otra en algunas pobla-
ciones, en general va disminuyendo 
desde los años 50 en adelante, lo 
que sugiere fuertemente la impor-
tancia de una causa ambiental. Se 
han sugerido varios agentes causa-
les tales como cambios en el patrón 
genético, mejor y mayor diagnóstico 
prenatal lo que en algunos países 
aumenta los abortos selectivos pro-
vocados y de particular interés es la 
mejor nutrición de la embarazada.

La posibilidad que el ácido fólico 
tuviera alguna relación con este tipo 
de patología se planteó en la década 
de los 60 cuando se administró una 
dieta pobre en ácido fólico y con an-
tifólico (aminopterin), lo que provocó 
defectos de cierre del tubo neural en 
animales. Posteriormente en mujeres 
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que presentaron este problema en 
el embarazo, se encontró menores 
concentraciones sanguíneas de áci-
do fólico, vitaminas C y B12, asocia-
do a una dieta pobre.

De este modo y apoyado en diversas 
publicaciones, existe un claro bene-
ficio con el aporte de ácido fólico du-
rante el período de la gestación, dis-
minuyendo entre tres a siete veces el 
riesgo de presentar defectos abier-
tos del sistema nervioso central.

Resumiendo la información publi-
cada, la administración de ácido 
fólico en dosis de 4 mg/día, reduce 
el riesgo de incidencia de defectos 
del tubo neural en un 50% y en un 
70% el riesgo de recurrencia. Por 
este motivo toda mujer en edad fértil 
debe recibir este suplemento de 4 
mg / día, sobre todo si presenta el 
antecedente de un hijo previo con 
este tipo de malformación.

En Chile se inicio la fortificación con 
acido fólico de las harinas del pan 
el año 2000 con una frecuencia de 
defectos abiertos del sistema nervio-
so central de 18 por 10.000 recién 
nacidos vivos. Luego de tres años 
de iniciado el programa, la inciden-
cia de estos defectos disminuyo un 
40 %, demostrando ser una de las 
intervenciones de mayor impacto en 
la obstetricia moderna. 

Prevención de síndrome de 
distress respiratorio del recién 
nacido

El parto prematuro es la principal 
causa de muerte y morbilidad peri-
natal en el mundo donde la inmadu-
rez pulmonar y el síndrome de dis-
tress respiratorio del recién nacido 
tiene un gran impacto.

Existen diversos fármacos que indu-
cen la síntesis de surfactante, tales 
como corticoides, hormonas tifoi-
deas, prolactina, insulina, aminofilina 
y beta agonistas. Esta terapia ante-

natal se asocia con la administración 
de surfactante.en el recién nacido.

Los corticoides tienen diversos efec-
tos en el pulmón en desarrollo, que 
son: 

a. Aumento de la síntesis de fosfa-
tidilcolina y otros fosfolípidos.

b. Aumento de síntesis de apopro-
teínas del surfactante, que se 
ha documentado que mejora el 
reciclado de surfactante.

c. Acelera la maduración del pul-
món fetal, síntesis de colágeno 
y elastina los que mejoran la 
elasticidad pulmonar.

d. Aumento de densidad de recep-
tores beta en pulmón fetal.

e. Disminuye la pérdida de proteí-
nas alveolares.

f. Aumento de la actividad de la 
enzima antioxidante pulmonar, 
que podría tener una acción 
protectora en el pulmón del re-
cién nacido de la toxicidad al 
oxígeno.

El meta análisis que incluye 21 en-
sayos clínicos aleatorios con un to-
tal de 3885 pacientes y 4281 recién 
nacidos, donde se analiza el uso de 
corticoides antenatales vs placebo, 
muestra una disminución significati-
va de las muertes neonatales (riesgo 
relativo 0.69, 95% IC 0.58 a 0.81), 
distres respiratorio del recién naci-
do (RR 0.66, 95% CI 0.59 a 0.73), 
hemorragia cerebral (RR 0.54, 95% 
IC 0.43 a 0.69), enterocolitis necroti-
zante (RR 0.46, 95% IC 0.29 a 0.74), 
ingreso a unidades de cuidados in-
tensivos (RR 0.80, 95% CI 0.65 to 
0.99) e infecciones sistémicas en las 
primeras 48 horas de vida (RR 0.56, 
95% CI 0.38 to 0.85). Estos resultado 
también se observan en pacientes 
con rotura prematura de membranas 
y con síndromes hipertensivos del 
embarazo. 

Las dosis recomendadas son be-
tametasona 12 mg IM c/ 24 hr. por 

dos veces y se repite semanalmente, 
desde las 26 a las 34 semanas de 
gestación.

Hiperplasia suprarenal 
congénita

El síndrome adrenogenital fetal con 
déficit de 21-hidroxylasa, presenta 
un impedimento en la vía metabólica 
de colesterol a cortisol, lo que lleva 
a un aumento de 17-hidroxiprogeste-
rona y un déficit de cortisol. Este au-
mento de 17-hidroxiprogesterona es 
metabolizado por una vía alternativa 
llevando a un aumento de androste-
nediona y otros androgenos suprare-
nales. El déficit de cortisol provoca 
una desinhibición del eje hipotalámi-
co, con un aumento de corticotrofina 
(ACTH), la que produce una estimu-
lación de la glándula suprarenal, con 
aumento de 17-hidroxiprogesterona. 
Como consecuencia de esto, los fe-
tos femeninos presentan una exposi-
ción a andrógenos, con una conse-
cuente masculinización.

De esta forma en pacientes porta-
dores de esta deficiencia se sugiere 
la administración materna de dexa-
metasona en las madres con riesgo, 
desde las 10 semanas de gestación.

Acidemia metilmalónica

Se relaciona con el déficit de vitami-
na B12, ésta es una coenzima nece-
saria en la conversión de metilmalonil 
coenzima A hacia succinil coenzima 
A. Esta enfermedad genética puede 
estar afectando diversos puntos de 
esta conversión, es así como Ampo-
la et cols. asoció la administración 
materna de vitamina B12 para tratar 
in útero esta enfermedad.

El diagnóstico se hace en orina ma-
terna, con un aumento de la excre-
ción de ácido metilmalónico. El trata-
miento consiste en la administración 
de altas dosis de cianocobalamina 
(5 mg EV/día), luego mantención por 
vía oral, con una buena respuesta 
clínica.

tEraPia fEtaL
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Anormalidades del metabolismo 
mineral
El uso de suplementación específica 
de minerales para prevención de en-
fermedades en humanos aún no está 
del todo probada, aunque sí en ani-
males con defectos genéticos.

teRaPia fetal PeRcutÁnea

Hace doce años atrás, Golbus, uno 
de los pioneros en terapia fetal, de 
la Universidad de California, planteó 
que “La terapia fetal sigue en una 
etapa experimental de la medicina 
fetal, por lo que es muy importante 
que estos procedimientos de eva-
luación y manejo in útero, no deben 
ser realizados en pacientes obsté-
tricas en general. Este tipo de tera-
pia fetal debe ser aplicada sólo en 
centros donde se esté realizando 
investigación y con equipos multi-
disciplinarios”. Estos conceptos aún 
son validos y deben ser atentamen-
te considerados para casi todas las 
técnicas de terapia fetal percutánea 
que analizaremos.

El advenimiento del ultrasonido y 
su gran desarrollo técnico, nos han 
permitido acceder a una detallada 
evaluación fetal. La amplia gama de 
procedimientos disponibles permiten 
que se apliquen todos los principios 
de la medicina al feto. 

La adecuada información y autoriza-
ción materna para realizar estos pro-
cedimientos es fundamental ya que 
la aplicación de un procedimiento 
invasivo a un paciente requiere del 
permiso de otra persona para rea-

lizarlo. Es así como debemos infor-
mar adecuadamente a la madre y a 
la familia, si así ella lo desea, para 
que comprendan lo mejor posible 
la indicación del procedimiento, las 
consecuencias del resultado y las 
opciones alternativas de manejo, las 
ventajas, limitaciones y riesgos del 
examen en cuestión.

Comunicaciones recientes han de-
mostrado que el feto puede desa-
rrollar una respuesta hormonal de 
stress con procedimientos invasivos, 
con excreción de cortisol y B-endor-
fina. Esto eleva la posibilidad de que 
el feto humano puede sentir dolor in 
útero y se beneficiarían con el uso 
de analgesia o anestesia.

El procedimiento en la actualidad 
debe ser siempre guiado por ultraso-
nido. El Doppler color es de utilidad 
en algunos de estos procedimientos, 
especialmente en la identificación de 
los vasos del cordón, la inserción del 
cordón, lo que ayuda a evitar daños 
vasculares.

amniodrenaje: También conocido 
como amnio reducción, por prime-
ra vez lo describió Rivett en 1933. 
Luego, múltiples casos reportados 
muestran importante reducción de 
la sintomatología y prolongación del 
embarazo en fetos únicos o múlti-
ples.

Este procedimiento indicado en los 
casos de polihidromanios idiopático 
o en casos de síndrome de trans-
fusión-feto-fetal, busca disminuir la 
presión intraamniotica provocada 
por el aumento de líquido amniótico 
que tiene como efectos inducir con-

tracciones uterinas por distensión, y 
disminuir el flujo sanguíneo por un 
aumento de la presión extravascular 
del territorio útero placentario.

Sin embargo publicaciones recien-
tes han mostrado que jugaría un rol 
secundario en el manejo del STFF, 
puesto que mejores resultados se 
han observado con la Terapia Laser. 
No obstante lo anterior, en la medida 
de que no se cuente con la tecno-
logía ni con el personal adiestrado 
para realizar dicho procedimiento, 
el amniodrenaje sigue constituyendo 
una alternativa válida para el manejo 
de esta patología.

obstrucción urinaria baja: En casos 
de obstrucción de la via urinaria baja 
(Fig. 5), el pronóstico es malo, con 
una mortalidad asociada de 60% y 
en los casos severos de práctica-
mente el 100%. El daño producido en 
estos caso se debe a una hipoplasia 
pulmonar y a daño renal secundario. 
La hipoplasia pulmonar se produce 
por la ausencia de líquido amniótico, 
indispensable para el desarrollo al-
veolar, secundario a la obstrucción. 
El daño renal es secundario al reflujo 
vesico-ureteral producido por el in-
cremento de la presión en la vía uri-
naria obstruida. Este reflujo produce 
una dilatación retrógrada que produ-
ce grados variables de daño pudien-
do llegar a displasia e insuficiencia 
renal. Por lo anterior, el tratamiento 
ideal consiste en la descompresión 
precoz de la vía urinaria. El método 
más utilizado en estos casos es la 
derivación vesicoamniótica a través 
de la colocación de un catéter con 
doble cola de cerdo (Fig. 6).

Tabla 1.
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Figura 5. Obstrucción urinaria baja. A: en 
primer trimestre. B: en segundo trimestre.

Figura 6. Obstrucción urinaria baja. en 
Segundo trimestre. Se observa en 3D caté-
ter de Harrison comunicando la vejiga y la 
cavidad amniótica.

Previo al procedimiento se realiza 
una punción y aspiración de la veji-
ga fetal. El análisis bioquímico y cito-
genético de la muestra de orina fetal 
nos permite estimar el pronóstico y 
seleccionar las pacientes en las que 
se realizará derivación vesicoamnió-
tica.

Los resultados acumulados de esta 
técnica muestran complicaciones 
como un 4,8 % de muertes fetales 
relacionadas directamente con el 

procedimiento; Elder et al. en 1987 
revisa 57 casos, en los que encon-
tró alguna complicación en un 44 %, 
siendo la más frecuente el drenaje 
insatisfactorio sea por oclusión o mi-
gración del catéter, parto prematuro 
dentro de las 48 hrs. siguientes en 7 
pacientes

Se reporta una sobrevida en los dife-
rentes tipos de uropatía obstructiva 
de un 41% de sobrevida y 70% para 
los casos de valvas uretrales poste-
riores.

En nuestro centro tenemos una ca-
suística de cerca de 10 derivaciones 
vesicales, todas realizadas en fetos 
con obstrucción urinaria secundaria 
a valvas uretrales posteriores, con 
una sobrevida solo en tres casos.

colecciones líquidas intratorácicas: 
La compresión intrauterina del me-
diastino por condiciones tales como 
malformación adenomatosa quistica 
o derrames pleurales (Fig. 7), puede 
provocar hidrops o polihidroamnios, 
con alto riesgo de parto prematuro y 
muerte fetal intrauterina o neonatal. En 
general la sobrevida es de un 46 %.

El hidrotórax aislado es una condi-
ción poco frecuente, y que presen-
ta una resolución espontánea en el 
22% de los casos. Sin embargo, en 
algunas situaciones, esta colección 
líquida progresa rápidamente a una 
forma severa, desarrollándose un hi-
drops. La sobrevida de esta última 
condición es de sólo un 12% sin tra-
tamiento.

En algunas ocasiones, el derrame 
pleural se favorece con una eva-
cuación por punción y drenaje, con 
lo que se reportan casos de reso-
lución definitiva, pero en la mayoría 
se restaura el hidrotórax en 24 hrs. 
Por esto se ha descrito una forma 
de drenaje permanente o derivación 
pleuroamniótica. En una revisión de 
Pettersen y Nicolaides, se observa 
que la derivación pleuroamniótica es 
la que arroja la mejor tasa de sobre-
vida, tanto en fetos hidrópicos como 

no hidrópicos, con sobrevidas de 
50 y 100% respectivamente, com-
parado el 33% y 50% solamente de 
sobrevida en los fetos tratados con 
toracocentesis. Estos mismos resul-
tados se observan en publicaciones 
posteriores.

Figura 7. Hidrotórax. 

Quistes ováricos. El desarrollo de 
quistes ováricos durante el periodo 
antenatal es un evento poco frecuen-
te, siendo su incidencia desconoci-
da. A pesar de haber sido descritos 
en neonatos en 18921, la primera 
descripción de quiste ovárico ante-
natal fue comunicada en 1975 por 
Valenti .

La mayoría de estas lesiones co-
rresponden a quistes foliculares, 
pero también puede tratarse de 
quistes del cuerpo lúteo, teca luteí-
nicos, teratomas y cistoadenomas. 
La etiología de esta lesión no está 
claramente establecida, pero se ha 
propuesto que puede producirse 
como respuesta a los altos niveles 
de estrógeno producidos por la pla-
centa durante el embarazo, los que 
hiperestimulan el tejido ovárico fetal 
Las lesiones tumorales ováricas ma-
lignas son menos frecuentes.

La sintomatología que presentan es, 
al igual que en la mujer adulta, esca-
sa o nula. Son por lo tanto, en la casi 
totalidad de los casos, hallazgos 
durante el examen ultrasonográfico 
de rutina. La imagen sonográfica es 
la de una lesión econegativa en el 
hemiabdomen inferior fetal, general-
mente unilateral (Fig. 8). 

tEraPia fEtaL



Ecografía En obstEtricia, MEDicina fEtaL y ginEcoLogía: 2D | DoPPLEr | 3D-4D��0

La lesión ovárica se puede complicar 
con torsión o hemorragia, la que pue-
de ser diagnosticada por el aumento 
de tamaño y desarrollo de imágenes 
ecogénicas en el interior de la lesión. 
Algunos autores han propuesto la 
punción de estas lesiones en caso de 
complicarse. Sin embargo los casos 
en que esta terapia se ha efectuado 
no muestran ventajas comparados 
con aquellos que son dejados a la 
evolución espontánea. En la actuali-
dad la recomendación general es no 
realizar procedimientos invasivos en 
los casos de quiste ovárico fetal.

En nuestra experiencia tenemos mas 
de 20 casos de diagnostico antena-
tal de quistes ovárico, la mayoría con 
resolución espontánea. Uno de ellos 
presento una complicación hemorrá-
gica o por torsión a las 32 semanas 
asociado a alteraciones del ritmo 
cardíaco fetal, y otro requirió cirugía 
post natal.

cordocentesis. Con el desarrollo de 
la ultrasonografía, el feto fué elevado 
al status de paciente. A medida que 
esta se fue perfeccionando desde el 
punto de vista tecnológico, a fines de 
los años 70, el estado hematológico 
fetal sólo podía ser evaluado indirec-
tamente a través de la bilirrubina en 
líquido amniótico. En 1973 Valenti 
describe el uso de una aguja 23-G, 
introducida a través de un laparo-
amnioscopio con lo que punciona 
bajo visión directa vasos de la placa 

coriónica, esto se conoció como la 
fetoscopía. Desafortunadamente su 
tasa de mortalidad de un 5% limitó 
su aplicación.

En 1983, Daffos describe la prime-
ra punción percutánea para tomar 
muestras de sangre fetal umbilical, 
con una aguja de 20-G, guiada por 
ultrasonido, con una tasa de pérdida 
fetal de un 1 %.

Los intentos por aproximarse al diag-
nóstico antenatal de diversas alte-
raciones fetales han generado una 
serie de técnicas más o menos inva-
sivas, entre las cuales se cuenta la 
obtención de muestras sanguíneas 
del paciente aún no nacido.

Así es como se inicia la técnica que 
nos permite tratar in útero la anemia 
fetal, entre otras múltiples aplica-
ciones, en 1981 Rodeck describe la 
primera transfusión intrauterina guia-
da por fetoscopía, al año siguiente 
un grupo de Dinamarca describe la 
primera transfusión intravascular por 
punción de vena umbilical bajo vi-
sión y guía ecográfica.

Esta técnica consiste en obtener 
sangre fetal mediante la punción de 
la vena umbilical bajo visión ecográ-
fica. Debe realizarse en condiciones 
estériles, usando una aguja espinal 
nº 20 a 25 que tiene un largo están-
dard: 88,9 mm. Se discute la necesi-
dad de usar anestesia local y/o se-
dación con benzodiazepinas.

Para realizar la punción es necesario 
visualizar el sitio de inserción pla-
centaria del cordón, lo que es más 
fácil cuando la placenta es anterior. 
Si está inserta en la cara posterior, el 
feto puede interferir en la maniobra. 
El volumen de sangre a obtener de-
pende de los exámenes solicitados 
y de la edad gestacional. En general 
no debe sobrepasar el 6 a 7% del 
volumen sanguíneo feto-placentario 
estimado para la edad gestacional 
que, en promedio, es de 125 mL/kg 
de peso fetal determinado por ultra-
sonografía. Se puede utilizar atracu-
ronio o pancuronio para inmovilizar 
al feto, lo que no es necesario de re-
gla. Si se va a realizar una amniocen-
tesis, es conveniente hacerla antes 
de la cordocentesis para evitar una 
posible contaminación de la muestra 
con sangre fetal.

Esta técnica es de uso rutinario en 
la actualidad en aquellos fetos afec-
tados por anemia especialmente la 
asociada a isoinmunización por Rh. 
La mortalidad asociada a esta enfer-
medad luego de la introducción de la 
transfusión intravascular es de 74% 
en los casos asociados a hidrops y 
de 94% en los casos no asociados a 
esta condición. Nuestros resultados 
en más de 50 transfusiones realiza-
das son muy similares.

ciRugía fetal abieRta

Durante la década de los ochenta 
se realizaron grandes avances en el 
conocimiento de la fisiología y fisio-
patología del feto. Estos avances su-
mados a investigaciones en anima-
les de experimentación permitieron 
crear la bases de la cirugía fetal. 

En 1990 el Dr. Michael Harrison co-
municó la primera reparación quirúr-
gica en un feto con hernia diafrag-
mática utilizando cirugía abierta. Sin 
embargo dadas las características 
del útero humano de responder fren-
te a agresiones con dinámica uterina 
de muy difícil tratamiento, los re-

 
Figura 8. Quiste ovárico. Izq.: Modo B. Der.: Doppler color de arterias umbilicales alrededor 
de la vejiga.



��1

sultados acumulados luego de tres 
años con esta técnica mostraron que 
la sobrevida se mantenía en el 30% 
que no difería con lo esperado en la 
evolución natural de la enfermedad. 
Resultados similares fueron obte-
nidos con otras patologías como 
obstrucción urinaria baja, teratoma 
sacrocoxígeo, corioangioma, mal-
formación adenomatosa quística del 
pulmón y otras (Tabla 2).

Recientemente se ha propuesto la 
cirugía fetal abierta en los casos de 
mielomeningocele. Los resultados 
han mostrado una disminución en la 
proporción de fetos que requieren 
derivaciones ventrículo peritoneales 
en el grupo tratado con cirugía ante-
natal. Sin embargo los resultados de 
un estudio clínico aleatorio, MOMS, 
organizado por el instituto nacional 
de salud americano está cercano a 
ser publicado. Sus resultados nos 
podrán indicar la utilidad real de esta 
técnica.

ciRugía fetal endoscóPica

El desarrollo de la embrio-fetosco-
pía ha permitido la visualización in 
útero de las estructura fetales y pla-
centarias posibilitando la realización 
de maniobras diagnósticas y tera-
péuticas sobre el paciente no naci-
do. Quintero et al, pionero mundial 
en embriofetoscopía diagnóstica y 
quirúrgica, comunicaron en 1994 la 
exitosa interrupción vascular por vía 
endoscópica de la comunicación en-
tre el feto sano y el acardio-acéfalo 
en un embarazo gemelar complica-
do con secuencia TRAP, con la ob-
tención de un recién nacido sano a 
las 36 semanas de gestación. 

Posteriormente la técnica de cirugía 
fetal endoscópica ha sido utilizada 
en diversas patologías que incluyen 
síndrome de transfusión feto-fetal, 
síndrome de perfusión arteria re-
versa o TRAP, hernia diafragmática, 
obstrucción urinaria baja y corioan-
gioma.

síndrome de transfusión feto-fetal 
(tff). El síndrome de transfusión 
feto fetal consiste en una desigual 
distribución de sangre entre dos 
gemelos que se produce por una 
comunicación vascular en fetos que 
comparten una misma placenta. Este 
problema ocurre en el 5 a 10% de 
los fetos gemelares monocoriónicos. 
Cuando el desbalance es extremo se 
produce una hipervolemia y polihi-
droamnios de uno de los fetos y una 
hipovolemia, retardo de crecimiento 
y oligoamnios del otro. La evolución 
natural de síndrome produce una 
mortalidad, cuando ocurre en se-
gundo trimestre cercana al 100%. 

La comunicación vascular en los fe-
tos monocoriónicos es de práctica-
mente el 90% de ellos, sin embargo 
el síndrome de transfusión feto fetal 
se produce en un reducido porcen-
taje. Las razones por lo cual se pro-
duce en unos y no en otros permane-
ce desconocida.

El tratamiento clásico del síndrome 
TFF fue durante años la amnio-re-
ducción. Sin embargo, y en base a 
un largo estudio aleatorio europeo, la 
técnica de elección actualmente es 
la fotocoagulación con laser de las 
anastomosis en el lecho placentario. 
Brevemente esta técnica consiste 
en la visualización directa de los va-
sos comunicantes, que atraviesan 
el ecuador de la placenta, y realizar 
coagulación con láser YAG de estos 
vasos (Fig. 9). 

Senat et al, en su estudio que inclu-
yó a 142 fetos, concluyeron que los 
resultados obstétricos fueron signifi-
cativamente mejores en el grupo con 
laser. Los autores observaron que 
la sobrevida de al menos 1 feto fue 
mayor en el grupo tratado con laser 
(76% v/s 51%), y que además, tanto 
la prematuridad como las secuelas 
neurológicas fueron significativa-
mente menores en este mismo gru-
po. De esta manera, en base a este 
y a otros estudios, no cabe duda que 
terapia la fetal endoscópica se cons-

tituye en la herramienta de elección 
en las complicaciones de los emba-
razos gemelares monocoriales.

En nuestra experiencia hemos diag-
nosticado más de 50 casos. En 
nuestros centros se han realizado 
19 caso de láser, con una sobrevida 
de al menos un niño vivo de 80% al 
nacimiento.

síndrome de perfusión arteria rever-
sa o traP. La secuencia de perfu-
sión arterial reversa (TRAP) es una 
rara complicación de la gestación 
presente en el 1% de los embarazos 
gemelares monozigóticos (1/35000 
partos). Esta secuencia está carac-
terizada por la presencia de una 
placenta única y de una comunica-
ción anatómica arterio arterial, entre 
los dos gemelares; los fenómenos 
hemodinámicos secundarios a esta 
comunicación culminan, en etapas 
tempranas de la gestación, con uno 
de los fetos como transfusor y el otro 
como transfundido. La sangre per-
fundida desde la arteria umbilical del 
feto transfusor y, en forma reversa, a 
través de la arteria umbilical del feto 
transfundido produce un aumento 
de presión en la arteria aorta y una 
perfusión reversa con sangre pobre-
mente oxigenada en el transfundido. 
Estos fenómenos en conjunto produ-
cen una claudicación del corazón y 
una hipoperfusión en el hemicuerpo 
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superior que culmina con un falta 
de desarrollo del corazón, cabeza y 
escaso crecimiento del hemicuerpo 
superior del feto transfundido; el he-
micuerpo inferior (caudal a la llega-
da de la arteria umbilical) es también 
pobremente perfundido y tiene por 
ende un pobre crecimiento, lo que 
clínicamente se conoce como feto 
acardio-acéfalo (Fig. 10).

De esta forma el feto sano se ve en-
frentado a una expansión de su es-
pacio intravascular representada por 
el tejido remanente del feto acardio-
acéfalo, lo que se expresa desde el 
punto de vista funcional como una 
hipervolemia relativa. Esta alteración 
hemodinámica produce una insufi-
ciencia cardíaca y la muerte del feto 
sano en un 50-75% de los casos.

Figura 10. Síndrome de perfusión arterial 
reverso TRAP. a) Modo B. b) Doppler color 
de vaso comunicante. c) Reconstrucción 
3D de gemelo acárdio acéfalo.

Las alternativas terapéuticas pro-
puestas para el manejo de estos 
casos han sido: parto selectivo del 
feto acardio, o la interrupción de la 
comunicación entre el feto sano y 
el espacio vascular remanente del 
feto acardio acéfalo mediante téc-
nicas mínimamente invasivas. En 
la primera alternativa, el parto se-
lectivo debe realizarse por medio 
de una histerotomía con el riesgo 
posterior de parto prematuro, ro-
tura uterina, acretismo placentario 
y hemorragias puerperales, y re-
quiere además de una prolongada 
hospitalización materna, razón por 
la cual se ha dejado de lado como 
estrategia terapéutica.

De esta manera, existe consenso 
de que cuando una intervención 
es requerida, las técnicas míni-
mamente invasivas son las que 
presentan los mejores resultado 
obstétricos y los menores riesgos 
maternos. En este aspecto, se dis-
tinguen 2 técnicas.

La primera de ellas corresponde 
a las técnicas de oclusión del cor-
dón umbilical. Inicialmente fueron 
técnicas percutáneas ecoguiadas, 
en las cuales se introducían agen-

Tabla 2.
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tes trombogénicos en el cordón del 
feto acardio, tales como alcohol o 
fibrina. Posteriormente se desarrolla-
ron las técnicas de oclusión vía en-
doscópica. En 1994 Quinteros et al 
comunicaron el primer caso exitoso 
de ligadura endoscópica del cordón 
umbilical de un feto acardico-acéfa-
lo en un embarazo gemelar compli-
cado con secuencia TRAP, a las 19 
semanas de gestación (Fig. 11). Los 
resultados de este grupo muestran 
un éxito terapéutico en la interrup-
ción del flujo, con una mejoría de la 
sobrevida. En los últimos años se ha 
introducido fuertemente la oclusión 
fetoscópica con láser (Fig. 12).

La segunda técnica mínimamente 
invasiva corresponde a la ablación 
vascular intrafetal. En ella, los obje-
tivos son la interrupción del flujo san-
guíneo en la aorta abdominal o en 
los vasos pélvicos del feto acárdico, 
esto mediante quimioesclerosis con 
alcohol, o termo coagulación mono-
polar, por radiofrecuencia o por laser 
(Fig. 13).

En una revisión sistemática reciente, 
se observa que no hubo diferencia 
significativa en la tasa de sobrevida 
del feto bomba entre las 2 técnicas 
(84% v/s 70%), sin embargo, la tasa 
de éxito clínico, definido como so-
brevida después de la interrupción 
completa del flujo sanguíneo y parto 

después de las 32 semanas, fue ma-
yor en la ablación vascular intrafetal 
(77% v/s 50%).

En nuestra experiencia tenemos 19 
casos diagnosticados, con 10 casos 
que no requirieron cirugía, 8 casos 
de cirugía endoscopica con nudo o 
laser, o laser percutaneo, con una 
sobrevida global de 79%.

Hernia diafragmática congénita 
(HDc). Es una solución de continui-
dad en el diafragma, a través de la 
cual ascienden órganos abdominales 
a la cavidad torácica, con una inci-
dencia de 1 en 4.000 recién nacidos 
vivos El 50% de las HDC se asocian 
a cromosomopatías (Trisomía 18 y 
13), otras alteraciones estructura-
les (espina bífida y malformaciones 

Figura 11. Ligadura de cordón de gemelo TRAP. Figura 12. Ablasion láser de cordón de gemelo TRAP.

Figura 13. Ablasion 
láser percutánea de 

cordón de gemelo 
TRAP. Las flechas 

indican el trocar por 
donde pasa la fibra 

láser.

cardíacas) y síndromes genéticos 
(Síndrome de Marfan).

El diagnóstico de la hernia diafrag-
mática se basa en el la visualización 
de órganos abdominales en el 
tórax, los que a su vez desplazan al 
corazón. La más frecuente es en el 
lado izquierdo, lo característico es 
ver el corazón en dextro posición y 
el estomago más asas intestinales 
en hemitórax izquierdo (Fig. 14). El 
diagnóstico de la HDC derecha es 
más difícil por la ecogenicidad similar 
del hígado con el pulmón (Fig.15). La 
HDC derecha se asocia en un 50% 
con la presencia del hígado en el 
tórax. La resonancia nuclear nos per-
mite precisar si hay ascenso del híga-
do y también nos permite calcular el 
volumen pulmonar residual (Fig. 16).

tEraPia fEtaL
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La presencia de hígado en la cavi-
dad torácica, sumado a la edad 
gestacional al diagnóstico (<25 se-
manas) y la relación circunferencia 
craneana- pulmón contralateral < 
1, constituyen los factores de mal 
pronóstico. La sobrevida general de 

Figura 14. Hernia izquierda con ascenso 
gástrico y desplazamiento del Corazón.

Figura 15. Hernia derecha, ascenso de 
hígado y asas comprimen el Corazón a 
izquierda.

Figura 16. Hernia diafragmática izquierda. 
Resonancia magnética.

la HDC es 50%, sin embargo los re-
cién nacidos con alguno de los el-
ementos de mal pronóstico presen-
tan sobrevidas inferiores al 20% y los 
otros con cifras superiores al 70% . 

La terapia fetal consiste en la colo-
cación de un balón intratraqueal en-
doscópico entre las 25 a 30 semanas 
de gestación, que se retira en otro 
procedimiento en la semana 34 a 35. 
Lo esperado es que las secreciones 
del pulmón se acumulen y distiendan 
al pulmón, esto permite distender y 
recuperar el o los pulmones, y el 
descenso de las asas intestinales. 
Los resultados de la serie Americana 
muestran el mismo resultado en el 
grupo tratado que en el grupo con-
trol. Las series Europeas muestran 
un éxito para los casos con mal 
pronóstico, elevando su sobrevida 
desde aproximadamente un 15 a 
50% (Deprest y cols. 2004).

Obstrucción urinaria baja. La obs-
trucción urinaria fetal puede ocurrir 
por diferentes causas. La más fre-
cuente corresponde a valvas ure-
trales cuya frecuencia es de 1-2 por 
10.000 recién nacidos y es más fre-
cuente en fetos masculinos. El grado 
de severidad es variable y puede ser 
parcial o total, asociado a ascitis en 
algunas ocasiones. El diagnóstico se 
efectúa por la identificación ultraso-
nográfica de megavejiga e hidroure-
teronefrosis. El pronóstico de esta 
enfermedad dejada a la evolución 
espontánea es una insuficiencia re-
nal secundaria, e hipoplasia pulmo-
nar a consecuencia de la hidrourete-
ronefrosis en más de un 60 % de los 
casos. La terapia tradicional utilizada 
en la última década es la derivación 
vesicoamniótica. Los resultados acu-
mulados de esta estrategia muestran 
una sobrevida en los diferentes tipos 
de uropatía obstructiva de un 41% 
de sobrevida y 70% para los casos 
de valvas uretrales posteriores. El 
advenimiento de la cirugía fetal en-
doscópica permite la visualización 
directa del feto y eventualmente de 
la vejiga y uretra fetal. Esto posibilita 

la realización de maniobras terapéu-
ticas sobre el sitio de obstrucción y 
más específicamente ablación con 
láser de las valvas uretrales poste-
riores causantes de la mayor parte 
de las obstrucciones urinarias bajas 
(Fig. 17). Previa a la realización de 
la cirugía fetal es necesario efectuar 
una evaluación morfológica, citoge-
nética y de la función renal del feto 
afectado.

La experiencia de Quinteros y cols. 
muestra que es posible la permeabi-
lización de la vía urinaria fetal con 
este tratamiento, sin embargo la so-
brevida de los fetos tratados no ha 
mejorado significativamente.

Figura 17. Ablasion láser de valvas uretrales 
posteriores. Se observa fibra láser y zona 
de ablasion en valva uretral posterior.

conclusiones

La terapia fetal en cualquiera de sus 
modalidades representa una oportu-
nidad de revertir o mejorar condicio-
nes que afectan severamente al feto 
en su vida intrauterina o lo prepara 
de mejor forma para su adaptación a 
la vida extrauterina.

Las terapias percutaneas y en es-
pecial la cirugía fetal representan 
un ícono en la obstetricia de cómo 
una enfermedad o condición del feto 
que tiene una mortalidad cercana al 
100% se puede revertir con el uso de 
estas técnicas. Probablemente en un 
futuro no lejano la terapia fetal géni-
ca o técnicas de miniaturización per-
mitirán el tratamiento de condiciones 
que hoy están lejos del alcance del 
conocimiento.
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intRoducción

Con el desarrollo de nuevas tecno-
logías y el perfeccionamiento de 
los equipos de ultrasonido, el diag-
nóstico prenatal ha experimentado 
una vasta evolución en los últimos 
años. Como consecuencia direc-
ta actualmente es factible realizar 
diagnóstico prenatal tanto anatómi-
co como funcional y, por ende, el 
feto ha sido objeto de tratamiento 
in útero. En muchos casos se admi-
nistra medicamentos al feto por vía 
transplacentaria utilizando la madre 
como vehículo, y también se pueden 
administrar medicamentos directa-
mente al feto. En algunas patologías 
con alta morbimortalidad asociada 
se requieren intervenciones fetales 
quirúrgicas guiadas por ultrasonido 
y/o endoscopia.

El objetivo de este capítulo es la revi-
sión de los diversos procedimientos 
terapéuticos fetales mínimamente 
invasivos.

coRdocentesis

La cordocentesis es un procedimien-
to que puede realizarse con fines 
diagnósticos y terapéuticos. Al acce-
der el espacio intravascular fetal se 
pueden tomar muestras de sangre 
con fines diagnósticos o se pueden 
realizar tratamientos médicos con 
drogas intravenosas inyectadas di-
rectamente en el torrente circulatorio 
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fetal. También se pueden realizar 
transfusiones de sangre intrauterinas 
en casos de isoinmunización Rh, en 
fetos con hemólisis y anemia severa.

En principio el acceso al espacio 
intravascular fetal se comenzó a 
realizar auxiliado por visión direc-
ta fetoscópica obteniendo muestra 
de sangre fetal directamente de los 
vasos del plato coriónico(1,2). Luego, 
Rodeck y col. variaron la técnica y 
comenzaron a obtener la muestra por 
punción directa del cordón umbilical 
bajo visión endoscópica, lo cual dis-
minuyó el porcentaje de contamina-
ción con células maternas(3). Con el 
mejoramiento de la resolución de los 
equipos de ultrasonido fue posible 
realizar la cordocentesis en forma 
transcutánea bajo guía ultrasónica. 
Daffos y col. en 1983 comunicaron 
66 casos de cordocentesis guiadas 
por ultrasonido en tiempo real(4) y 
dos años más tarde 606 casos con-
secutivos(5). 

La cordocentesis es de utilidad en 
la obtención de cariotipo fetal en for-
ma rápida en casos de fracaso de 
amniocentesis y en casos de pseu-
domosaisismo en la Biopsia de Ve-
llosidades Coriales(6). En infecciones 
congénitas, la muestra de sangre fe-
tal es útil en el diagnóstico prenatal 
de infecciones tales como toxoplas-
mosis, citomeglovirus, rubéola, vari-
cela zóster y parvovirus, a partir de 
la semana 22 de gestación, momen-
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to en el que el sistema inmunológico 
comienza a producir un respuesta 
constante(7). También se realiza cor-
docentesis en el diagnóstico prena-
tal de una gran variedad de coagulo-
patías hereditarias, trombocitopenia, 
hemoglobinopatías e inmunodefi-
ciencias pueden ser objeto de estu-
dio a través del muestreo de sangre 
fetal(8,9,10).

Como procedimiento terapéutico, la 
cordocentesis es útil en casos de 
anemia fetal y para realización de 
transfusiones intravasculares que 
constituyen la indicación más fre-
cuente de este procedimiento(11). 
También se ha descrito la cordo-
centesis para administración de 
medicamentos y drogas en diversas 
patologías fetales(12) y para realizar 
feticidio selectivo mediante la inyec-
ción de alcohol, cloruro de potasio o 
substancias trombogénicas como la 
goma de fibrina(13,14).

El procedimiento es relativamente 
sencillo y se realiza bajo condicio-
nes asépticas y previa infiltración 
de anestesia local en el sitio de pun-
ción. Luego se procede acceder el 
espacio intravascular fetal a nivel del 
cordón umbilical utilizando una agu-
ja calibre 21 gauge que es introduci-
da transcutáneamente en la cavidad 
amniótica y guiada por ultrasonido 
Doppler color. La mejor zona para 
punzar el cordón fetal es a 1 - 2 cm. 
de la inserción placentaria (sitio más 
frecuente de punción) facilitándose 
el procedimiento en placentas de im-
plantación anterior (Fig. 1). La pun-
ción del asa libre de cordón o de su 
inserción fetal suele ser complicada 
por no haber punto de apoyo o por 
los movimientos fetales. En nuestra 
unidad hemos realizado la punción 
del asa libre en casos complicados 
con el auxilio de un estabilizador de 
cordón especial (Cook Group, Ob/
Gyn, Spencer, IN) introducido por 
segunda punción. Una vez aborda-
do el cordón se aspiran 2-3 ml. de 
sangre con jeringa previamente he-
parinizada.

Figura 1. Guía ecográfica durante cor-
docentesis. La aguja se dirige cerca de 
la inserción placentaria del cordón para 
facilitar su punción.

Se debe verificar el origen fetal de 
la sangre obtenida mediante cuan-
tificación del volumen corpuscular 
medio, test de precipitación alcalina, 
test de Kleihäuer-Betke o la determi-
nación de gonadotropina coriónica 
humana.

La cordocentesis es un procedimien-
to relativamente seguro, sin embargo 
deben minimizarse los riesgos. La 
infección intraamniótica es una com-
plicación rara con una frecuencia de 
1 % aproximadamente, sin embargo 
se han reportado pérdidas de emba-
razos por corioamnionitis de hasta 
40 % posteriores a cordocentesis(15). 
Esta complicación parece estar rela-
cionada con la duración del procedi-
miento, por lo cual se ha sugerido el 
uso de antibióticos en forma profilác-
tica cuando excede 20 minutos(16).

Pérdida fetal: Se considera que este 
riesgo es menor del 1 %, sin embar-
go se reportan tasas de pérdida de 
1,4 % antes de las 28 semanas y 2,8 
% después de las 28 semanas, es-
tando condicionado por patología 
fetal asociada, experiencia del ope-
rador, edad gestacional y la técnica 
que se emplee(17,18).

Hemorragia en el sitio de punción: se 
asocia con un riesgo aumentado en 
la pérdida fetal, ocurre con una fre-
cuencia de 41 a 53 % de los casos y 
duración promedio de 30 segundos, 
existen factores que pueden condi-
cionarlo como son: el calibre de la 
aguja, punción de la arteria (mayor 

cuantía) y la utilización de guía me-
cánica(19). 

Hematoma del cordón: Generalmen-
te asintomático, puede asociarse a 
bradicardia prolongada con rápido 
deterioro fetal. Jauniaux y col. han 
reportado hematoma en el sitio de 
punción del cordón posterior a am-
niocentesis(20). En estudios anato-
mopatológicos umbilicales, luego 
de cordocentesis, se han reportado 
hematomas hasta en el 17 % de los 
casos; no hubo asociación entre el 
tamaño del hematoma, sangrado en 
el sitio de punción y bradicardia fetal 
transitoria. 

Bradicardia: Atribuida a reacción va-
gal por vasoespasmo local, se pre-
senta en el 3 a 12 % de los casos, 
se cree sea más frecuente cuando la 
punción se realiza en la arteria um-
bilical. Esta complicación se asocia 
a pérdida fetal en el 61.5% de los 
casos(21). 

Parto pretérmino: El procedimiento 
al parecer aumenta la incidencia de 
parto pretérmino en poblaciones de 
bajo riesgo(22).

Hemorragia feto materna: Se han 
descrito casos de paso de sangre 
fetal al torrente circulatorio materno 
posterior al traumatismo de la cor-
docentesis(23). Generalmente se pre-
senta más frecuentemente en casos 
de placentas anteriores que en pla-
centas posteriores. Se ha asociado 
al número de punciones y procedi-
mientos con duración prolongada. 

tRansfusiones intRauteRinas

La eritroblastosis fetal es una enti-
dad clínica que se deriva del paso 
de sangre fetal al torrente circula-
torio materno cuando existe incom-
patibilidad antigénica. El antígeno 
usualmente implicado es el D (Rh), 
aunque se han reportado casos de 
isoinmunización con antígenos C, c, 
E y e del sistema Rh, Fy del sistema 
Duffy y K1 del sistema Kell(24). Usual-
mente la enfermedad se desarrolla 
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cuando la sangre fetal que presenta 
antígeno D (Rh +) pasa a la sangre 
materna que no los presenta (Rh -). 
Entonces el sistema inmunológico 
materno sintetizará inmunoglobulina 
M anti-Rh como respuesta inicial y 
posteriormente inmunoglobulina G. 
Este fenómeno de respuesta ma-
terna a la presencia de antígenos 
“ajenos” en su sangre se conoce 
con el nombre de isoinmunización y 
la presencia y cantidad de anticuer-
pos en sangre materna se detectan 
con la prueba de Cooms indirecto. 
Usualmente el embarazo que gene-
ra la isoinmunización no es afecta-
do ya que la inmunoglobulina M de 
respuesta primaria presenta peso 
molecular 900.000 y no atraviesa la 
barrera placentaria; sin embargo, 
posteriormente la sangre materna 
presentará inmunoglobulinas G cir-
culantes de respuesta secundaria, 
con peso molecular 160.000 y po-
drán atravesar fácilmente la barrera 
placentaria y pasar a la circulación 
fetal en embarazos subsiguientes. 
El paso de estas inmunoglobulinas 
G anti-Rh al torrente circulatorio de 
un feto Rh + originará hemólisis, ane-
mia severa, hepato-esplenomegalia, 
hipoalbuminemia, falla cardíaca, hi-
dropesía y muerte fetal. El tratamien-
to ideal en estos casos es preventivo 
al realizar el tipiaje materno en for-
ma rutinaria a toda paciente emba-
razada. Así se detectarán las ges-
tantes Rh – y a estas se le realizará 
la prueba de Cooms indirecto para 
identificar las pacientes sensibiliza-
das y las no sensibilizadas. Se ad-
ministrará inmunoglobulina anti-D a 
las pacientes no sensibilizadas para 
prevenir la isoinmunización en caso 
de presentarse una hemorragia feto-
materna transplacentaria durante el 
embarazo o parto. La dosis usual de 
inmunoglobulina anti-D es de 300 
microgramos y está en capacidad 
de neutralizar el paso de 15 ml. de 
sangre fetal al torrente materno. La 
administración de inmunoglobulina 
anti-D ha demostrado disminución 
de la tasa de sensibilización de has-

ta 10 veces si es administrada a las 
28 semanas de gestación y en el mo-
mento de la resolución obstétrica(25). 
También se administrará la inmuno-
globulina anti-D en casos de abortos 
o embarazos ectópicos. Asimismo 
se administrará la inmunoglobulina 
anti-D cada vez que se realice algún 
procedimiento invasivo fetal para 
evitar la isoinmunización por posible 
hemorragia feto-materna inducida 
por el procedimiento.

En pacientes Rh – en los que se de-
tecte isoinmunización por la prueba 
de Cooms indirecto con diluciones 
iguales o mayores a 1:32 no se ad-
ministrará inmunoglobulina anti-D 
por no proporcionar efecto protector 
o disminución del grado de sensibi-
lización. En estos casos lo importan-
te es la determinación del grado de 
afectación fetal por anemia hemolí-
tica y la instauración precoz de tra-
tamiento en caso de ser requerido. 
A tal efecto son útiles el ultrasonido, 
Doppler, amniocentesis y muestra 
de sangre fetal. 

Al detectar una gestante isoinmu-
nizada se procederá a realizar el 
tipiaje paterno. Si el resultado de la 
prueba es la detección de padre Rh 
– y se asegura la paternidad del pro-
ducto, no existe posibilidad de afec-
tación fetal, ya que el feto en 100 % 
de los casos será Rh – por herencia 
mendeliana de gen recesivo. En 
caso contrario, si el padre es Rh +, 
el feto tendrá 50 o 100 % de probabi-
lidad de ser Rh + (dependiendo si es 
heterocigoto u homocigoto respecti-
vamente) con riesgo de afectación. 
Si el padre es Rh + se considerará la 
posibilidad de realizar amniocentesis 
con finalidad de identificar el tipiaje 
fetal. Se puede obtener el genotipo 
Rh (D) fetal por estudio molecular de 
líquido amniótico al realizar la prueba 
de reacción en cadena de la polime-
rasa (PCR) en etapas precoces del 
embarazo; adicionalmente se puede 
realizar la espectrofotometría (den-
sidad óptica 450 nm.) para determi-
nar el nivel de bilirrubina en líquido 

amniótico y determinar el grado de 
compromiso fetal según las curvas 
de Liley o Queenan y col.(26,27,28). El 
procedimiento suele hacerse en for-
ma seriada durante el desarrollo del 
embarazo mientras los resultados se 
encuentren en zonas de riesgo bajo 
o intermedio. Si el resultado ubica al 
feto en zona de riesgo alto se reco-
mienda la transfusión intrauterina. 

La cordocentesis también permite 
la obtención del tipiaje fetal en for-
ma precoz y adicionalmente permite 
la detección de anemia al conocer 
el valor real de hemoglobina y he-
matocrito fetal. El ultrasonido es de 
utilidad para detectar trastornos del 
crecimiento fetal, signos de insufi-
ciencia cardíaca e hidropesía fetal 
que se asocian a mal pronóstico pe-
rinatal. Recientemente, Mari G y col. 
Han demostrado la utilidad de la ve-
locimetría Doppler del pico sistólico 
del flujo sanguíneo en arteria cere-
bral media como método no invasi-
vo de detección de anemia fetal al 
presentar velocidades elevadas(27,30), 
con mejor sensibilidad y especifici-
dad que la densidad óptica 450 nm. 
También, la insonación de los gran-
des vasos cardiacos y la arteria es-
plénica(31) han sido utilizados para la 
detección de anemia fetal.

En casos de fetos con hemólisis y 
anemia severa se procederá a rea-
lizar tratamiento con transfusiones 
intrauterinas seriadas. Se han des-
crito diferentes técnicas para trans-
fundir al feto. En 1963 Liley describe 
la técnica de transfusión intraperito-
neal (TIP), en la cual una aguja era 
introducida en el abdomen fetal bajo 
guía radiográfica (en la actualidad 
se realiza bajo guía ecográfica con-
tinua) para transfundir eritrocitos en 
forma transcutánea y colocarlos den-
tro de la cavidad peritoneal para que 
sean transportados por el sistema 
linfático al torrente sanguíneo fetal. 
El volumen estándar de concentrado 
eritrocitario a transfundir intraperito-
nealmente en ml. es igual a (edad 
gestacional en semanas – 20) x 10.

tEraPia antEnataL DE MíniMa inVasión
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Figura 2. Gráfica del momento de trans-
fusión intrauterina en caso de feto con 
anemia por isoinmunización Rh. Nótese 
el uso de extensión K-50 para evitar los 
movimientos de la aguja y el consecuente 
traumatismo del cordón umbilical. 

La eritroblastosis fetal sin tratamien-
to exhibe una alta mortalidad, prin-
cipalmente cuando el feto presenta 
hidropesía. No obstante, el manejo 
de esta entidad con transfusiones in-
trauterinas ha presentado una sobre-
vida de fetos no hidrópicos superior 
a 80 % y de fetos hidrópicos superior 
a 60 % en la mayoría de las series 
publicadas(33).

Punción de vena 
intRaHePÁtica 

El abordaje de la vena intrahepáti-
ca para obtención de sangre fetal, 
constituye la segunda opción cuan-
do falla la cordocentesis o si hay difi-
cultad de acceso al cordón umbilical 
por la posición fetal o placentaria. 

Consiste en la introducción de una 
aguja 21gauge, bajo guía ecográfi-
ca continua en el abdomen fetal por 
su cara anterior, corte transversal, 
en línea media o subcostal en el hi-
pocondrio derecho, orientado hacia 
la porción intrahepática de la vena 
umbilical. 

Una vez cateterizado el vaso se as-
pira 1–2 ml. de sangre con la jerin-
ga previamente heparinizada para 
muestreo de sangre fetal o se puede 
realizar tratamiento médico endove-
noso o transfusiones intrauiterinas. 
Para muestreo de sangre fetal, no es 
necesaria la confirmación del origen 

En 1978, Rodeck y col.(2,3) descri-
ben la transfusión intravascular (TIV) 
a través de la cateterización de un 
vaso de la placa coriónica bajo guía 
fetoscópica. Hobbins y col.(1) realizan 
TIV al cateterizar vasos del cordón 
umbilical bajo guía fetoscópica y 
Daffos y col.(2,3) comunican la factibi-
lidad de cateterización transcutánea 
de los vasos del cordón bajo guía 
ecográfica en tiempo real. Algunos 
autores han propuesto el uso de un 
método combinado (TIV + TIP) con la 
finalidad de distanciar la necesidad 
de transfusiones subsiguientes por 
la absorción lenta de glóbulos rojos 
de la cavidad peritoneal que tarda 
de 7 a 10 días(32).

La técnica preferida actualmente 
para realizar TIV es la cordocentesis, 
aunque si esta falla se puede recu-
rrir a punción de vena intrahepática 
o cardiocentesis. En nuestra unidad 
utilizamos concentrado eritrocitario, 
con hematocrito deseable superior 
a 75 % y de sangre de donante O 
Rh- si no se conoce el tipiaje fetal. En 
caso de ser conocido el grupo ABO 
del feto la transfusión se realizará 
con sangre de su mismo grupo pero 
siempre Rh -. La donación de sangre 
se debe realizar el mismo día o el día 
previo al procedimiento y el concen-
trado obtenido es filtrado y/o irradia-
do 1 o 2 horas antes de la transfusión 
intrauterina con dosis de 3.000 RAD 
para prevenir enfermedad de injerto 
en el feto. Si transcurre mayor tiempo 
se corre el riesgo de aumento de los 
niveles de potasio en el concentra-
do que pudiera ser letal para el feto 
transfundido. Nosotros sugerimos ve-
rificar los niveles de potasio del con-
centrado antes de comenzar la trans-
fusión para mayor seguridad fetal. 

Para iniciar el procedimiento se 
realiza antisepsia enérgica abdo-
mino-pélvica y se colocan campos 
estériles. Luego se realiza un paneo 
ecográfico con gel y transductor es-
tériles, se verifica el bienestar fetal y 
se ubica placenta, cordón y partes 
fetales. Es preferible realizar la pun-

ción del cordón a 2 o 3 cms. de su 
inserción placentaria, ya que en esta 
porción es fijo y por lo tanto de fácil 
acceso. Si la placenta es anterior se 
realizará la punción transplacenta-
ria. En caso de no ser accesible la 
inserción funicular en placentas pos-
teriores por interposición del feto se 
pueden intentar maniobras de ver-
sión externa. Si estas maniobras son 
infructuosas se puede intentar la ca-
teterización de los vasos umbilicales 
en la inserción funicular abdominal 
previa paralización de los movimien-
tos con la inyección intramuscular 
de atracurio o vecuronio directa al 
feto. También se puede intentar la 
punción del cordón en su porción 
libre auxiliado con el uso de un esta-
bilizador de cordón introducido por 
segunda punción (Cook Group Ob/
Gyn, Spencer, IN). 
Después de ubicar la inserción um-
bilical placentaria y la zona de pun-
ción abdominal más adecuada para 
acceder al cordón se coloca anes-
tesia local infiltrativa con lidocaína 
o bupivacaína y se procede a intro-
ducir una aguja espinal 21 gauge 
bajo guía ultrasónica contínua. Al 
cateterizar el cordón se toma mues-
tra de sangre fetal para evidenciar 
el hematocrito inicial. Se iniciará la 
TIV lentamente utilizando una exten-
sión K-50 e inyectadoras de 10 o 20 
ml. para evitar la transmisión de los 
movimientos externos con posibles 
lesiones al cordón umbilical (Fig. 2). 
Se tomarán muestras seriadas de 
hematocrito fetal durante la transfu-
sión y se culminará el procedimiento 
al alcanzar un hematocrito fetal de 
40 %. Se ha estimado que el descen-
so postransfusional del hematocrito 
es de 1 % diario, lo cual represen-
ta un elemento adicional para inferir 
el momento de realizar una nueva 
transfusión. Una vez concluido el 
procedimiento se verifica la frecuen-
cia cardíaca fetal, se retira la aguja 
y se verifica la hemostasia. El proce-
dimiento se repetirá cuantas veces 
sea necesario hasta el momento de 
la resolución obstétrica.



��1

de la muestra debido a que la agu-
ja está ubicada dentro del feto y no 
existe posibilidad de contaminación 
con sangre materna.

A pesar de reportes sobre una tasa 
superior de pérdidas fetales en com-
paración con la cordocentesis, se 
han descrito ventajas como la dis-
minución de riesgo de taponamiento 
del cordón umbilical por hematomas, 
no hay posibilidad de contamina-
ción con sangre materna, reduce el 
riesgo de pérdida de sangre y de 
hemorragia feto-materna(34). El daño 
hepático suele ser mínimo, aunque 
hay reporte de un caso de necrosis 
hepática(35).

caRdiocentesis

La cardiocentesis constituye un pro-
cedimiento alternativo y está restrin-
gido para aquellos casos en que las 
técnicas anteriores de muestreo de 
sangre fetal han sido infructuosas 
y existe una elevada sospecha de 
afectación(35). 

Bajo guía ecográfica continua se di-
rige una aguja espinal con guiador 
calibre 21 o 22 Gauge en dirección 
al tórax anterior y se introduce en el 
ventrículo fetal de más fácil acceso 
ya que la punción auricular puede 
ser letal, posteriormente se aspira la 
sangre fetal 

Este procedimiento está asociado a 
un elevado número de pérdidas feta-
les con una tasa de mortalidad 6,5%, 
no reportando aumento de la morbi-
lidad en los recién nacidos vivos(35). 
La tasa de complicaciones está re-
lacionada con el estado del feto al 
momento de la toma de la muestra, 
número de intentos y el antecedente 
de cordocentesis fallida.

La cardiocentesis para inyección de 
alcohol o cloruro de potasio es el 
método más sencillo y usado para 
realizar feticidio selectivo en casos 
de embarazos gemelares bicoriales 

con feto discordante. Se debe tener 
en cuenta que este procedimiento 
no debe realizarse en embarazos 
monocoriales por el riesgo de afec-
tación del gemelo sano si ocurre el 
paso de la sustancia letal a través de 
las anastomosis intergemelares.

amnioinfusión y 
amniodRenaJe

La amnioinfusión consiste en la ins-
tilación de fluidos dentro de la cavi-
dad amniótica. Este procedimiento 
se ha realizado con fines diagnós-
ticos y/o terapéuticos. En casos de 
disminución del volumen de líquido 
amniótico la visión ultrasonográfica 
se dificulta, por ello la amnioinfusión 
es útil en embarazos que cursan con 
oligo o anhidramnios para mejorar la 
visualización ecográfica de la anato-
mía del feto y elevar la sensibilidad 
diagnóstica de trastornos o malfor-
maciónes fetales(36). Asimismo, en 
embarazos que van a ser contem-
porizados y cursan con oligo o an-
hidramnios, el procedimiento puede 
ser requerido para evitar la secuen-
cia de Potter(36).

Generalmente se utiliza solución fi-
siológica isotónica 0,9% a 37 grados 
centígrados para infundir la cavidad 
a través de una aguja 19 gauge in-
troducida bajo guía ultrasónica con-
tinua hasta el espacio intraamniótico 
de más fácil acceso, previa antisep-
sia del abdomen materno e infiltra-
ción de anestesia local. La cantidad 
de líquido infundida generalmente 
no excede 500 ml. y la variación de 
presión que se origina es en prome-
dio 4,7 mm Hg(37). 

La amnioinfusión también es de uti-
lidad para diagnosticar rotura de 
membranas en casos de anhidram-
nios al evidenciar pérdida de líquido 
por vía vaginal posterior a la instila-
ción. Algunos autores han señalado 
que la amnioinfusión prolonga el 
período de latencia y disminuye el 

riesgo de hipoplasia pulmonar en la 
expectancia de embarazos con rup-
tura prematura de membranas a ser 
contemporizados(38,39). Igualmente 
parece ser útil en el manejo de em-
barazos con gastrosquisis al evitar 
las lesiones de las estructuras evis-
ceradas(40,41). También disminuye las 
desaceleraciones y el síndrome de 
aspiración meconial durante el tra-
bajo de parto de fetos comprometi-
dos(42,43).

Es factible infundir en la cavidad 
amniótica diversas sustancias con fi-
nes terapéuticos. Recientemente se 
ha comunicado el uso de derivados 
sanguíneos (plaquetas y crioprecipi-
tado) para sellar soluciones de conti-
nuidad en casos de rotura prematura 
de membranas iatrogénica(44) (Figs. 
3 y 4).

Figura 3. Despegamiento iatrogénico de 
membranas posterior a amniodrenaje 
descompresivo en paciente con síndrome 
de transfusión intergemelar.

Figura 4. Amnioinfusión con parche de pla-
quetas y crioprecipitado en paciente con 
despegamiento iatrogénico de membra-
nas correspondiente a la figura 3.

tEraPia antEnataL DE MíniMa inVasión
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colocación de deRivaciones 
fetales

La colocación de derivaciones está 
indicada en ciertos casos de acumu-
lación de fluidos en la economía fetal 
que acarrean trastornos en el desa-
rrollo normal del feto. La hidrocefalia 
es un trastorno relativamente común 
y fácilmente diagnosticable por ultra-
sonido. El aumento de líquido cefa-
lorraquídeo en el sistema ventricular 
puede ocasionar la compresión de 
las estructuras del sistema nervioso 
central lo cual conlleva a secuelas 
neurológicas e inclusive puede in-
ducir macrocefalia. La colocación 
de derivaciones ventrículo-amnióti-
cas ha sido planteada como posible 
terapéutica y ha sido realizada por 
algunos autores(48,49), sin embargo 
sus beneficios no se han demostra-
do claramente por lo cual preferimos 
no realizar el procedimiento por el 
momento aunque estemos en capa-
cidad técnica de hacerlo. 

En casos de acumulación de líquido 
pleural, quilotórax, o quistes pulmo-
nares que conllevan a hipoplasia 
pulmonar y trastornos circulatorios, 
y en casos de dilatación de las vías 
urinarias por trastornos obstructivos 
que conllevan a compromiso de la 
función renal, oligo o anhidramnios 
y secuencia de Potter, las ventajas 
de la colocación de las derivaciones 
neumoamnióticas, pleuroamnióticas 
y vesicoamnióticas respectivamen-
te han sido ampliamente demostra-
das(50,51,52). 

La atresia uretral y el síndrome de 
valvas de uretra posterior hipertro-
fiadas constituyen las causas más 
comunes de obstrucción baja del 
tracto urinario. Su incidencia es de 
alrededor de 1 de cada 6.000 naci-
mientos, siendo mucho más frecuen-
te –aunque no exclusivo- en el sexo 
masculino(53). La obstrucción suele 
conllevar a la dilatación retrógrada 
de las vías urinarias presentándose 
megavejiga, hidrouréteres e hidro-
nefrosis bilateral con pérdida con-

El amniodrenaje consiste en la ex-
tracción del exceso de líquido de la 
cavidad amniótica en gestaciones 
complicadas con polihidramnios. 
Puede ser requerido para prolongar 
la duración del embarazo al evitar la 
ruptura prematura de membranas y 
el desarrollo de parto pretérmino que 
origina la sobredistensión uterina en 
gestaciones con polihidramnios. Su 
utilidad es en principio meramente 
paliativa, ya que no corrige la causa 
originaria del polihidramnios. Aun-
que puede realizarse en embarazos 
simples, su principal indicación es 
en casos de síndrome de transfusión 
intergemelar, donde el saco del ge-
melo receptor presenta acumulación 
excesiva de líquido amniótico(44).

El drenaje periódico seriado del po-
lihidramnios de la bolsa amniótica 
del feto receptor mediante amnio-
centesis repetidas (amniocentesis 
seriadas) tiene por objeto evitar la 
pérdida del embarazo por distensión 
exagerada de la cavidad uterina, 
incompetencia cervical y parto pre-
maturo(45). 

La técnica consiste en colocar la 
paciente en decúbito, ligeramente 
lateralizada hacia la izquierda para 
evitar la hipotensión supina durante 
el procedimiento. Por ultrasonido se 
ubica el sitio de punción que debe 
estar libre de elementos vasculares, 
placenta, cordón y partes fetales. Se 
coloca anestesia local con lidocaí-
na o bupivacaína a dosis usual en 
el lugar de la punción. Se introduce 
una aguja espinal 18 o 19 gauge con 
guiador en la cavidad amniótica del 
gemelo receptor que se encuentra 
en polihidramnios bajo guía ultrasó-
nica. Se conecta a la aguja la man-
guera de aspiración estéril mediante 
un acoplador. El otro extremo de la 
manguera se conecta a una bomba 
de succión y se comienza el drenaje 
de líquido amniótico por aspiración 
continua. Se retira la cantidad de lí-
quido amniótico que fuere necesaria 
para dejar un máximo bolsillo vertical 

de 4 cms. en el menor tiempo posi-
ble, siendo el grosor de la luz de la 
aguja el paso limitante que controla 
la velocidad de la succión. En nues-
tro centro hemos retirado hasta 9500 
ml. durante un amniodrenaje (Fig. 
5).

Figura 5. Sistema de aspiración activa por 
succión para la aspiración de líquido de la 
cavidad amniótica. El caso correspondió 
a paciente con síndrome de transfusión 
intergemelar estadio I. Se drenaron 9.500 
ml.

La amniocentesis descompresiva se-
riada se ha asociado a complicacio-
nes como infección corioamniótica y 
ruptura prematura de membranas y 
prematuridad(46). Más aún, si el pro-
greso del STIG origina la muerte de 
uno de los gemelos por grave com-
promiso hemodinámico, el gemelo 
sobrevivientee puede resultar grave-
mente afectado (parálisis cerebral y 
otras complicaciones neurológicas) 
por la exsanguinación de su volemia 
en su cofraterno fallecido a través 
de las anastomosis placentarias in-
tergemelares(47). El tratamiento del 
síndrome de transfusión intergeme-
lar con amniocentesis seriadas está 
asociado a un 66% de sobrevida fe-
tal con un 15% a 20% de riesgo de 
daño neurológico.

Las tasas de mortalidad y morbilidad 
neurológica con el amniodrenaje se-
riado son mayores que con la terapia 
láser por lo cual su uso debe estar 
reservado a países donde no exista 
posibilidad de realizar terapia fetos-
cópica.
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secuente de la función renal. El Sín-
drome de Prune-Belly también cursa 
con megavejiga aunque sin dilata-
ción uretral. En estos casos, la inca-
pacidad fetal de orinar ocasiona oli-
go o anhidramnios con consecuente 
hipoplasia pulmonar y deformidades 
anatómicas faciales y en los miem-
bros fetales por la compresión de 
las paredes uterinas (secuencia de 
Potter).

Estas obstrucciones del tracto urina-
rio se asocian a cromosomopatías, 
por lo cual es requerido el estudio 
genético previo a ofrecer alguna 
alternativa terapéutica(54). Se deben 
seleccionar bien los fetos que se 
pueden beneficiar del tratamiento. 
Es indispensable demostrar que la 
función renal se encuentre conserva-
da, por lo que se debe realizar exa-
men bioquímico de orina fetal(55) de 
muestras obtenidas por vesicocen-
tesis en 2 punciones seriadas para 
evaluar el estado de los riñones. La 
punción se realiza con aguja espinal 
21 o 22 gauge bajo guía ecográfica 
continua previas medidas de anti-
sepsia y colocación de anestesia 
local. Se debe tener especial cuida-
do en no lesionar las arterias umbi-
licales en su porción intrafetal, que 
transcurren a ambos lados de la ve-
jiga. En la primera punción se debe 

realizar el vaciamiento vesical total 
para garantizar que la orina obtenida 
en la segunda vesicocentesis no sea 
residual. Si el cariotipo es normal, el 
análisis bioquímico de la orina fetal 
es compatible con buen funcionalis-
mo renal y los riñones no presentan 
aspecto displásico ni hay malforma-
ciones mayores asociadas al ultraso-
nido se brindará tratamiento.

La técnica consiste en la colocación 
de un catéter “doble rabo de cochi-
no” con la finalidad de comunicar la 
cavidad vesical fetal con la cavidad 
amniótica para permitir el drenaje 
permanente de orina. Al cumplir este 
objetivo se logrará la descompresión 
de las vías urinarias evitando así la 
lesión renal, ureteral y vesical. Adi-
cionalmente se presentará recupe-
ración de líquido amniótico y se evi-
tará la secuencia de Potter. La tasa 
de complicaciones y pérdida fetal 
relacionada con el procedimiento se 
ha estimado en 4%(56).

En casos de derrame pleural, quilo-
tórax, secuestro pulmonar, quistes 
pulmonares, quistes broncogénicos 
y enfermedad adenomatoidea quísti-
ca pulmonar la derivación toracoam-
niótica puede ser útil para evitar la 
compresión e hipoplasia del pa-
rénquima pulmonar y la desviación 

consecuente del mediastino(50,51,52). 
El objetivo es logrado mediante el 
drenaje permanente del fluido acu-
mulado desde la lesión hacia el lí-
quido amniótico. Con este efecto se 
lograría evitar la hipoplasia pulmonar 
y revertir la hidropesía fetal y polihi-
dramnios que pueden estar asocia-
dos a estas patologías. 

En nuestra unidad realizamos las de-
rivaciones vesico-amnióticas y tora-
co-amnióticas con el catéter “doble 
rabo de cochino” de Harrison (Cook 
Urological Spencer, IN) de polietile-
no, con perforaciones laterales en 
sus extremos, de 5 french de gro-
sor. 

Para la colocación de las derivacio-
nes se realiza antisepsia rigurosa de 
la pared abdominal materna. Con 
ultrasonido bidimensional y Doppler 
color, con el transductor esterilizado 
a gas o con cobertor estéril, se ubica 
una zona de punción libre de vasos 
maternos, placenta y cordón umbili-
cal; cercana al objetivo en cuestión 
(tórax o vejiga dependiendo del 
caso). Si se trata de una derivación 
vesico-amniótica es preferible in-
gresar el trocar o aguja de inserción 
en la vejiga en el punto más inferior 
posible para evitar que el catéter 
se salga de la vejiga al disminuir su 

Figura 7. Colocación de derivación toraco-amniótica guiada 
por ultrasonido en un caso de enfermedad adenomatoidea 
quística pulmonar tipo I.

.

Figura 6. Colocación de derivación vesico-amniótica guiada 
por ultrasonido en un caso de síndrome de valva uretral poste-
rior hipertrofiada con franca dilatación de las vías urinarias en 
un embarazo de 18 semanas.

tEraPia antEnataL DE MíniMa inVasión
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tamaño por el vaciamiento. En todo 
caso se tendrá especial cuidado de 
evadir los vasos fetales. Una vez in-
sertado el trocar se procederá a co-
menzar la introducción del catéter a 
través de éste con un empujador es-
pecial. Bajo guía ecográfica continua 
se observa como la punta del catéter 
al salir de la aguja recupera su cur-
vatura original. Una vez que las cur-
vas del catéter se encuentran fuera 
de la aguja o trocar de inserción no 
se continúa empujando. Entonces, 
se mantiene fijo el empujador mien-
tras se retira la aguja de inserción 
hasta ubicar la punta de ésta fuera 
del abdomen o tórax fetal según el 
caso. Luego se varía el ángulo de la 
aguja de inserción y se termina de 
empujar el catéter hacia la cavidad 
amniótica. Posteriormente se verifica 
la ubicación de las curvaturas en la 
cavidad amniótica y en vejiga o tórax 
según el caso, y de la porción recta 
del catéter que queda ubicada en el 
espesor de la pared torácica o abdo-
minal (Figs. 6 y 7). Sugerimos el uso 
de anestesia general para realizar el 
procedimiento con el objetivo de evi-
tar los movimientos y el dolor fetal.

El catéter debe quedar funcionante 
hasta la resolución obstétrica; sin 
embargo, se ha descrito la expulsión, 
malfuncionamiento o taponamiento 
del catéter hasta en 40 % de las de-
rivaciones, por lo cual en casos de 
síndrome de valvas de uretra pos-
terior Quintero y col. han sugerido 
adicionalmente realizar la ablación 
láser del tejido anómalo(57) (véase la 
sección de obstrucción urinaria baja 
en este capítulo).

A pesar de las posibles complicacio-
nes del procedimiento como parto 
pretérmino, ruptura prematura de 
membrana y posibles lesiones trau-
máticas por el trocar, la sobrevida 
de los fetos con obstrucción urinaria 
baja y con tumores pulmonares quís-
ticos o acumulación de fluidos pleu-
ro-pulmonares mejora significativa-
mente al realizar el procedimiento.

ablación del Pedículo 
vasculaR en secuestRo 
PulmonaR

El secuestro broncopulmonar consis-
te en una masa de tejido pulmonar no 
conectada al árbol traqueo-bronquial 
que tiene un vaso nutricio importan-
te, generalmente rama directa de la 
aorta torácica. Existen dos varieda-
des de presentación clínica: extralo-
bar e intralobar. Los secuestros pul-
monares extralobares usualmente se 
ubican en el abdomen fetal, mientras 
que los intralobares se encuentran 
intratorácicos en el pulmón fetal. En 
algunos casos el crecimiento del tu-
mor produce signos de mal pronós-
tico como polihidramnios, hipoplasia 
pulmonar, desviación mediastínica 
e hidropesía fetal asociados a alta 
mortalidad, principalmente en casos 
de aparición temprana. En nuestro 
centro hemos tratado exitosamente a 
3 fetos con menos de 26 semanas de 
gestación y signos de mal pronóstico 
con secuestro pulmonar intralobar, 
mediante la inyección intravascular 
de 1 ml de polidocanol al 3% dentro 
del vaso arterial nutricio, logrando la 
devascularización (Fig. 8) y reduc-
ción del tumor con desaparición de 
la hidropesía, polihidramnios y des-
viación mediastínica y evitando la 
hipoplasia pulmonar en 100% de los 
casos(58).

Figura 8. Devascula-
rización de secuestro 

pulmonar intralo-
bar. Nótese en la 

parte izquierda de 
la imagen el vaso 

nutricio proveniente 
de la aorta. En la 
parte derecha se 

evidencia la ausen-
cia de flujo posterior 
a la inyección de 1 
ml de polidocanol 

intravascular.

escleRoteRaPia PeRcutÁnea 
en malfoRmación 
adenomatoidea Quística 
PulmonaR

La malformación adenomatoidea 
quística pulmonar es una rara lesión 
del desarrollo normal pulmonar fetal 
que consiste en incremento de la pro-
liferación celular en las estructuras 
bronquiales sin diferenciación alveo-
lar. Ha sido clasificada en tres tipos 
por Stoker y cols. El tipo I consiste 
en una lesión macroquística, gene-
ralmente única, mayor de 2 centíme-
tros, con epitelio de revestimiento 
columnar, pseudoestratificado y ci-
liado, en el tejido pulmonar. El tipo III 
consiste en lesiones microquísticas 
o no quísticas con epitelio de reves-
timiento cuboidal. El tipo II presenta 
multiplicidad de quistes, menores 
de 1 centímetro, y se considera una 
mezcla de los dos tipos anteriores. 
Las lesiones pueden producir des-
viación mediastinal, compresión e 
hipoplasia pulmonar, falla cardíaca, 
polihidramnios e hidropesía fetal, los 
cuales constituyen factores de mal 
pronóstico, exhibiendo una mortali-
dad de hasta 50% de los casos(59). 
La enfermedad adenomatoidea tipo 
I, macroquística única, puede ser 
tratada mediante derivación tóra-
co-amniótica como ha sido descrito 
previamente en este capítulo. No 
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obstante, los tipo II y III, de mayor 
mortalidad, sólo eran susceptibles 
a tratamiento mediante lobectomía 
por cirugía fetal abierta con malos 
resultados. En nuestro centro hemos 
desarrollado una técnica mínima-
mente invasiva que consiste en la 
escleroterapia percutánea del tejido 
anómalo ubicando dentro del tejido 
anómalo una aguja espinal 22 Gau-
ge con subsecuente inyección de 1 
a 2 ml de polidocanol al 3%, guiada 
por ultrasonido, en fetos con hidro-
pesía fetal. El procedimiento ha sido 
realizado en 3 fetos hidrópicos con 
malformación adenomatoidea quísti-
ca pulmonar tipos II y III, logrando la 
reducción de la masa y desaparición 
de la hidropesía, desviación medias-
tinal y polihidramnios e impidiendo 
la hipoplasia pulmonar en todos los 
casos(59).

PRocedimientos 
endoscóPicos obstétRicos 

La fetoscopia operatoria representa 
el concepto más novedoso de tera-
pia fetal. En 1973 Benirschke plantea 
la factibilidad de detener el desarro-
llo del síndrome de transfusión inter-
gemelar al interrumpir la circulación 
de los cotiledones placentarios com-
partidos y De Vore en 1983 propone 
el uso de energía láser Neodimio: 
itrio-aluminio-granate (Nd:YAG) a tal 
efecto. Más tarde, De Lia y col. rea-
lizan fotocoagulación láser de vasos 
placentarios bajo guía fetoscópica 
en un modelo experimental in vivo 
con monos Rhesus, y posteriormente 
comunican su experiencia en huma-
nos en el tratamiento del síndrome 
de transfusión intergemelar(60). Con 
esta técnica nace la nueva era de la 
fetoscopia: el tratamiento feto-pla-
centario.

En las siguientes secciones de este 
capítulo se explican los alcances y 
las técnicas fetoscópicas utilizadas 
para cada patología.

síndRome de tRansfusión 
inteRgemelaR 

El síndrome de transfusión interge-
melar (STIG) es una entidad clínica 
que se presenta en un 10 a 17% de 
los embarazos gemelares monoco-
riales; es decir, “gemelos idénticos” 
que comparten la misma placenta(61).

El problema es originado por un in-
tercambio de sangre desbalanceado 
entre los dos fetos a través de co-
municaciones vasculares placenta-
rias que conectan las circulaciones 
sanguíneas de ambos gemelos. 
Las comunicaciones o anastomosis 
vasculares pueden ser superficiales 
(arterio-arteriales o veno-venosas) o 
profundas (arterio-venosas)(62). Aun-
que el desarrollo del síndrome ha 
sido tradicionalmente asociado a la 
presencia de comunicaciones arte-
rio-venosas, Bermúdez y cols. han 
comunicado que se puede presentar 
con la presencia de cualquier tipo 
de anastomosis o cualquier permu-
tación de estas(62,63).

El intercambio de sangre desbalan-
ceado a través de las anastomosis 
hace que se establezca un flujo o 
pérdida neta de sangre de un geme-
lo en su cofraterno. El feto que pier-
de volumen sanguíneo se denomina 
“gemelo donante” y el que lo gana 
se conoce como “gemelo receptor”. 

El gemelo donante se caracteriza 
por pobre o nulo llenado vesical, 
oligo o anhidramnios, anemia y pue-
de presentar retraso de crecimiento 
intrauterino. El gemelo receptor se 
presenta pletórico, policitémico, con 
aumento anormal de peso por exce-
so de líquido, edema, ascitis, vejiga 
agrandada, poliuria y polihidramnios. 
El gemelo receptor puede presentar 
hidropesía fetal por insuficiencia 
cardíaca originada por la sobrecar-
ga de volumen sanguíneo. El geme-
lo donante también puede presentar 
insuficiencia cardíaca e hidropesía 
por anemia severa. 

El diagnóstico del STIG se realiza en 
base a los siguientes hallazgos eco-
gráficos:

1. Polihidramnios en el saco del 
gemelo receptor (máximo bol-
sillo vertical mayor de 8 cms) 
y oligohidramnios (máximo bol-
sillo vertical menor de 2 cms) o 
anhidramnios en el saco del do-
nante (Fig. 9).

2. Placentación monocorial.

3. Membrana divisoria intergeme-
lar delgada (menor de 1 mm).

4. Igual sexo de los gemelos.

Figura 9. Ecografía bidimensional de 
embarazo monocorial biamniótico con 
síndrome de transfusión intergemelar. El 
polihidramnios corresponde al saco del 
gemelo receptor. La ausencia aparente 
de la membrana divisoria se debe a que 
el gemelo donante está en anhidramnios, 
por lo cual parece “pegado” a la pared 
uterina anterior. El gemelo donante (supe-
rior) no presenta vejiga visible, mientras 
que se encuentra sobredistendida en el 
receptor (inferior).

El STIG es una enfermedad progre-
siva y con el avance de la gestación 
suele aumentar su severidad y agra-
varse el cuadro clínico. Quintero y 
col. han clasificado el síndrome se-
gún estadios clínicos basados en 
ciertos criterios ecográficos y estu-
dios hemodinámicos Doppler(64). Los 
estadios descritos por estos autores 
son los siguientes: 

1. Secuencia polihidramnios y oli-
go/anhidramnios.

2. Vejiga no visible en el donante y 
sobredistendida en el receptor.

tEraPia antEnataL DE MíniMa inVasión
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3. Estudios Doppler críticamente 
alterados en alguno de los fetos 
(fase diastólica borrada o rever-
sa en la arteria umbilical y/o flujo 
reverso en el Ductus Venoso de 
Arancio).

4. Hidropesía fetal en cualquier 
gemelo.

5. Muerte de uno o ambos geme-
los.

La evolución natural de la enferme-
dad y el tratamiento médico con 
digitálicos, tocolíticos y drogas am-
nioreductoras se asocia a una mor-
talidad cercana a 100% de ambos 
gemelos. Varias opciones terapéuti-
cas invasivas se han utilizado con la 
finalidad de disminuir la morbimorta-
lidad perinatal. De estas opciones la 
que ha presentado mayor sobrevida 
y menor tasa de complicaciones es 
la fotocoagulación láser de los vasos 
placentarios anastomóticos en la su-
perficie placentaria.

La fotocoagulación láser selectiva de 
los vasos comunicantes consiste en 
interrumpir las comunicaciones vas-
culares entre los fetos al ocluir endos-
cópicamente los vasos anastomóti-
cos con energía láser Nd:YAG(65,66). 
La técnica que utilizamos en nuestro 
centro es la descrita por Quintero y 
col.(67) y consiste en introducir un tro-
car de 3,8 mm. en la cavidad amnió-
tica del gemelo receptor bajo guía 
ultrasónica con Doppler color para 
evitar lesionar elementos vasculares 
maternos o fetales, placenta, cordón 
o al feto propiamente dicho. Una vez 
insertado el trocar se introduce un 
endoscopio diagnóstico de 3,3 mm 
de grosor de 0, 25, 30 o 70 grados 
de ángulo de visión (Richard Wolf, 
Vernon Hills) según la ubicación pla-
centaria. Se realiza un mapeo com-
pleto de la placenta ubicando la in-
serción de los cordones umbilicales 
y los vasos que recorren la cara fetal 
de la placenta. Las anastomosis pla-
centarias superficiales (arterio-arte-
riales y veno-venosas) son identifica-
das como vasos con trayecto directo 

desde la inserción placentaria de un 
cordón hasta el otro sin introducirse 
dentro del parénquima placentario. 
Las anastomosis profundas (arterio-
venosas) son identificadas como un 
vaso arterial, proveniente de la inser-
ción del cordón de uno de los fetos, 
que se introduce en el parénquima 
placentario y su vena emergente se 
dirige hacia la inserción del cordón 
del otro feto. Después de identificar 
las anastomosis intergemelares que 
comunican las circulaciones de am-
bos gemelos se retira el fetoscopio 
diagnóstico y se inserta el operatorio 
(Richard Wolf, Vernon Hills) para rea-
lizar la fotocoagulación selectiva de 
los vasos anastomóticos utilizando 
de 20 a 50 vatios de energía láser 
Nd:YAG o diodo a través de una fi-
bra de 400 micrones que es pasada 
por el canal operatorio del fetoscopio 
(Fig. 10). Los vasos que no interco-
nectan las circulaciones de ambos 
fetos no serán fotocoagulados aun-
que crucen la membrana divisoria. 
En casos de placentas anteriores se 
requerirá la inserción de un segun-
do puerto de trabajo para introducir 
una fibra láser de disparo lateral de 
800 micrones y fotocoagular los va-
sos anastomóticos en la superficie 
placentaria bajo visión endoscópica 
con óptica diagnóstica de visión an-
gulada de 70 o 90 grados(68).

Después de culminada la fotocoagu-
lación selectiva de los vasos comuni-

Figura 10. Fotocoa-
gulación láser de 

anastomosis interge-
melar en la superficie 
de placenta anterior. 
La cara fetal se visua-

liza con endoscopio 
angulado de 70 o 90 
grados y se sellan las 

anastomosis con fibra 
láser de 800 micrones 

de disparo lateral.

cantes se retira el exceso de líquido 
amniótico de la bolsa del gemelo 
receptor, se verifica la hemostasia 
en la zona de punción y se retira el 
instrumental.

Al quedar sellados todos los vasos 
anastomóticos intergemelares no 
existirá posibilidad de persistencia o 
inversión del síndrome, más aún, si 
ocurre la muerte de uno de los ge-
melos por afectación severa previa, 
el sobreviviente no se verá afectado 
ya que no se exsanguinará en su co-
fraterno fallecido. La efectividad de 
la terapia láser se puede evidenciar 
muy poco tiempo después de la ci-
rugía. Es posible ver nuevamente la 
vejiga del gemelo donante 1 – 5 días 
después de la operación, así como 
el consiguiente aumento del líquido 
amniótico en su saco. Igualmente, el 
polihidramnios del saco del gemelo 
receptor, que es drenado durante la 
cirugía, no volverá a aparecer duran-
te el resto de la gestación. 

La fotocoagulación láser de los va-
sos comunicantes es la única terapia 
capaz de detener en forma definitiva 
el desarrollo del síndrome, originan-
do la reversión definitiva de los sig-
nos clínicos. Esta técnica se asocia 
con un porcentaje de sobrevida fetal 
de alrededor de 65 % con 80 – 85 
% de las pacientes con al menos un 
feto vivo, y menos de 2 % de morbili-
dad neurológica(69). 
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En nuestro centro hemos recibido 67 
casos de síndrome de transfusión 
intergemelar del año 2.002 al 2.008 
de los cuales 44 han sido tratados 
mediante fotocoagulación láser de 
vasos comunicantes, con sobrevida 
neonatal superior a 60 %, compara-
ble con otros centros a nivel mundial. 
En la tabla 1 se resumen los resul-
tados de los casos tratados con fo-
tocoagulación láser de vasos comu-
nicantes vía fetoscópica en nuestro 
centro.

embaRaZo gemelaR con feto 
acaRdio 

La perfusión arterial reversa resulta 
en el desarrollo anómalo de un geme-
lo en el cual generalmente no se de-
sarrolla la parte superior del cuerpo 
(cabeza, tórax y miembros superio-
res) por falta de irrigación sanguínea 
(Fig. 11). Esta entidad clínica afecta 
al 1 % de los embarazos gemelares 
monocigóticos o 1 de cada 35.000 
nacimientos. La etiología aceptada 
es la presencia de una anastomo-
sis interfetal directa arterio-arterial 
y otra veno-venosa en una placenta 
monocoriónica. En estos casos el 
feto hemodinámicamente dominan-
te (gemelo bomba) perfunde al otro 
(gemelo acardio o perfundido) vía 
flujo arterial retrógrado(70).

Figura 11: Feto acéfalo acardio con onfa-
locele y esbozos de miembros inferiores.

El diagnóstico del gemelo acárdico 
se sospecha por ecografía bidimen-
sional. En su presentación clásica se 
evidencia una masa con esbozo de 

columna vertebral, con presencia o 
no de órganos abdominales reco-
nocibles y presencia de miembros 
inferiores rudimentarios (Fig. 12). Si 
existe agenesia del aparato geni-
tourinario la masa se encontrará en 
un saco amniótico en anhidramnios. 
El diagnóstico es verificado por Do-
ppler color y pulsado al demostrar 
flujo arterial retrógrado en el gemelo 
anómalo (Fig. 13). El gemelo bomba 
suele ser estructuralmente normal 
pero puede desarrollar falla cardía-
ca y morir en un 50 a 75% de los 
casos. Los signos de mal pronóstico 
de sobrevida del gemelo bomba son 
la relación de tamaño acárdico/bom-
ba mayor de 50 %, dilatación de la 
aurícula derecha, regurgitación tri-
cuspídea, flujo reverso en el ductus 
venoso de Arancio, pulsatilidad en la 
vena umbilical, polihidramnios y la 
aparición de hidrops fetalis.

El manejo prenatal propuesto para 
esta entidad consiste en el feticidio 
selectivo del monstruo acardio para 
evitar la muerte del gemelo bomba 
por falla cardíaca de alto gasto. Se 
han propuesto diversas técnicas 
para ocluir la circulación en el ge-
melo acardio. Las inyecciones de 
alcohol, goma de fibrina y otras sus-
tancias esclerosantes en el cordón 
umbilical del acardio o en la arteria 
intraacárdica han sido utilizadas 
para ocluir los vasos y detener la 
circulación de la masa(13,14), sin em-
bargo, existe el riesgo de que estas 
sustancias pasen al gemelo sano a 
través de las comunicaciones vas-
culares placentarias ocasionando su 
muerte. También se han descrito ca-
sos de recanalización del flujo san-
guíneo posterior a la oclusión vas-
cular por inyección de substancias 
esclerosantes.

Figura 12. Imagen 
bidimensional de feto 

acéfalo acardio. Se 
evidencian los esbozos 
de fémur en miembros 

inferiores rudimen-
tarios.

Figura 13. Demostra-
ción de la secuencia 

de perfusión arterial 
reversa en el gemelo 

acardio. La sangre 
de la arteria umbilical 

penetra en la masa 
por lo cual se ve rojo 
al Doppler color y su 

onda pulsada apare-
ce encima de la línea 

basal.
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co del gemelo sano mediante la dis-
rupción intencional de la membrana 
divisoria. Esta maniobra transforma 
el embarazo biamniótico en “pseu-
domonoamniótico”, por lo que des-
pués de la ligadura del cordón de la 
masa acárdica existe riesgo de en-
trelazamiento de cordones que pu-
diera originar la muerte consecuente 
del gemelo bomba. En estos casos 
es recomendable realizar la oclu-
sión y sección posterior del cordón. 
En nuestro centro hemos cortado el 
cordón umbilical, posterior a ligadu-
ra exitosa, con el uso del electrodo 
bipolar Versapoint de Johnson & 
Johnson (Bermúdez C y col. Umbi-
lical cord transection in twin-reverse 
arterial perfusion syndrome with the 
use of a coaxial bipolar electrode 
(Versapoint). J Matern Fetal Neonatal 
Med. 2003;14:277-278). 

El éxito de la cirugía es de alrededor 
de 90% y la sobrevida del gemelo 
bomba supera el 60% de los casos. 
En nuestro centro hemos realizado 
10 casos de oclusión umbilical y los 
resultados se pueden observar en la 
tabla 2.

Quintero y cols. describieron por 
primera vez en 1993 el tratamiento 
exitoso de un embarazo con geme-
lo acardio en el cual se realizó la 
ligadura del cordón umbilical por 
fetoscopia operatoria(71). La técnica 
se basa en la oclusión mecánica del 
cordón umbilical del feto anómalo 
con material de sutura. 

Bajo guía ultrasónica se introduce el 
trocar en la cavidad amniótica y a tra-
vés de éste el endoscopio es avanza-
do hasta el cordón umbilical del feto 
acardio. Bajo visión endoscópica se 
introduce una pinza de prensión por 
el mismo puerto, aunque en algunos 
casos se requiere la colocación de 
un segundo puerto de trabajo. Con 
la pinza de prensión se introduce la 
sutura (Vicryl 2-0) en la cavidad am-
niótica, se enlaza el cordón umbili-
cal y se ubican ambos cabos de la 
sutura fuera del abdomen materno. 
Posteriormente se realizan nudos 
extracorpóreos y se introducen en la 
cavidad amniótica con un empujanu-
dos especial hasta ajustarlos en el 
cordón y ocluir el flujo sanguíneo. La 
ausencia de flujo es verificada por 
técnicas Doppler. Es recomendable 
repetir el procedimiento por mayor 
seguridad (Fig. 14).

Figura 14. Documentación endoscópica 
de cordón umbilical de gemelo anencefá-
lico posterior a doble ligadura mecánica 
con material de sutura. Se utilizan colores 
de sutura diferente para facilitar la orien-
tación endoscópica durante el procedi-
miento.

Otras técnicas de oclusión del flujo 
sanguíneo de la masa acárdica son 
la oclusión del cordón con energía 
láser, fotocoagulación láser de las 
anastomosis arterio-arterial y veno-
venosa sobre la superficie placen-
taria y coagulación bipolar del cor-
dón. 

Lamentablemente, en la mayoría de 
los casos el acceso directo al saco 
amniótico de la masa acárdica no 
es posible por encontrarse en anhi-
dramnios, por lo cual es obligatorio 
accederlo a través del saco amnióti-
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embaRaZo gemelaR con feto 
anencefÁlico o acRÁneo

La anencefalia en un gemelo acom-
pañado de otro sin alteraciones es-
tructurales ocurre en 1 % de todos 
los embarazos monocoriónicos La 
etiología propuesta para que se de-
sarrolle este fenómeno es la altera-
ción temprana de la perfusión del 
gemelo anómalo. El gemelo anen-
cefálico también se puede presentar 
en embarazos bicoriales aunque en 
menor frecuencia. En la mayoría de 
estos casos se presenta polihidram-
nios en el saco del gemelo anence-
fálico que puede ocasionar parto 
prematuro o ruptura prematura de 
membranas con sus consiguientes 
complicaciones. Adicionalmente el 
gemelo anencefálico está en riesgo 
de fallecer, pudiendo esto ocasionar 
la afectación neurológica y de otros 
órganos del gemelo sano por su 
exsanguinación en el gemelo anó-
malo muerto a través de las anasto-
mosis placentarias interfetales. La 
muerte del gemelo sano ocurre en 
un 30% de los casos cuando se rea-
liza manejo expectante, tratamiento 
médico y amniodrenaje seriado del 
polihidramnios de la bolsa amniótica 
del gemelo anómalo(72). 

El tratamiento propuesto para esta 
entidad clínica depende de la co-
rionicidad. En casos de embarazos 
bicoriales con gemelo anencefálico 
y polihidramnios la intervención de 
elección es la inyección de cloruro 
de potasio por cardiocentesis en el 
gemelo anómalo. En casos de em-
barazos monocoriales el tratamiento 
se basa en la oclusión del cordón 
umbilical del anencéfalo por ligadu-
ra mecánica(73). El acceso a la cavi-
dad amniótica del anencéfalo suele 
ser sencillo ya que se puede realizar 
directamente en su saco por encon-
trarse en normo o polihidramnios. El 
inconveniente que hemos tenido en 
estos casos es que el fluido amnióti-
co puede ser muy turbio y rojizo por 
el contacto con la masa cerebrovas-

cular del feto anómalo. Esta turbidez 
obstaculiza la visión endoscópica 
de manera considerable impidien-
do la realización del procedimiento. 
Para permitir una buena visión es 
necesario realizar el recambio del 
líquido amniótico turbio por solución 
fisiológica 0,9 % utilizando una bom-
ba especial de succión-irrigación. 
La técnica de ligadura es similar a 
la descrita en los casos de gemelo 
acardio. En estos casos, como el 
acceso del trocar se realiza direc-
tamente en el saco del gemelo mal-
formado no es necesario realizar el 
corte del cordón umbilical después 
de su oclusión, ya que no existe 
posibilidad de enredo de cordones 
umbilicales por la indemnidad la 
membrana divisoria. Una vez ligado 
el cordón, si no se presentan com-
plicaciones posteriores, el embarazo 
continuará su curso como gestación 
simple sin posibilidad de exsangui-
nación o polihidramnios por causa 
del gemelo malformado. En nuestro 
centro hemos realizado este proce-
dimiento exitosamente en un caso 
de embarazo monocorial biamniótico 
con feto anencefálico de 24 semanas 
de gestación y el embarazo continuó 
hasta el término sin complicaciones. 
(Fig. 15).

Figura 15. Pieza de anatomía patológica 
de placenta monocorial biamniótica con 
feto anencefálico ligado in útero. Nótese 
el grosor del cordón umbilical del gemelo 
sano nacido sin complicaciones a las 39 
semanas de gestación.

enRedo de coRdones en 
embaRaZos monoamnióticos

Si la duplicación de la masa celular 
ocurre después de 8 días posterior 
a la fecundación, ocurrirá un em-
barazo monocorial monoamniótico. 
Los embarazos monoamnióticos son 
muy infrecuentes. Se presentan en 
menos del 2 % de todos los emba-
razos gemelares pero muestran una 
alta mortalidad fetal que oscila entre 
50 a 70 %, generalmente ocasionada 
por enredo de los cordones umbili-
cales (Fig. 16). Adicionalmente, los 
embarazos monoamnióticos pue-

Figura 16. Pieza de 
anatomía patológica 

de placenta mono-
corial monoamniótica 
con enredo de cordo-

nes umbilicales.
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síndRome de bandas 
amnióticas

El síndrome de bandas amnióticas 
(SBA) es una entidad que consiste 
en la presencia de cintas de amnios, 
únicas o múltiples presentes en el 
interior de la cavidad amniótica y 
ocurre en aproximadamente 1:1.200 
a 1:15.000 nacimientos. 

La etiología exacta del síndrome 
no se ha dilucidado. La teoría más 
aceptada es la ruptura temprana 
del amnios que resulta en bandas 
que se insertan en el cuerpo del 
feto. Estas bandas de amnios suelen 
aparecer en etapas muy precoces 
del embarazo y pueden dar lugar a 
severas amputaciones cráneo-fa-
ciales, torácicas, abdominales y de 
miembros. En algunos casos menos 
severos, las bandas pueden cau-
sar constricción de algún miembro 
con edema consecuente. En estos 
casos, la compresión continua del 
miembro pudiese llegar a ocasionar 
su amputación (Fig. 17). En nuestro 
centro manejamos un caso de em-
barazo múltiple monocorial triamnió-
tico con severas lesiones por SBA 
no susceptibles a reparación quirúr-
gica al momento del diagnóstico en 
uno de los fetos (amputaciones de 
miembros, alteraciones faciales se-
veras, excencefalia, ectopia cordis, 
gastrosquisis, pie equino valgo bila-
teral). Sin embargo, a las 25 sema-
nas de gestación, por las múltiples 
malformaciones y riesgo inminente 
de muerte del gemelo afectado evi-
denciado por bradicardia y altera-
ciones críticas al Doppler se decidió 
realizar la ligadura del cordón para 
evitar lesiones por exsanguinación 
en los dos cofraternos normales. Se 
realizó el procedimiento sin compli-
caciones, se verificó la ausencia de 
flujo umbilical posterior y el cese de 
la actividad cardíaca del gemelo 
anómalo. Se documentaron las lesio-
nes endoscópicamente y se verificó 

den desarrollar STIG o gemelo con 
malformación mayor(74). En casos de 
embarazos monoamnióticos com-
plicados, donde exista un gemelo 
discordante o compromiso impor-
tante de la salud fetal de un feto y 
se sospeche la muerte espontánea 
por estudios Doppler críticamente 
alterados, bradicardia y ausencia 
de tono fetal, puede considerarse 
ofrecer ligadura y corte de cordón 
del feto comprometido con el obje-
tivo de evitar la morbimortalidad del 
feto sano. Igualmente, en casos de 
enredo, la ligadura y sección del 
cordón del gemelo discordante o 
gravemente comprometido mejora la 
sobrevida del feto viable. La técnica 
consiste en practicar 3 ligaduras y 
posteriormente seccionar el cordón 
después de la ligadura más próxima 
al feto para evitar así el sangrado 
retrógrado al realizar el corte de los 
elementos vasculares del cordón. 
La técnica para realizar la ligadura 
y sección ha sido descrita en la sec-
ción de embarazo gemelar con feto 
acardio. Se debe tener especial cui-
dado en no ligar el cordón del feto 
viable(75).

Las frecuentes complicaciones de 
los embarazos monoamnióticos se 
pueden presentar también en emba-
razos “pseudomonoamnióticos”(76), 
por lo cual recomendamos tener 
excesivo cuidado de no romper la 
membrana divisoria cuando se rea-
lice algún procedimiento invasivo en 
embarazos gemelares biamnióticos.

RetRaso de cRecimiento 
intRauteRino selectivo de un 
gemelo

Esta entidad se presenta en aproxi-
madamente el 10 a 15% de la tota-
lidad de los embarazos monocorió-
nicos y su expresión clínica consiste 
en un crecimiento acorde a la edad 
gestacional de uno de los gemelos 
y retraso de crecimiento intrauterino 

(peso inferior al percentil 10 para la 
edad gestacional) en su cofraterno, 
con diferencias porcentuales de 
peso usualmente superiores al 20 
%. Se estima que el factor etiológi-
co decisivo para que se desarrolle 
esta entidad es la cantidad de masa 
placentaria que corresponde a cada 
gemelo. En efecto, en los embarazos 
gemelares monocoriales, el porcen-
taje de placenta perfundida indivi-
dualmente por cada feto puede ser 
desigual y varía en cada embarazo. 
En estos casos, al gemelo de peso 
adecuado le corresponde la mayor 
parte del territorio placentario mien-
tras que el de bajo peso usualmente 
cuenta con un territorio placenta-
rio substancialmente menor y por 
lo tanto está en riesgo potencial de 
presentar un compromiso en su cre-
cimiento. Las anastomosis placenta-
rias intergemelares también podrían 
estar implicadas en el desarrollo de 
esta entidad. 

La mayor implicación clínica de es-
tos eventos es que el gemelo que 
presenta el retraso de crecimiento 
intrauterino (RCIU) selectivo tiene 
alrededor de 40 % de riesgo de mo-
rir in útero. La muerte del feto con 
RCIU puede producir a su vez muer-
te o daño neurológico o de cualquier 
otra índole en el gemelo sano por 
la anemia aguda e hipotensión que 
produce su exanguinación en el ge-
melo muerto a través de las anasto-
mosis intergemelares. Quintero y 
col. han sugerido recientemente el 
uso de la fotocoagulación láser de 
vasos comunicantes en embarazos 
monocoriónicos complicados con 
RCIU selectivo(77). El objetivo de la 
cirugía es sellar las comunicaciones 
anastomóticas intergemelares según 
la técnica descrita para el STIG con 
la finalidad de anular el riesgo de 
lesiones del gemelo sobreviviente 
en caso de muerte del gemelo con 
retraso de crecimiento al no existir 
posibilidad de exsanguinación.
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el diagnóstico presuntivo de SBA. 
Desafortunadamente la paciente 
presentó parto prematuro el primer 
día postoperatorio y los neonatos fa-
llecieron por problemas inherentes a 
la prematuridad.

Algunos fetos pueden mostrar una 
constricción aislada de una extremi-
dad que puede generar la amputa-
ción in útero. Quintero y col. realiza-
ron recientemente lisis fetoscópica 
de bandas amnióticas en fetos con 
constricción severas de extremi-
dades, evitando la amputación de 
éstas(78). Estos casos representan 
la primera experiencia antenatal de 
tratamiento quirúrgico de bandas 
amnióticas, y también representan el 
primer tratamiento quirúrgico de un 
defecto no letal in útero.

uRoPatía obstRuctiva fetal 
baJa

La obstrucción de las vías urinarias 
inferiores ocurre aproximadamen-
te en 1:6.000 fetos. Sin tratamiento 
esta alteración suele conducir a hi-
dronefrosis bilateral, displasia renal, 
oligo o anhidramnios, hipoplasia 
pulmonar, deformidades fetales por 
compresión extrínseca y muerte pe-
rinatal. 

Las causas de obstrucción urinaria 
baja generalmente corresponden a 
síndrome de valvas uretrales pos-
teriores, atresia uretral y síndrome 
de Prune Belly. El ultrasonido es la 
base del diagnóstico. El hallazgo 
ecográfico característico en casos 
de síndrome de valvas posteriores 
es la dilatación del tercio proximal 
de la uretra y megavejiga (signo de 
la cerradura) (Fig. 18). Concomi-
tantemente puede evidenciarse hi-
drouréteres, dilatación pielocalicial 
e hidronefrosis bilateral y el oligo o 
anhidramnios resultante del proce-
so obstructivo suele originar la se-
cuencia de Potter caracterizada por 
hipoplasia pulmonar, deformidades 
cráneo-faciales y de miembros por 
compresión extrínseca.

Los procedimientos quirúrgicos ac-
tuales de derivación vesico-amnió-
tica (ver sección de colocación de 
derivaciones fetales de este capítu-
lo) han presentado serias limitacio-
nes. La derivación vesico-amniótica 
es un procedimiento paliativo, y se 
difiere el tratamiento definitivo de 
la obstrucción hasta después del 
nacimiento. La incidencia de com-
plicaciones de estas derivaciones, 
incluyendo la obstrucción, despla-
zamiento, malfuncionamiento y la 
aparición de ascitis urinaria son de 

Figura 18. Diagnóstico ecosonográfico 
bidimensional de síndrome de valva uretral 
posterior hipertrofiada. La dilatación 
vesical y uretral proximal corresponden al 
signo de la cerradura.

 Figura 20. Ureterostomía lineal endoscópica con 
fibra láser de contacto de 400 micrones.

Figura 19. Imagen ecográfica de ureterocele. El anillo intravesi-
cal corresponde al corte transversal del uréter prolapsado.

Figura 17. Evidencia endoscópica de 
amputación de dedos de la mano por 
síndrome de bandas amnióticas en un feto 
de embarazo triple. Adicionalmente las 
bandas ocasionaron trastornos faciales, 
excencefalia, ectopia cordis, gastrosquisis, 
amputaciones distales y deformidades en 
las 4 extremidades.
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tudio, los resultados preliminares han 
sido alentadores y la técnica pudiera 
representar una alternativa efectiva 
para evitar las complicaciones que 
se presentan con las derivaciones 
vesico-amnióticas(80).

En la tabla 3 se visualizan los resul-
tados del tratamiento de los casos 
de obstrucción del tracto urinario fe-
tal durante el lapso 2.002-2.008 de 
nuestro centro.

coRiangiomas

Los corioangiomas representan el 
tumor placentario más común y se 
detectan en aproximadamente 1% 
de las placentas. Estos tumores ge-
neralmente no presentan implicación 
clínica alguna, sin embargo, los co-
rioangiomas volunimosos, con fre-
cuencia de 1:10.000 embarazos, se 
han asociado con oligohidramnios o 
polihidramnios, hidropesía fetal, car-
diomegalia, retraso de crecimiento 
intrauterino, parto prematuro, ane-
mia hemolítica microangiopática, 
trombocitopenia y muerte fetal in-
trauterina. También se han presen-
tado complicaciones maternas como 

hasta 40%. Estas complicaciones re-
quieren el reemplazo del catéter, lo 
cual incrementa la morbilidad mater-
na y fetal. 

Quintero y col. propusieron la cis-
toscopia fetal como parte de la 
evaluación y tratamiento de fetos 
con obstrucción urinaria baja(79). La 
cistoscopia fetal puede ayudar a 
establecer el diagnóstico correcto 
sobrepasando las limitaciones del 
ultrasonido en distinguir entre varias 
posibles condiciones clínicas. Ade-
más de su potencial diagnóstico, 
la cistoscopia fetal puede también 
permitir la introducción de nuevas 
opciones de tratamiento para estos 
fetos. Estos autores han comunicado 
la factibilidad de realizar la ablación 
directa del tejido anómalo con el uso 
de energía láser Nd:YAG en casos 
donde las valvas uretrales posterio-
res son visibles(80). 

La técnica consiste en introducir un 
trocar en la vejiga del feto guiado 
por ultrasonido y Doppler color para 
evadir las arterias umbilicales fetales 
previa antisepsia y colocación de 
anestesia. Sugerimos el uso de anes-
tesia general para evitar el dolor fetal 

por el paso transplacentario de los 
agentes anestésicos. Posteriormente 
se introduce un endoscopio operato-
rio que es avanzado hasta la uretra 
fetal dilatada hasta identificar el te-
jido anómalo correspondiente a las 
valvas uretrales utilizando la referen-
cia anatómica del Verum Montanum. 
Por último se realiza la ablación de 
las valvas con energía láser Nd:YAG 
a través de una fibra de contacto de 
400 micrones. 

El ureterocele obstructivo unilateral 
puede producir la obstrucción ure-
tral por la dilatación del la porción in-
travesical anómala del uréter, trans-
formando un trastorno originalmente 
unilateral en bilateral. El diagnóstico 
consiste en evidenciar la imagen 
de doble anillo vesical o de vejiga 
pseudoseptada (Fig. 19). La cistos-
copia fetal es de utilidad en casos de 
ureterocele obstructivo para realizar 
la ureterostomía lineal con energía 
láser Nd:YAG o diodo con fibra de 
contacto para la descompresión de 
las vías urinarias (Fig. 20).

Aunque la fulguración láser de las 
valvas uretrales hipertrofiadas y la 
ureterostomía lineal están aún en es-
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trastornos hipertensivos, transfusión 
feto-materna, hemólisis, hemoglobi-
nuria, trombocitopenia, coagulopa-
tías y abruptio placentae.

El diagnóstico se realiza por ultra-
sonido al evidenciar una imagen tu-
moral, generalmente ecodensa, bien 
delimitada y que hace cuerpo con la 
placenta. El Doppler es de utilidad 
para evidenciar la vascularización 
del tumor (Fig. 21).

Figura 21. Corioangioma placentario 
voluminoso que ocasionó hidropesía fetal 
con polihidramnios previo a la devasculari-
zación endoscópica.

Debido a la severidad de las posi-
bles complicaciones se sugiere el 
seguimiento frecuente y permanente 
del caso incluyendo exámenes se-
riados de ultrasonido, ecocardiogra-
fía fetal, evaluación clínica materna 
y exámenes complementarios de 
laboratorio para determinar precoz-
mente cualquier alteración y decidir 
el momento de intervención in útero 
o la resolución obstétrica. 

La devascularización de un corio-
angioma es factible vía fetoscópica. 
Quintero y col. reportaron un caso 
de corioangioma voluminoso en el 
cual se realizó exitosamente la des-
vascularización con el uso de sutura 
y electrocoagulación bipolar(81). En 
nuestro centro hemos realizado el 
procedimiento en forma exitosa en 
1 caso.

Los corioangiomas voluminosos pre-
sentan una tasa de mortalidad de 
30%. Las causas más frecuentes de 
muerte son prematuridad, falla car-
díaca e hidropesía fetal. Los signos 

de falla cardíaca fetal evidenciados 
al ultrasonido y Doppler son signos 
de mal pronóstico y justifican la in-
tervención. 

En nuestro centro hemos realizado 
exitosamente el tratamiento in úte-
ro de un corioangioma voluminoso 
y feto hidrópico con anemia severa 
mediante la devascularización en-
doscópica y transfusiones intraute-
rinas de concentrado globular. (Ber-
múdez C, Luengas O, Pérez-Wulff JA 
y col. Percutaneous ultrasound-gui-
ded sclerotherapy for complicated 
fetal intralobar bronchopulmonary 
sequestration. Ultrasound Obstet 
Gynecol. 2007 May;29(5):586-9).

HeRnia diafRagmÁtica 
congénita

El diafragma muscular se forma em-
briológicamente por una compleja 
fusión de cuatro estructuras embrio-
narias: septum transverso, membra-
nas pleuroperitoneales, mesenterio 
dorsal del esófago y pared corporal. 
La hernia diafragmática congénita 
(HDC) se deriva de la fusión inade-
cuada de estas estructuras que ori-
gina un orificio del diafragma que 
permite que parte del contenido 
abdominal se traslade al tórax por 
diferencias de presiones. El defecto 
es izquierdo en un 75 a 90% de los 
casos por lo cual el hallazgo usual 
es la herniación del estómago ha-
cia el tórax con desplazamiento del 
corazón al lado derecho. También 
se puede encontrar en el tórax asas 
intestinales e inclusive hígado. Esta 
malformación estructural se presen-
ta en 1:2.000 a 5.000 nacimientos y 
la mortalidad neonatal supera al 70 
% en los centros más altamente es-
pecializados que cuentan con venti-
lación de alta frecuencia y oxigena-
ción de membrana extracorpórea. 
En centros que no poseen estas tec-
nologías la mortalidad es cercana al 
100 %, principalmente en los casos 
de aparición temprana en el segun-
do trimestre. 

El diagnóstico ecográfico es senci-
llo y consiste en observar la cáma-
ra gástrica ubicada en el tórax en el 
corte de 4 cámaras, lo cual se corro-
bora posteriormente al hacer el corte 
longitudinal corporal fetal. La dex-
troposición cardíaca se evidencia al 
observar el corazón en el hemitórax 
derecho pero sin desviación del eje 
cardiaco.

La HDC está frecuentemente aso-
ciada a cromosomopatías y a otras 
alteraciones estructurales por lo cual 
sugerimos incluir estudio citogenéti-
co y examen ecográfico detallado en 
el protocolo de manejo.

La principal causa de la alta morta-
lidad que exhiben estos casos es la 
hipoplasia pulmonar que ocurre por 
la compresión pulmonar extrínseca 
originada de la herniación de las vís-
ceras abdominales.

Algunos autores han comunicado 
que la ligadura de la tráquea en fe-
tos ovinos con hernia diafragmática 
iatrogénica impide la hipoplasia pul-
monar(82). Nuestro Grupo Venezolano 
de Investigación en Terapia Fetal ha 
demostrado el mismo efecto con la 
técnica de oclusión traqueal intralu-
minal fetoscópica que hemos desa-
rrollado en el Instituto Venezolano de 
Investigaciones Científicas (IVIC) en 
modelos experimentales ovinos. La 
oclusión traqueal intraluminal duran-
te 3 semanas resultó en acumulación 
neta de líquido en el árbol traqueo-
bronquial con expansión pulmonar. 
El análisis histológico, molecular y 
funcional de los pulmones demostró 
la no detención del desarrollo pul-
monar y la proliferación celular. Ba-
sados en estos hallazgos, Harrison 
y col. han realizado la oclusión tra-
queal extraluminal en dos fetos con 
hernia diafragmática congénita(83) y 
Flake y col. en 15 casos por cirugía 
abierta donde hubo sobrevida de 5 
casos (33 %) con serias complica-
ciones en 4 de ellos por la invasivi-
dad de la cirugía(84). 
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Quintero y col. han diseñado un 
procedimiento endoscópico míni-
mamente invasivo para ocluir intralu-
minalmente y en forma fácilmente re-
versible la tráquea fetal en casos de 
hernia diafragmática congénita no 
asociados a cromosomopatías. La 
técnica consiste en introducir un fe-
toscopio diagnóstico con su camisa 
en la cavidad oral fetal y avanzarlos 
hasta la tráquea pasando a través de 
la glotis. Al llegar a nivel de la trá-
quea se mantiene la camisa en posi-
ción y se retira el elemento óptico. A 
través de la camisa se introduce un 
dispositivo de oclusión intratraqueal 
que es colocado en la luz traqueal al 
salir por el extremo distal de la cami-
sa. Este paso es monitorizado por ul-
trasonido. El dispositivo es capaz de 
ocluir en forma reversible la tráquea 
durante un período de 3 a 4 semanas 
por incluir en su estructura doble ma-
lla de material reabsorbible. También 
es capaz de mantenerse oclusivo a 
pesar del crecimiento traqueal fetal 
debido a que es expansible. Para 
permitir la ventilación del neonato, el 
dispositivo puede retirase con faci-
lidad al nacer, sin lesionar las vías 
aéreas superiores al momento del 
nacimiento, gracias a una sutura no 
absorbible que está entrelazada en 
la estructura de titanio que permite 
la retracción del dispositivo al ser re-
tirado. En nuestro centro se ha reali-
zado la oclusión traqueal intraluminal 
fetoscópica en un feto humano con 

Es aún prematuro obtener conclu-
siones de esta experiencia clínica 
con la fetoscopia operatoria pero 
pensamos que la oclusión traqueal 
intraluminal podría representar un 
gran avance en el tratamiento de la 
malformación.

teRatoma sacRo-coccígeo y 
otRos tumoRes fetales

El teratoma sacro-coccígeo es un 
tumor de origen embrionario que 
presenta elementos provenientes 
de las diferentes capas germinati-
vas. Su incidencia es de alrededor 
de 1: 35.000 a 40.000 nacimientos 
y se clasifica dependiendo de la 
profundidad de su ubicación en 4 
diferentes tipos. El tumor tipo I es 
completamente externo y el tipo IV 
completamente interno con importan-
te componente presacro. El diagnós-
tico de los tipos más superficiales se 
realiza fácilmente por ecografía con-
vencional al evidenciar una masa ex-
terna adherida a la región sacra (Fig. 
24). En algunos casos del tipo IV no 
se realiza el diagnóstico prenatal o 
neonatal y la mortalidad es alta por el 
riesgo de malignización y dificultad 
técnica para realizar la resección. 
Los tumores voluminosos se asocian 
a mortalidad perinatal superior al 
50%. Los signos de mal pronóstico 
son insuficiencia cardíaca de alto 
gasto y polihidramnios. La cirugía 
prenatal para estos casos está ba-
sada en eliminar la vascularización 
del tumor para evitar su crecimiento 
e inducir la reducción del tamaño(85). 
A tal efecto es introducido el fetosco-
pio operatorio a través de un puerto 
de entrada y es avanzado hasta la 
zona del tumor. Con la ayuda del ul-
trasonido y Doppler color se realiza 
el mapeo de los vasos nutricios del 
tumor. Posteriormente, bajo guía ul-
trasónica y visión directa, los vasos 
previamente identificados son foto-
coagulados utilizando 20 a 40 vatios 
de energía láser Nd:YAG. Después 
de culminar el procedimiento se ve-

hernia diafragmática congénita a las 
26 semanas de embarazo (Figs. 22 y 
23). Desafortunadamente, la pacien-
te presentó parto prematuro a las 30 
semanas de gestación y el neonato 
falleció por problemas inherentes a 
la prematuridad. No obstante, la au-
topsia confirmó la ausencia de hipo-
plasia pulmonar.

Figura 22. Imagen endoscópica de la 
carina fetal previo a la colocación del 
dispositivo oclusor en feto de 25 semanas 
de gestación.

Figura 23. Ecografía postoperatorio de 
taponamiento traqueal intraluminal. Se 
evidencia la imagen ecogénica del dispo-
sitivo oclusor in situ dentro de la tráquea 
fetal.

Figura 24. Teratoma 
sacrococcígeo tipo I 
evidenciado a las 11 
semanas de gestación 
por ecografía trans-
vaginal.

tEraPia antEnataL DE MíniMa inVasión
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rifica la hemostasia y el instrumental 
es retirado de la cavidad amnióti-
ca. Esta técnica puede ser también 
utilizada en otros tumores fetales. 
Actualmente en nuestra unidad in-
vestigamos sobre el uso de técnicas 
alternativas de electrocirugía para la 
vaporización de tumores fetales.

atResia laRíngea congénita

La atresia laríngea congénita es una 
malformación infrecuente y que pue-
de manifestarse en tres formas clíni-
cas diferentes. La primera consiste 
en la atresia supra y subglótica, la 
segunda sólo subglótica y la terce-
ra glótica. Se presenta a su vez en 
dos formas de obstrucción: la atre-
sia real de un segmento laríngeo y la 
atresia membranosa que representa 
la forma más común. En la forma 
membranosa la laringe se hace im-
permeable por la presencia de una 
membrana transversal en su interior, 
generalmente de ubicación glótica. 
La impermeabilidad de la glotis ori-
gina la acumulación de fluido pulmo-
nar en el interior del árbol bronquial 
que produce aumento excesivo del 
volumen pulmonar y de la presión 
intra-torácica. El resultado de estos 
cambios fisiopatológicos es la dismi-
nución significativa de la precarga y 
falla cardíaca que conlleva a hidro-
pesía fetal y polihidramnios con mor-
talidad cercana al 100 %. 

Quintero y col. han desarrollado la 
técnica endoscópica para la lisis de 
la membrana que origina la atresia. 
A través de un puerto de acceso se 
introduce el fetoscopio operatorio en 
la cavidad amniótica. El fetoscopio 
es dirigido hacia la cavidad oral fetal 
donde es introducido y avanzado a 
través de la vía aérea superior has-
ta identificar el lugar del defecto. En 
caso de ser membranoso el defecto 
es susceptible a corrección quirúr-
gica. A través del canal operatorio 
del fetoscopio se introduce una fibra 
láser de contacto de 400 micrones y 
con el uso de 20 vatios de energía 

láser Nd:YAG se realiza la ablación 
de la membrana laríngea bajo visión 
endoscópica directa. Inmediatamen-
te posterior a la lisis de la membrana 
ocurre la salida del fluido pulmonar 
acumulado en las vías respiratorias 
y se descomprime el tórax y corazón 
fetal. La función cardíaca se recupe-
ra progresivamente y la hidropesía 
fetal desaparece. El procedimiento 
se ha intentado en un feto humano 
pero desafortunadamente la atresia 
no correspondió al tipo membranoso.

comPlicaciones de los 
PRocedimientos invasivos 

Los procedimientos obstétricos mí-
nimamente invasivos pueden pre-
sentar complicaciones inherentes 
a la técnica y al operador. Si no se 
cuenta con la experiencia necesaria 
pueden ocurrir lesiones de partes 
fetales, placentarias y elementos 
vasculares. Asimismo, la impericia 
puede ocasionar la necesidad de 
múltiples punciones para lograr el 
objetivo trazado. Estas complicacio-
nes son operador dependiente.

No obstante, un procedimiento rea-
lizado en forma impecable no está 
exento de complicaciones, origina-
das por el paso de la aguja o trocar 
por los diferentes planos.

En nuestra unidad practicamos y su-
gerimos que previo a la aplicación 
de técnicas invasivas obstétricas 
se entregue un formato de consenti-
miento informado donde se explique 
al paciente los alcances y posibles 
complicaciones de cada procedi-
miento específico para que sea de-
vuelto con su respectiva aprobación 
y firma. 

Los procedimientos invasivos obsté-
tricos generalmente se realizan vía 
transcutánea y bajo guía ultrasónica 
continua. El instrumental se avan-
za desde la zona de punción de la 
piel hasta ser insertado dentro de 
la cavidad amniótica. A su paso, el 
instrumental atraviesa las diferentes 

capas de la pared abdominal ante-
rior materna y esto pudiese generar 
algunas complicaciones. 

En efecto, hemos observado que al-
gunas madres presentan cierto gra-
do de stress y disconfort previo y/o 
durante el procedimiento(86). Es im-
portante mantener una buena comu-
nicación y relación médico-paciente 
permanentemente, así como brindar 
apoyo psicológico en todo momento 
para minimizar estas sensaciones. 

Igualmente algunas pacientes refie-
ren dolor durante la punción por lo 
cual sugerimos el uso de anestési-
cos locales, principalmente en pro-
cedimientos complejos, prolongados 
o que requieren una aguja de grosor 
superior a 22 Gauge(86). 

Consecuencia del paso de la aguja 
a través de los tejidos de la pared 
abdominal anterior pueden quedar 
células de origen materno en la luz 
de la aguja(87), lo cual representa 
un riesgo eventual de obtención de 
cariotipo materno en lugar de fetal 
cuando se toma una muestra para 
estudio citogenético. Este riesgo es 
minimizado al descartar los dos pri-
meros mililitros de líquido amniótico 
extraídos a través de la aguja.

Se debe ser muy riguroso en la este-
rilización del material e instrumental 
y en las medidas de antisepsia de la 
piel de la región abdomino-pélvica 
para evitar infección local materna 
y corioamnionitis, que en casos ex-
tremos pudiesen ocasionar shock 
séptico e inclusive la muerte del pa-
ciente(88,89). 

Después de su paso por la pared 
abdominal materna, la aguja o trocar 
atraviesa la pared uterina. La agre-
sión en el músculo uterino gestante 
puede generar contracciones y parto 
pretérmino. Este fenómeno se obser-
va más frecuentemente en embara-
zos de edad gestacional avanzada. 
La actividad uterina desencadenada 
por procedimientos invasivos gene-
ralmente es controlada con el uso 
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ubicar el sitio de punción más ade-
cuado. 

En casos de pacientes Rh negativo 
debemos tener en consideración 
que los procedimientos invasivos 
obstétricos son capaces de gene-
rar hemorragia feto-materna que 
pudiese conllevar a la isoinmuniza-
ción Rh(93,94), por lo cual se sugiere 
hacer el procedimiento lo más rápi-
do y menos traumático posible y el 
uso posterior de inmunoglobulinas 
anti Rh para evitar la sensibilización 
materna(95).

La transmisión vertical de enferme-
dades infecciosas de la madre al 
feto puede ser facilitada por la prác-
tica de técnicas invasivas, por lo cual 
recomendamos hacer el despistaje 
serológico materno de infecciones 
previo a la realización del procedi-
miento(96).

Complicaciones como abruptio 
placentae y embolismo de líquido 
amniótico son extremadamente in-
frecuentes durante la realización 
de procedimientos invasivos obs-
tétricos, sin embargo en caso de 
presentarse sus consecuencias son 
devastadoras(97,98), por lo cual sugeri-
mos incluir la posibilidad de ocurren-
cia junto a las complicaciones más 
frecuentes en la hoja de consenti-
miento informado que se entrega a 
la paciente.

conclusión 

Los procedimientos mínimamen-
te invasivos han evolucionado con 
el paso del tiempo y actualmente 
constituyen alternativas terapéuticas 
eficaces, en la mayoría de los ca-
sos de urgencia, con una baja tasa 
de complicaciones. Seguramente 
en los tiempos venideros se segui-
rán sumando patologías que no son 
tratables en la actualidad dentro de 
la lista de indicaciones de procedi-
mientos terapéuticos fetales debido 
a la amplia investigación que se de-
sarrolla en la actualidad.

de tocolíticos convencionales a las 
dosis regulares. 

También pudiese ocurrir sangrado 
de la pared uterina por lesión de 
elementos vasculares al paso de de 
la aguja o trocar(90). El sangrado no 
suele ser importante y es fácilmente 
identificado por ultrasonido. En la ma-
yoría de los casos el sangrado cede 
espontáneamente, por compresión 
externa o por compresión interna 
con uso de sonda con balón hemos-
tático. En ocasiones excepcionales, 
con el uso de trocares de 2 milíme-
tros o más de grosor, un sangrado 
incoercible pudiese requerir una mini 
laparotomía para la colocación de 
sutura hemostática directamente en 
el miometrio. Si esta maniobra fuese 
infructuosa para detener el sangrado 
se pudiera tener que recurrir a la ter-
minación del embarazo para evitar la 
infiltración uterina.

Por último, en su avance, el instru-
mental perfora la membrana corio-
amniótica para acceder a la cavidad. 
Por su naturaleza avascular, la mem-
brana puede presentar dificultad 
para sellar la solución de continui-
dad que ocasiona la aguja o trocar a 
pesar de su pequeño calibre(91). Esto 
puede ocasionar una separación 
corioamniótica que pudiese generar 
ruptura prematura de membranas 
con posible pérdida del embarazo 
no viable o síndrome de bandas am-
nióticas. En casos de procedimien-
tos invasivos en embarazos gemela-
res se debe tener especial cuidado 
en no perforar la membrana divisoria 
intergemelar, lo cual transformaría el 
embarazo en “pseudomonoamnióti-
co” en forma iatrogénica con todas 
las complicaciones que pudieran 
derivarse de esta acción(92).

Una complicación inusual, relativa-
mente más común en los centros de 
formación, es la necesidad de pun-
ción múltiple para lograr el objetivo 
deseado. Para evitar esto se sugiere 
realizar un buen barrido ecográfico, 
tomando el tiempo necesario para 
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intRoducción

El examen de la gestante por eco-
grafía ha mostrado avances signifi-
cativos desde inicios de la década 
del 60 en que el Profesor Ian Do-
nald inicio sus trabajos pioneros en 
los cuales, utilizando un equipo de 
SONAR de los que se empleaba en 
los submarinos, pudo conseguir una 
imagen fetal, lo cual revolucionó la 
Obstetricia. 

En la actualidad el uso de equipos de 
ultrasonido bidimensional de tiempo 
real de alta resolución, la incorpora-
ción de equipos con imágenes en 
tercera dimensión de tiempo real y 
el empleo de la tecnología Doppler, 
permite no solo evaluar la morfología 
embrio - fetal desde muy temprano 
en su desarrollo sino también la res-
puesta a su entorno(1).

Esta accesibilidad al feto y su en-
torno permite al médico obstetra / 
perinatólogo intervenir, directa o in-
directamente, con medidas que en 
algunos casos pueden cambiar el 
resultado perinatal.

En este capitulo se expone en for-
ma resumida, como el examen por 
ultrasonido puede ayudar a prevenir 
complicaciones en el feto o en el cur-
so del embarazo. 

Por motivos de orden se describe en 
primer lugar la adecuada estimación 
de la edad gestacional por ser pri-

La Ecografía En 
La PrEVEnción DE 

coMPLicacionEs fEtaLEs
Pedro saona ugarte

mordial para la evaluación y manejo 
de todo embarazo, tratando el tema 
de prevención en embarazos pre-
término y post-término. En segundo 
lugar la evaluación del crecimiento 
normal del feto y sus desviaciones, 
dado que ello puede influir en el de-
sarrollo perinatal. En tercer lugar la 
importancia de conocer el número y 
cigocidad de los fetos y como puede 
predisponer a complicaciones en la 
gestación. Finalmente la importan-
cia del examen morfológico del feto 
buscando diagnosticar anomalías o 
malformaciones como indicador de 
aneuploidias, o como consecuencia 
de la exposición a teratógenos o en-
fermedades en la madre. 

deteRminación de la edad 
gestacional

Estimar la edad gestacional (EG) es 
sumamente importante en el manejo 
de la mujer embarazada, y proba-
blemente sea la piedra angular en 
la prevención de las complicaciones 
fetales y neonatales, porque para es-
tablecer cualquier estrategia de tra-
tamiento será imprescindible cono-
cer en que momento de la gestación 
se encuentra la paciente(2).

Su determinación se ha realizado 
desde los inicios de la obstetricia 
considerando el primer día de la 
última menstruación (FUR), por ser 
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un hito fácilmente reconocible por 
la mujer. Utilizando la regla de Nae-
gele se calcula la fecha probable de 
parto, y con ello se estima el tiempo 
de embarazo en un momento deter-
minado(3,4). 

Sin embargo en muchas ocasiones 
esta información no se puede obte-
ner, entre otros motivos por que la 
mujer no recuerda con precisión la 
FUR, por que sus ciclos menstruales 
no son regulares o por que usa mé-
todos hormonales de planificación 
familiar(4). En estas circunstancias la 
estimación de la EG antes de la era 
del ecógrafo utilizaba algunos pará-
metros como la fecha de percepción 
de los movimientos fetales por la pa-
ciente, la medición de la altura ute-
rina o la auscultación de los latidos 
cardiacos fetales con el estetosco-
pio(3). Diversos estudios consideran 
que el error en estimar la fecha de 
parto y la edad gestacional con la 
última regla puede ser hasta de tres 
semanas, y cuando esta no se dispo-
ne el error podría ser mayor.

Realizar las medidas del feto directa-
mente a través de la ecografía permi-
te determinar el tiempo de embarazo 
con mayor precisión, y establecer si 
se puede utilizar la FUR para el se-
guimiento. Las guías para el manejo 
de embarazo prolongado promovi-
das por el Comité de Salud Preven-
tiva de Canadá, mencionan como 
primera recomendación ofrecer un 
examen por ecografía idealmente 
entre las 11 y 14 semanas de ameno-
rrea a toda gestante debido a que es 
más precisa para evaluar la EG. En 
estos casos si la diferencia entre la 
FUR y la ecografía es mayor a 5 días 
deberá usarse esta última. En el se-
gundo trimestre se deberá usar los 
datos de la ecografía si la diferencia 
es mayor a 10 días(5). Finalmente se 
reconoce que el examen por ecogra-
fía en el tercer trimestre es menos 
preciso en la estimación de la edad 
gestacional cuando se utilizan los 
valores de la circunferencia cefálica, 
circunferencia abdominal y longitud 

de fémur. En estas circunstancias el 
empleo de medidas antropométricas 
no tradicionales como el diámetro 
transverso del cerebelo ó longitud 
del pie fetal permitirán una mejor 
aproximación. En estos casos eva-
luar la madurez fetal es importante 
y ello se puede conseguir a través 
de la ecografía por algunos hallaz-
gos como la identificación de puntos 
de osificación de las epífisis de los 
huesos largos, y recientemente con 
la evaluación Doppler de la arteria 
pulmonar(2,6).

PaRto PRe téRmino

La morbilidad y mortalidad neonatal 
se ve significativamente incrementa-
da en los partos pre-término, men-
cionándose que es responsable del 
75% de la morbilidad y mortalidad de 
los neonatos sin anomalías congéni-
tas(7). Cuanto más prematuro el feto 
la mortalidad y morbilidad asociada 
es mayor. Los partos pre-término se 
clasifican en extremo (menos de 28 
semanas), temprano o severo (28 - 
30 semanas), moderado (31 - 33 se-
manas) y leve (34 – 36 semanas)(8). 

Adicionalmente el parto pre-término 
se puede clasificar de acuerdo a su 
etiología en tres: el primero indicado 
por la presencia de alguna patología 
materna o fetal que hace imperativo 
el parto, algunos autores lo denomi-
nan “iatrogénico”; el segundo aso-
ciado a ruptura prematura de mem-
branas; y el tercero en el cual no se 
identifica una causa aparente por lo 
que se le denomina idiopático. 

Durante muchos años se ha inten-
tado predecir que pacientes están 
expuestas a presentar un parto pre-
término idiopático. Se reconoce que 
existen factores de riesgo para este 
problema siendo el más importante el 
antecedente de un parto pre-término 
previo; otros factores reconocidos 
son trastornos psicosociales y del 
comportamiento; estado nutricional 
materno inadecuado; complicacio-

nes de la gestación; infecciones en 
la madre, como vaginosis bacteriana 
e infección peri-odontal; y marcado-
res bioquímicos como fibronectina 
fetal en la secreción vaginal y estriol 
en saliva. Adicionalmente la evalua-
ción de la longitud del cuello uteri-
no a través de la ecografía ha sido 
descrito también como predictor de 
parto pre-término(7). 

La evaluación del cuello uterino por 
ecografía en el segundo y tercer tri-
mestre inicialmente se realizó por vía 
abdominal, sin embargo dificultades 
técnicas como la sobre distensión 
o el inadecuado llenado de la veji-
ga, la posición posterior del cuello 
uterino y la presentación fetal deter-
minaron que los resultados fueran 
poco reproducibles. Por este motivo 
la indicación actual es que para la 
evaluación del cuello uterino se uti-
lice un transductor vaginal convexo 
de por lo menos 5 Mhz y con ángulo 
de 1200. El examen se debe realizar 
previa evacuación vesical, con la pa-
ciente en dorso litotomía, debiendo 
identificarse en un corte sagital el 
orificio cervical interno (OCI), el orifi-
cio cervical externo (OCE) y el canal 
endocervical. Se recomienda tomar 
tres medidas colocando los calipers 
entre el OCI y el OCE, debiendo con-
siderar como válida la menor longi-
tud cervical(7).

Iams en al año 1996 publicó los re-
sultados de la evaluación cervical 
en 3000 mujeres no seleccionadas y 
determinó que el promedio de longi-
tud cervical era de 34 (+/- 7.8) y 36 
(+/- 8.4) mms. en nulíparas y multí-
paras respectivamente. Menciona 
además que el décimo percentil en 
este grupo de estudio fue de 25 mm. 
y este hallazgo incrementó el riesgo 
de parto pre-término 6 veces más(9). 

Los estudios han mostrado que la 
evaluación de la longitud cervical 
cobra valor sobre todo en la pobla-
ción de riesgo para parto pre-térmi-
no. En ese sentido el estudio de Ce-
lik demostró que el mejor predictor 
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de parto pre-término fue la longitud 
cervical y que la estimación del ries-
go mejoró cuando se tomo en con-
sideración el antecedente de parto 
pre-término previo(7).

Establecer que un embarazo presen-
ta un riesgo incrementado de termi-
nar en forma prematura plantea la 
necesidad de medidas de interven-
ción que permitan llegar a culminar 
con un embarazo a término. Entre 
estas estrategias recientemente se 
han descrito el uso de cerclaje cer-
vical profiláctico en los casos que el 
cuello mida menos de 25 mm. entre 
las 22 y 26 semanas, o el uso de pro-
gesterona natural(10), aunque aún se 
necesita un mayor número de estu-
dios para que esta recomendación 
sea ampliamente aceptada. 

Cérvix uterino con longitud normal.

embaRaZo Post téRmino

No solo se reconoce un mayor ries-
go en los embarazos que terminan 
en forma prematura; también los 
embarazos post-término, aquellos 
que se prolongan más allá de las 40 
semanas son susceptibles de pre-
sentar complicaciones maternas y 
fetales, siendo estas más frecuentes 
a mayor edad gestacional. El riesgo 
de mortalidad perinatal de 2 a 3 por 
1000 partos a las 40 semanas se du-
plica cuando el embarazo llega a las 
42 semanas, y se hace 4 a 6 veces 
más frecuente cuando la gestación 
se prolonga hasta las 44 semanas. 
Entre las complicaciones maternas 
se mencionan cesárea de emergen-
cia, desproporción céfalo pélvica, 

distocia, rotura de cérvix, hemorra-
gia post-parto e infección puerperal 
y entre las complicaciones neonata-
les asfixia, sindrome de aspiración 
meconial, fractura ósea, parálisis de 
nervios periféricos, neumonía y sep-
sis(11).

La adecuada evaluación de la edad 
gestacional es imprescindible para 
el manejo apropiado de los emba-
razos post-término. Existe evidencia 
que el examen por ultrasonido de ru-
tina en el embarazo antes de las 24 
semanas permite una mejor estima-
ción de la edad gestacional cuando 
se compara con exámenes indica-
dos en población seleccionada(12). 
Aun más, un estudio retrospectivo 
de 34,000 embarazos en los cua-
les se comparó la edad gestacional 
estimada por fecha de última regla 
certera, comparado con aquella cal-
culada por ecografía entre las 13 y 
24 semanas, mostró una reducción 
de 70% de embarazos considerados 
post-término cuando se utilizó la es-
timación por ecografía(13).

La guías de manejo del embarazo 
post-término recomiendan intervenir 
a través de métodos de inducción de 
parto para evitar llegar a las 42 se-
manas de gestación. En ese sentido 
indican la inducción de todo embara-
zo que llegue a las 41 semanas. Sin 
embargo la probabilidad de parto 
abdominal se incrementa hasta 2 ve-
ces más cuando el inicio del trabajo 
de parto es inducido artificialmente. 

Rao y cols. publican un estudio en 
el cual, basados en la evaluación de 
la longitud del cervix en 1864 emba-
razos únicos entre las 40 semanas 
4 días y las 41 semanas 6 días, y 
utilizando algunas características 
maternas, mediante un análisis de 
regresión, describen una fórmula po-
linómica que estima la probabilidad 
de una paciente dada de más de 40 
semanas de requerir una inducción 
de parto. En esta fórmula intervie-
nen la longitud cervical, el índice de 
masa corporal, la paridad y la edad 

gestacional. Así mismo proponen 
una segunda fórmula para estimar la 
probabilidad de que el parto culmi-
ne en cesárea. En este caso utiliza 
la forma de inicio del parto, la lon-
gitud del cervix, el índice de masa 
corporal, la paridad y el grupo étnico 
al que pertenece la paciente(14). Esta 
metodología estadística permitiría al 
personal de salud brindar consejería 
adecuada para una decisión informa-
da de la paciente en relación al ma-
nejo de gestaciones post-término.

cRecimiento fetal: 
evaluación PoR ultRasonido

Una vez determinado el tiempo de 
embarazo, la medición antropomé-
trica del feto permitirá establecer 
si su crecimiento es adecuado, es 
decir si corresponde entre el déci-
mo y noventa percentil para la EG. 
Cuando se encuentra por debajo del 
décimo percentil se considera que 
el feto presenta una Restricción del 
Crecimiento Intra Uterino (RCIU). Por 
otro lado cuando crece por encima 
del percentil noventa plantea un 
diagnóstico de probable macroso-
mía fetal. 

RestRicción de cRecimiento 
intRauteRino

En el caso de RCIU este puede pre-
sentarse desde muy temprano en la 
gestación y se produce por lo ge-
neral como efecto de una alteración 
intrínseca del feto (ej. cromosomo-
patías) o por exposición del embrión 
o feto antes de las 20 semanas de 
gestación a un posible teratógeno 
(biológico, farmacológico o radian-
te). En estos casos lo que existe es 
una alteración en la etapa de prolife-
ración celular o periodo de hiperpla-
sia, con la consecuente reducción 
irreversible del tamaño fetal debido 
a una disminución del número de cé-
lulas por órgano(15,16). 

La Ecografía En La PrEVEnción DE coMPLicacionEs fEtaLEs



Ecografía En obstEtricia, MEDicina fEtaL y ginEcoLogía: 2D | DoPPLEr | 3D-4D���

Cuando la alteración del crecimiento 
se produce después de las 28 sema-
nas, lo que se observa es un com-
promiso del volumen del hígado y un 
crecimiento adecuado del encéfalo, 
ello condiciona una disminución de 
la circunferencia abdominal en com-
paración con las medidas del polo 
cefálico, produciendo una RCIU asi-
métrica. Por lo general este tipo de 
alteración se observa en casos con 
insuficiencia vascular placentaria 
afectándose el crecimiento o hiper-
trofia celular. Usualmente es reversi-
ble después del nacimiento, cuando 
la nutrición del neonato ya no es de-
pendiente de la placenta(15,16). 

Existe una tercera forma de RCIU en 
la cual el evento que altera el creci-
miento se presenta entre las 20 y 28 
semanas, en estos casos se afecta 
tanto la proliferación (hiperplasia) 
como el crecimiento (hipertrofia) ce-
lular, se atribuye a factores extrínse-
cos como malnutrición, exposición 
o abuso de sustancias tóxicas entre 
otros(15,16).

Los fetos y recién nacidos con RCIU 
tienen una morbilidad y mortalidad 
incrementada, la cual se agrava sig-
nificativamente en los cuadros seve-
ros con crecimiento por debajo del 
tercer percentil. El objetivo del ma-
nejo en estos casos es reconocer el 
momento más apropiado para termi-
nar la gestación con el menor daño 
fetal y/o neonatal posible, teniendo 
en cuenta además que de presen-
tarse precozmente, la prematuridad 
es un factor que afecta la sobrevida 
neonatal.

Diversos estudios han intentado es-
tablecer estrategias para detectar 
tempranamente aquellos embara-
zos que se verán afectados por una 
RCIU, tanto en poblaciones de alto 
riesgo como en la población general. 
Muchos de los casos de RCIU serán 
consecuencia de una disfunción 
temprana de la placenta como los 
que desarrollarán pre-eclampsia. En 
ese sentido se han estudiado varios 

marcadores bioquímicos que pudie-
ran predecir que paciente presenta-
rá signos clínicos de pre-eclampsia 
a lo largo del embarazo. De estos 
marcadores hay dos péptidos anti-
angiogénicos producidos en la pla-
centa a los cuales se ha dado mayor 
relevancia en los últimos años, el 
factor soluble FMS parecido a tiro-
sina kinasa (sFLT-1) y la Endoglina 
soluble (sEng). Ambos muestran ni-
veles séricos significativamente mas 
elevados entre las 17 y 20 semanas 
en pacientes que posteriormente 
presentaron pre-eclampsia en el cur-
so de su embarazo(17,18,19). Sin embar-
go la detección de estos marcado-
res no esta disponibles aún para su 
empleo en la práctica diaria. En ese 
sentido la evaluación por ecografía 
en pacientes con factores de riesgo 
para RCIU o pre-eclampsia puede 
ser de utilidad para seleccionar un 
grupo que requiera un seguimiento 
más cercano y eventualmente algu-
na medida de intervención que me-
jore el pronóstico fetal.

El estudio de flujometría Doppler 
color de las arterias uterinas se ha 
recomendado como una prueba de 
tamizaje de riesgo de RCIU y pre-
eclampsia. Un estudio realizado en 
400 gestantes sanas evaluando el 
índice de pulsatilidad (IP) y la pre-
sencia de muesca (notch) proto-
diastólica en ambas arterias uteri-

Arteria uterina com-
pletando proceso de 
adaptación en ges-
tante con bajo riesgo 
para complicaciones 
hipertensivas.

nas reporta un punto de corte del IP 
de 0.857 para predecir RCIU y PE. 
Cuando se utilizó el IP elevado y/o 
la presencia de notch se obtuvo una 
sensibilidad de 76.9%, especificidad 
de 52.9%, valor predictivo positivo 
de 10.2% y valor predictivo negativo 
de 97.1% para predecir pre-eclamp-
sia o RCIU(20).

En pacientes con diagnóstico de 
RCIU confirmado, es importante es-
tablecer el momento más apropiado 
para terminar la gestación teniendo 
en cuenta que en algunos casos 
mantener el feto en útero incrementa 
las complicaciones fetales y neona-
tales. Una serie de estudios longitu-
dinales publicados a partir del año 
2000, utilizando ultrasonido con Do-
ppler Color, mostraron cambios en la 
circulación arterial y venosa de los 
fetos con RCIU severo. 

En el año 2008 Turan y cols. publican 
un estudio multicéntrico prospecti-
vo donde establecen que los fetos 
con RCIU muestran 3 patrones de 
progresión. El primero o disfunción 
placentaria leve presenta solo altera-
ciones del flujo en la arteria umbilical 
(AU) y cerebral media (ACM) con ín-
dice de pulsatilidad (IP) que no llega 
a las 3 desviaciones estándar (DS). 
La alteración en la AU se presentó 
en promedio a las 32 semanas y el 
embarazo terminó en una media de 
35 semanas(21). 
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El segundo grupo presenta una dis-
función placentaria progresiva. En 
este grupo el IP de la AU es normal 
a las 29 semanas pero mostró un rá-
pido deterioro elevando el IP sobre 3 
DS en un promedio de 9 días, con pre-
sencia de flujo diastólico reverso en la 
AU, alteración en la ACM, en el Ducto 
Venoso (DV) y Vena Umbilical (VU). 
En estos casos la gestación terminó 
a las 33 semanas en promedio(21).

Finalmente el tercer grupo presentó 
precozmente disfunción placentaria 
severa. El promedio de alteración 
del IP de la AU se identificó a las 27 
semanas, con progresión de enfer-
medad y alteración del DV en 7 días 
y necesidad de terminar el embarazo 
a las 30.6 semanas en promedio(21). 

Por lo expuesto, se considera que 
el empleo del ecógrafo Doppler Co-
lor es importante en el manejo ade-
cuado de fetos con diagnóstico de 
RCIU.

macRosomia fetal

El diagnóstico de un feto que crece 
por encima del 90 percentil identifica 
un grupo de embarazos que puede 
llegar a presentar macrosomía fetal. 
La macrosomía fetal definida como 
el feto con peso al nacer mayor a 
4000 gramos para algunos, y mayor 
a 4500 gramos para otros, expone 
al riesgo de trauma obstétrico. Esta 
patología puede afectar tanto a la 
madre como al neonato. Adicional-
mente el neonato puede presentar 
alteraciones metabólicas al nacer. 

Las causas que originan el desarro-
llo de fetos macrosómicos tienen un 
componente genético o intrínseco y 
uno extrínseco, siendo este último el 
más importante como responsable 
del aumento en el número de casos 
en los últimos años. La evidencia 
sugiere que el sobre peso materno, 
los cambios metabólicos, la diabetes 
mellitus y la diabetes gestacional son 
factores relevantes en este creciente 
problema. 

A pesar de los progresos tecnológi-
cos en lo que se refiere a los equi-
pos de ultrasonido, la predicción de 
macrosomía al nacimiento es aún 
inadecuada(22). Sin embargo Loetwo-
rawanit reporta que la medición de 
la circunferencia abdominal mayor 
a 350 mm. en pacientes al inicio del 
trabajo de parto permitió predecir la 
presencia de fetos macrosómicos 
con una sensibilidad, especificidad, 
valor predictivo positivo y negativo 
de 87.5%, 84.74%, 41.67% y 98.19% 
respectivamente(23). A pesar de ello 
no hay evidencia suficiente aún que 
avale la indicación de un parto abdo-
minal en estos casos. 

embaRaZo múltiPle

El embarazo múltiple ha aumen-
tado en frecuencia en los últimos 
años, sobre todo por el empleo de 
técnicas de inducción de ovulación 
y fertilización asistida. Se clasifica 
en policigótico si se produce por la 
fecundación de dos o más oocitos 
lo que suele ocurrir en fertilización 
asistida de alta complejidad, y mo-
nocigótico cuando ocurre por la divi-
sión de la masa embrionaria tempra-
na en dos o más fetos, en este caso 
idénticos(24). 

El embarazo múltiple conlleva un 
riesgo de complicaciones para la 
madre dados por la sobre distensión 
uterina, preclampsia, mayor probabi-
lidad de requerir un parto abdominal 
y complicaciones hemorrágicas en 
el post parto, entre otros. También 
existe una mayor probabilidad de 
complicaciones para el feto o neona-
to, como prematuridad, mal presen-
tación fetal y trauma obstétrico(25).

La determinación del número y ci-
gosidad de los fetos tempranamente 
en el embarazo permite establecer 
un programa de seguimiento que 
tomará en consideración entre otras 
cosas, para embarazos monoamnió-
ticos el diagnóstico de complicacio-
nes fetales como la posibilidad de 

fetos siameses y accidentes de cor-
dón, en embarazos monocoriónicos 
el riesgo de shunts arterio-venosos 
y transfusión feto fetal, y para em-
barazos tanto monocigóticos como 
policigóticos el riesgo de parto pre-
término, restricción de crecimiento 
intrauterino y preclampsia(24,26).
La propuesta de examinar por ultra-
sonido a todas las gestantes entre 
las 11 y 14 semanas permite res-
ponder la mayoría de inquietudes 
descritas en el embarazo múltiple. 
La determinación de la corionicidad 
es posible por ultrasonido por que 
en los casos de embarazos dicori-
ónicos la membrana que separa los 
sacos es más gruesa al estar consti-
tuida por los dos amnios y una capa 
de tejido coriónico. En los embara-
zos monocoriónicos diamnióticos la 
membrana esta constituida solo por 
los dos amnios. La diferencia es fácil 
de observar entre las 6 y 9 semanas 
cuando el tabique entre los dos sa-
cos es bastante grueso, posterior-
mente se adelgaza tanto que puede 
ser difícil de establecer entre uno y 
otro caso. Sin embargo entre las 11 
y 14 semanas la zona de la membra-
na que toma contacto con la placen-
ta aún mantiene este mayor grosor 
observándose como una inserción 
triangular o de Lambda en los casos 
dicoriónicos y una inserción en T en 
los monocorónicos(24,26). 
Existen reportes en los cuales se 
puede detectar tempranamente el 
síndrome de transfusión feto fetal 
severo en los casos de embarazos 
monocoriónicos, a través de la me-
dición de una translucencia nucal 
aumentada en un examen por ultra-
sonido entre las 11 y 14 semanas. 
Este hallazgo es un fenómeno tran-
sitorio producido por la sobrecarga 
de volumen sanguíneo en el feto 
receptor que desarrolla insuficiencia 
cardiaca temprana y luego es com-
pensada por un incremento del flujo 
urinario que al aliviar la insuficiencia 
cardiaca inicial produce la desapari-
ción del fenómeno. La identificación 
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temprana de este problema permitirá 
establecer tratamientos que corrijan 
o mitiguen esta complicación(27).

Los riesgos de prematuridad, RCIU 
y preclampsia son más frecuentes 
en embarazos múltiples y las estra-
tegias de detección precoz a través 
de los exámenes de tamizaje de la 
longitud cervical o Doppler de las 
arterias uterinas no han brindado 
los mismos resultados alentadores 
como los que se realizan en emba-
razos simples.

examen moRfológico fetal

La primera descripción ante parto de 
una anomalía congénita por ultraso-
nido en un feto con Hidrocefalia, se 
reportó en 1961 por Donald y Brown. 
A partir de ese momento y con el de-
sarrollo de mejores equipos, el diag-
nóstico de malformaciones fetales 
pasó de ser un hecho aislado, como 
reporte de casos en exámenes de 
rutina, a la búsqueda activa de ano-
malías a través de programas de ta-
mizaje para detección de malforma-
ciones, inicialmente en poblaciones 
de alto riesgo y posteriormente en la 
población general. Se estima que la 
frecuencia de anomalías congénitas 
mayores es de 3% a 5% de todos los 
nacidos vivos, y las dos terceras par-
tes de estos casos se presentan en 
mujeres sin factores de riesgo apa-
rente(28). 

El programa de tamizaje para ano-
malías congénitas se ha sistema-
tizado a través de exámenes esca-
lonados durante el embarazo que 
permitan detectar directamente la 
malformación fetal o signos indirec-
tos que sugieran su presencia.

En 1992 Nicolaides publicó el halla-
zgo de la Translucencia Nucal como 
signo temprano para el despistaje 
de cromosomopatías en el primer 
trimestre de la gestación(29). Desde 
entonces, han aparecido cada vez 
más estudios que reportan hallazgos 

como la ausencia del hueso nasal o 
la alteración del Ducto Venoso en el 
examen por ultrasonido de las 11 a 
14 semanas como marcadores de 
anomalías fetales(30). La mejor reso-
lución de los equipos de ultrasonido 
tanto bidimensionales como tridi-
mensionales de tiempo real, permite 
en la actualidad hacer diagnóstico 
de alteraciones estructurales tanto 
del sistema nervioso central, cora-
zón, pared abdominal, sistema uri-
nario y esquelético en la evaluación 
al final del primer trimestre(30,31).

El examen del feto por ecografía en 
la segunda mitad de la gestación, 
entre las 22 y 24 semanas, permi-
tirá en algunos casos confirmar las 
alteraciones descritas en el primer 
trimestre, y en otros diagnosticar 
malformaciones estructurales o mar-

Gemelo 
dicoriónico 

con el signo de 
lambda.

cadores menores de aneuploidí-
as. Ente los primeros se describen 
defectos cardiacos, microcefalia, 
higroma quístico, hernia diafragmá-
tica, atresia duodenal, onfalocele, hi-
drops, entre otros. Como marcadores 
menores no malformativos se descri-
ben el pliegue nucal, pielectasis, in-
testino hiperecogénico, foco ecogé-
nico intracardiaco, quiste de plexos 
coroideos, arteria umbilical única, 
entre muchos otros. Es de remarcar 
sin embargo que estos últimos no 
son diagnóstico de malformaciones 
o aneuploidías pues se pueden pre-
sentar en fetos normales.(32)

El objetivo del examen morfológico 
de las 11 a 14 semanas y 22 a 24 
semanas no debe ser únicamente el 
detectar una anomalía, sino estable-
cer un diagnóstico lo más preciso 

Feto con mielomenin-
gocele en columna 
lumbar.
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posible que permita plantear alter-
nativas de tratamiento y un pronós-
tico(28). 

En los casos de detectar una ano-
malía en el feto, la comunicación a 
los padres debe proporcionar la in-
formación lo más detallada posible 
del problema y las alternativas que 
existen para tratar o mitigar el mis-
mo, brindando siempre apoyo psico-
lógico lo más adecuado y temprano 
posible(28).

Ente las opciones que podemos 
brindar a los padres de un feto con 
anomalía está en primer lugar la 
evaluación conjunta con otros espe-
cialistas que ayudarán en el manejo 
del problema; el tratamiento intraú-
tero del feto; la referencia a centros 
terciarios altamente especializados 
para el manejo ante y post parto; 
realizar la atención del parto pre-tér-
mino; y finalmente si la anomalía es 
incompatible con la vida permitir que 
los padres puedan tomar la decisión 
de interrumpir la gestación(28).

Entre algunas de las medidas que 
pueden mejorar el pronóstico fetal se 
mencionan por ejemplo la transfusi-
ón fetal intraútero en casos de seve-
ra isoinmunización, el tratamiento a 
la madre en casos de toxoplasmosis, 
el uso de altas dosis de ácido fólico 
en madres con antecedente de fetos 
con defecto del tubo neural entre 
otros.

conclusiones

Se debe recomendar a toda gestan-
te un examen de ultrasonido entre 
las 11 y 14 semanas y posteriormen-
te entre las 22 y 24 semanas, para un 
mejor manejo y prevención de partos 
pre-término o post-término, detec-
ción y manejo de fetos con RCIU y 
macrosomía fetal, diagnóstico y se-
guimiento del embarazo múltiple, ta-
mizaje de preclampsia y finalmente 
detección de anomalías congénitas.
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intRoducción

En un embarazo normal, la reco-
mendación oficial de la Sociedad 
Española de Ginecología y Obste-
tricia (SEGO), es realizar 3 explora-
ciones ecográficas, cuyos objetivos 
y contenidos dependen de la edad 
del embarazo(1-3). La primera explo-
ración ecográfica es en el I trimes-
tre del embarazo y se recomienda 
la fecha de su realización entre las 
semanas 11ª y 12ª preferentemen-
te. La segunda exploración, en el II 
trimestre del embarazo se recomien-
da realizarla entre las semanas 20ª 
y 22ª del embarazo y la tercera ex-
ploración en el III trimestre de ges-
tación, recomendándose realizarla 
preferentemente entre las semanas 
32ª y 36ª del embarazo. 

La SEGO recomienda que la mujer 
debe recibir información sobre la 
modalidad y objetivos de la explo-
ración ecográfica que se realiza en 
cada momento del embarazo. Asi-
mismo recomienda utilizar el modelo 
de informe de ecografía obstétrica 
de nivel básico y el de Diagnóstico 
Prenatal y el documento de Consen-
timiento Informado para la ecografía 
de diagnóstico prenatal elaborados 
ambos por la Sección de Ecografía 
de la SEGO(1-3). 

Con la exclusiva idea de que la ex-
posición de una serie de básicos 
comentarios, ideas y sugerencias, 
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basados en nuestra experiencia y 
en previas publicaciones de nuestro 
grupo de trabajo(4-6) pueda ser de uti-
lidad a nuestros compañeros, se ha 
preparado este trabajo. 

situación asistencial actual

Según los informes de algunas com-
pañías de seguros, las demandas 
judiciales contra médicos se han 
multiplicado por 20 en los últimos 
diez años. Y si a las denuncias pro-
piamente dichas se suman las re-
clamaciones administrativas, y las 
protestas ante las Comisiones Deon-
tológicas de los diversos Colegios 
de Médicos, las cifras se multiplican 
por cien.

El análisis pormenorizado de tales 
reclamaciones, nos reafirma en la 
idea de que en los últimos años, las 
relaciones médico-enfermo han su-
frido un cambio de 180° y que una 
relación casi paternal se ha pasado 
a una relación de desconfianza, y a 
veces incluso de verdadera confron-
tación. Por otra parte se están intro-
duciendo mecanismos de correc-
ción absolutamente indeseables, no 
sólo para el médico, sino también y 
muy especialmente para el paciente 
y la sociedad, como por ejemplo la 
llamada “Medicina defensiva”, una 
auténtica patología profesional. Se 
estima que actualmente el 69% de 
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los médicos en España, ejerce la 
medicina defensiva por el temor a 
ser denunciado (7)

Por otra parte, la demanda de la so-
ciedad por técnicas de Medicina Pe-
rinatal (ecografía de alta resolución, 
monitorización fetal, Doppler, amnio-
centesis, biopsia corial, cariotipo, 
etc.) se ha disparado en los últimos 
años de una forma espectacular (Fi-
gura 1)(8), aumentando con ello las 
posibilidades de reclamaciones judi-
ciales. El extraordinario avance de la 
medicina embrionaria y fetal, sin pa-
rangón en otras especialidades mé-
dicas, nos permite y exige cada vez 
realizar técnicas más precoces, más 
complejas y difíciles y por lo tanto de 
mayor “riesgo judicial”.

Esta siniestralidad por otra parte tie-
ne unos “ranking” y los obstetras y 
ginecólogos vamos, por lo menos en 
el ámbito estatal, en segundo lugar, 
por detrás de los cirujanos plásticos 
y casi a la par con los anestesiólo-
gos. Y dentro de la Obstetricia, el pri-
mer lugar de este siniestro escalafón 
parece ser que lo ocupamos los que 
nos dedicamos a la Medicina Perina-
tal y al Diagnóstico Prenatal. Por esta 
razón las primas de los seguros de 
responsabilidad civil oscilan entre 
los 100 euros de un médico rural y 
las 1.000 € de un ginecólogo. Aun-
que este monto puede llegar a los 
2.000 € anuales, si se pretende una 
cobertura total (privada y pública) de 
500.000 euros.

En un estudio realizado reciente-
mente en España (7), el 17.7 de los 
médicos ha tenido un problema le-
gal relacionado con el ejercicio de 
su profesión, mientras que el 60% 
conoce compañeros cercanos que 
han padecido este tipo de proble-
mas en su entorno laboral. En este 
estudio se muestra que la actitud del 
medico ante la formación-informa-
ción en materia médico-legal es po-
sitiva, ya que el 86.7% parece estar 
informado y al 13.3% no le importa el 

tema, destacando el hecho de que 
la formación medico-legal durante la 
licenciatura de Medicina es mala en 
casi el 50% de los casos, y además 
la información actual que se da al 
médico de estos temas la considera 
nula en un 39% de los casos. Estas 
cifras son, lógicamente, preocupan-
tes e indican la necesidad de au-
mentar la información y la formación 
del medico en estos temas.

Las últimas peritaciones solicitadas 
a la Sociedad Española de Gineco-
logía y Obstetricia, en relación con 
el tema de ecografía obstétrica y 
ginecológica son por los siguientes 
motivos: 

1. Agenesia de fémur.

2. Encefalocele.

3. Anoftalmia.

4. Síndrome malformativo.

5. Amelia de pierna izquierda.

6. Espina bifida lumbosacra.

7. Agenesia de Humero.

8. Agenesia de cuerpo calloso.

9. Agenesia de fémur.

10. Muerte fetal intra útero.

Por ello fácilmente podemos deducir 
que las demandas se producen por 
la Ecografía Obstétrica y no por la 
ginecológica, cuya demanda judicial 
es muy poco frecuente.

RetRato Robot del 
ecogRafista demandado

Las características del ecografista 
obstétrico que tiene una demanda 
judicial, son las siguientes (9) :

1. Trabaja en un centro de salud o 
para compañías de seguros pri-
vados

2. Realiza todas las ecografías del 
embarazo, sin derivar a la pa-
ciente a un centro especializado 
en diagnóstico prenatal.

3. No informa del tipo de ecografía 
que realiza. No dice a la pacien-
te si es una ecografía de nivel 
básico y de diagnóstico prena-
tal.

4. No obtiene el consentimiento in-
formado de la paciente.

5. No utiliza el Informe de la Sec-
ción de Ecografía de la Socie-
dad Española de Ginecología y 
Obstetricia.

6. Trabaja con un ecógrafo con 
pocas prestaciones

7. Trabaja dedicando poco tiempo 
a cada ecografía. 

situación social actual

En el aumento de las demandas judi-
ciales contra los médicos, están im-
plicados varios tipos de factores (10):

a) La población exige de la medi-
cina rendimiento y eficacia. Se 
olvida que no siempre se pue-
den obtener los resultados diag-
nósticos terapéuticos deseados 
y como no se consigue el bien 
buscado, se pone una demanda 
judicial.

b) El mayor grado de materialismo 
de nuestra sociedad, que sabe 
que de los médicos se pueden 
conseguir indemnizaciones y en 
definitiva, dinero. Es bien sabi-
do, que muchas reclamacio-
nes buscan exclusivamente la 
compensación económica. Este 
claro hecho está haciendo que 
algunas de las grandes compa-
ñías de seguros, estén abando-
nando el ramo de la responsabi-
lidad médica, como ha ocurrido 
recientemente con el grupo St. 
Paul, la 2ª compañía de seguros 
de responsabilidad profesional 
médica en USA y uno de los lí-
deres mundiales en este campo. 
Esta circunstancia producirá un 
incremento en las pólizas de los 
médicos.
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c) El incremento de la asistencia 
hospitalaria y de la masificación, 
ya que favorece la imagen de 
maltrato del enfermo. En el hos-
pital la relación médico-pacien-
te suele ser corta e impersonal y 
ello favorece las reclamaciones. 
Por el contrario cuando la rela-
ción es larga y personal, como 
ocurre con el ejemplo de los 
trasplantes, las reclamaciones, 
a pesar del mal resultado, son la 
excepción.

d) El cambio negativo que ha expe-
rimentado en nuestra sociedad, 
la situación e imagen del médi-
co, posiblemente como conse-
cuencia de todo lo anterior.

situación JuRídica actual

En España, hay un punto de inflexión 
en este incremento de las deman-
das, y tiene una fecha precisa: 1 de 
julio de 1997: Sentencia del Tribunal 
Supremo número 604. Esta sentencia 
que significó un giro de 180° en la 
doctrina del Tribunal Supremo, inclu-
ye tres novedades importantes(11): 

1) Desviación de la “carga de la 
prueba” (es la demostración 
documental o fáctica de una 
acusación). Hasta este día, si 
alguien denunciaba a un mé-
dico por presunta mala praxis, 
tenía la obligación de demostrar 
que el médico había actuado 
con manifiesta negligencia, o 
por lo menos con falta de dili-
gencia. Y naturalmente debía 
separarse claramente el error 
médico (que es humanamente 
inevitable) de la pura negligen-
cia (que tiene “dolo”). Lo que 
en términos jurídicos se llama 
la “carga de la prueba” debía 
ser aportada por la paciente o 
reclamante. Se aplicaba pues la 
doctrina de la obligación de ac-
tividad. Era necesario demostrar 
la falta de diligencia para apre-
ciar incumplimiento. Actualmen-

te la denunciante no tiene que 
demostrar nada de esto y es el 
médico quién tiene que demos-
trar su inocencia, es decir que la 
carga de la prueba ha pasado 
de la paciente denunciante, al 
médico. 

 Esta novedad, ya está siendo 
aplicada en algunos tribuna-
les latinoamericanos, como por 
ejemplo en la Argentina, según 
ha comunicado Ricardo Lens, 
abogado especialista en Dere-
cho Sanitario (12).

2) La doctrina jurídica de la “obli-
gación de los resultados”. An-
tes existía la doctrina jurídica 
de “obligación de actividades” 
y actualmente se ha sustituido 
por la obligación de resultados. 
Es decir que lo que el médico 
ofrecía a las pacientes era un 
servicio médico de actividades, 
pero hoy se está convirtiendo en 
un servicio médico de resulta-
dos. De forma que si las cosas 
no salen como estaba previsto 
alguien tendrá que pagar, salvo 
que medie culpa por parte de 
la paciente o sucesos imprevi-
sibles. Es lo que se denomina 
“obligación de resultados”. La 
falta de obtención de estos re-
sultados hace presumible la cul-
pa. Esta doctrina es ya una rea-
lidad en especialidades como 
cirugía plástica y odontología 
y es muy posible que pronto lo 
sea en nuestra especialidad.

 Ya existen fallos judiciales que 
desprecian un formulario de 
consentimiento informado en 
cirugía estética, por no compro-
meterse al resultado (13).

3) Principio de “responsabilidad 
objetiva”. Se sienta el principio 
de “responsabilidad objetiva”, 
es decir, que todo daño es re-
sarcible mientras sea previsible. 
Y por tanto hay que indemnizar 
todo daño y en todo caso la car-
ga de la prueba incumbe fun-

damentalmente al médico, y no 
al paciente. En otras palabras, 
a la paciente le basta con acu-
sarnos, no tiene que demostrar 
que hemos actuado negligen-
temente, somos nosotros que 
debemos demostrar que hemos 
actuado correctamente y de 
acuerdo con la “ Lex Artis”. 

La situación se complica con la apli-
cación del nuevo Código Penal (14), 
que contiene dos artículos sorpren-
dentes:

Artículo157. El que, por cualquier 
medio o procedimiento, causare 
en un feto una lesión o enferme-
dad que perjudique gravemente 
su normal desarrollo, o provo-
que en el mismo una grave tara 
física o psíquica, será castiga-
do con pena de prisión de uno 
o cuatro años e inhabilitación 
especial para ejercer cualquier 
profesión sanitaria, para prestar 
servicios de toda índole en clíni-
cas, establecimientos o consul-
torios ginecológicos, públicos o 
privados, por tiempo de dos a 
ocho años.

Artículo 158. El que por impruden-
cia grave, cometiera los hechos 
descritos en el artículo anterior 
será castigado con las penas 
de arresto de 7 a 24 fines de se-
mana e inhabilitación especial 
para ejercer cualquier profesión 
sanitaria, o para presentar servi-
cios de toda índole, en clínicas, 
establecimientos o consultorios 
ginecológicos públicos o pri-
vados, por un tiempo de seis a 
tres años. La embarazada no 
será penada a tenor de este 
precepto.

Aparte de su peculiar redacción, la 
lectura de estos dos artículos ine-
vitablemente induce a formularse 
algunas preguntas, ¿de qué se ha-
bla?, ¿ de complicaciones surgidas 
en la extracción de un feto, o en la 
práctica del diagnóstico prenatal?, ¿ 
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de una agresión directa o accidental 
contra el feto o la madre ?, ¿ se pe-
nalizan las lesiones pero no la muer-
te del feto?

El 14 de Diciembre de 1998, entra-
ba en vigor en España, la nueva ley 
de la Jurisdicción Contenciosa, que 
conllevada una importante reforma 
de la responsabilidad sanitaria, en 
el sentido de que eliminaba la po-
sibilidad de la querella civil contra 
los médicos del Servicio Nacional 
de Salud (INSALUD), pero por otra 
parte abría una vía al aumento de 
las demandas por la vía penal. En 
opinión del magistrado de la Sala 
Penal del Tribunal Supremo Español, 
José Manuel Martínez-Pereda (15), “la 
nueva normativa va a hipertrofiar no-
toriamente el número de reclamacio-
nes penales, por el claro retraso que 
ya padece la jurisdicción contencio-
sa que desalentará a los pacientes 
y les obligará a buscar alternativas”. 
Es la reacción natural de lo que el 
magistrado denomina “el paciente 
impaciente”.

A pesar de todo, parece que ser ob-
jeto de un procedimiento judicial no 
equivale, gracias a Dios, a ser consi-
derado culpable y las cosas parece 
que se van tranquilizando un poco. 
Y, por esto, desde diversas institu-
ciones judiciales y desde el mundo 
del derecho en general, se nos pre-
tende tranquilizar asegurando que el 
número de condenas, tanto lo penal 
como por lo civil, es mínimo. Según 
parece alrededor del 9% de deman-
das. Sin embargo diversas com-
pañías de seguros, y sus razones 
tendrán, consideran que el índice 
de siniestralidad es tan grande, que 
algunas incluso han decidido salirse 
de este mercado.

Por otra parte nos tememos que, ni 
los legisladores, ni los jueces, ni las 
compañías de seguros valoren real-
mente el desprestigio profesional que 
se cierne sobre un médico cuando, a 
pesar de ser declarado inocente con 
todos los pronunciamientos favora-

bles, ha sido acusado de negligen-
cia o mala práctica. Y no digamos ya 
las angustias que todo ello conlleva, 
un verdadero “vía crucis” para el 
médico. Porque además la máquina 
judicial no es precisamente rápida, 
sino todo lo contrario, con esperas 
de 4-5 años como promedio. 

¿Que HaceR PaRa evitaR las 
demandas Judiciales?

A continuación se exponen algunas 
orientaciones, ideas, sugerencias y 
recomendaciones, técnicas las pri-
meras y prácticas las segundas, que 
tal vez puedan ayudar a los médicos 
que nos dedicamos a la ecografía 
obstétrica, posiblemente la más de-
mandada dentro de la especialidad 
de obstetricia y ginecología, a redu-
cir la avalancha de demandas judi-
ciales que se nos viene encima.

1. acto Medico Legítimo. En primer 
lugar realizar un acto médico legí-
timo en medicina perinatal, para el 
cual se deben dar fundamentalmen-
te estas 3 circunstancias (16): 

a) Titulación medica adecuada, en 
nuestro caso el título de Medi-
cina y Cirugía y de Especialista 
en Obstetricia y Ginecología. 
En otros especialistas, su título 
correspondiente. Una prueba 
invasiva de diagnóstico o tra-
tamiento fetal, o una ecografía 
de diagnóstico prenatal, con un 
informe completo, no puede ser 
realizada por cualquier médico 
(Real Decreto 127/1984 de 11 
de Enero), sino por el especia-
lista en Obstetricia y Ginecolo-
gía, tal y como exigen las direc-
trices de la Unión Europea para 
el ejercicio de las especialida-
des médicas (Directiva 86/457, 
refundida en la 93/16, la 75/363 
y la 81/1057).

b) Capacitación profesional ade-
cuada, es decir, poder demos-
trar que el profesional que va 
a realizar técnicas de medicina 

perinatal, ha seguido las normas 
académicas oficiales para ello 
y con ello demostrar una pre-
paración suficiente para poder 
ejecutar aquellas pruebas, con 
riesgos para la madre y el feto 
que no excedan de los reporta-
dos estadísticamente, porque 
si tal acto médico no se hace 
conforma a la “Lex Artis” y por 
lo tanto se realiza de manera im-
prudente, son de aplicación los 
artículos 142 y 158 del Código 
Penal vigente. 

c) Consentimiento informado de la 
embarazada, del cual hablare-
mos más adelante y siempre im-
prescindible en todas nuestras 
actuaciones. La Ley de Sanidad 
obliga a una información previa, 
entendible y veraz, que debe 
siempre materializarse median-
te su constancia escrita en este 
documento.

2. buena y continua formación Pro-
fesional. Sería aconsejable, aparte 
de los títulos académicos oficiales, 
poder demostrar que se ha realizado 
una formación continuada en la es-
pecialidad, mediante cursos especí-
ficos con la obtención de diplomas 
oficiales expedidos por sociedades 
científicas nacionales e internacio-
nales. Por ejemplo en España, la 
sección de ecografía de la sociedad 
sspañola de ginecología y obstetri-
cia(17), otorga el diploma de Ecogra-
fista grado I, II, III y IV, máximo nivel, 
a especialistas que han acreditado 
una formación específica, en calidad 
y cantidad, en ecografía y diagnós-
tico prenatal, siendo recomendable 
que quien se dedique a realizar téc-
nicas de diagnóstico prenatal, tenga 
el nivel IV ó máximo de la SEGO o 
tenga el nivel III y este trabajando en 
una unidad de diagnóstico prenatal, 
requisito para acceder al nivel IV..

3. básicos conocimientos legales. 
El profesional que está inmerso en 
la atención de pacientes relaciona-
das con el diagnóstico y tratamiento 
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prenatal, igual que debe suceder en 
otras especialidades de la medicina, 
debe poseer unos mínimos conoci-
mientos legales relacionados con 
esta faceta de la medicina. Según el 
Prof. Julio Cruz y Hermida (18), de la 
Universidad Complutense de Madrid, 
hay sentencias que relacionadas 
con leyes, nos llevan a meditar que 
el médico, en la actualidad no debe 
saber solo sobre Medicina y tecno-
logía actualizada, sino que también 
ha de poner al día sus conocimien-
tos sobre legislación, lo que, en su 
opinión, supone una complicación 
adicional al ya complicado de por sí 
ejercicio profesional.

Fundamentalmente, debe conocer 
todo lo relacionado con los docu-
mentos legales que debe utilizar, con 
la propiedad de la historia clínica, 
con la privacidad de los resultados, 
con la ley de protección de datos 
de las historias clínicas, con la ley 
del aborto legal, con las obligacio-
nes del médico de guardia, con las 
diversas religiones y su implicación 
médica, con el proceso médico re-
lacionado con personas menores de 
edad y también con discapacidades 
psíquicas y la ley de la fertilización 
asistida. No olvidemos nunca que, 
para un juez, la “ignorancia de la 
Ley, no exime de su cumplimiento”. 
Conocer las responsabilidades de 
los médicos residentes, es un pun-
to de extraordinaria importancia, ya 
que en el ámbito hospitalario vamos 
a estar trabajando constantemente 
con médico internos y residentes 
(MIR) y por lo tanto es fundamental 
que conozcamos la legislación vi-
gente, sobre nuestra actuación en la 
docencia y en las firmas de los in-
formes de las ecografías realizadas. 
En España está en continuo estudio 
y por lo tanto lo más acertado es 
seguir las indicaciones que la Co-
misión de Docencia del Hospital o la 
Comisión nacional, ha marcado en 
relación con la responsabilidad pro-
fesional de los MIR.

4. seguir protocolos oficiales. Cuan-
do como en España, tenemos la 
oportunidad de contar con proto-
colos oficiales relacionados con los 
procesos diagnósticos y terapéuti-
cos en medicina prenatal, debemos, 
sin lugar a dudas, seguirlos en toda 
nuestra actividad asistencial. En pri-
mer lugar debemos cumplir los pro-
tocolos oficiales de las Sociedades 
Científicas Nacionales (Sección Es-
pañola de Medicina Perinatal y So-
ciedad Española de Ginecología y 
Obstetricia), también las regionales 
e incluso los protocolos del propio 
hospital o institución sanitaria en la 
que se trabaja. Igualmente, si exis-
ten, protocolos de organismos espe-
cíficos de diagnóstico y tratamiento 
prenatal o de Instituciones Científi-
cas Internacionales de reconocido 
prestigio (European Association of 
Perinatal Medicine, World Associa-
tion of Perinatal Medicine, American 
College of Obstetricians and Gyne-
cologist, etc).

El hecho de cumplir los protocolos 
oficiales, en relación con nuestra ac-
tividad asistencial, siempre nos be-
neficiará. Ya conocemos sentencias 
a favor del ginecólogo por seguir los 
protocolos oficiales de la SEGO y 
otras en contra por no seguirlos (19) . 

5. ser estricto en las indicaciones 
médicas de las técnicas realizadas. 
Este es un tema muy importante, ya 
que cuando se tiene experiencia en 
el tema, sabemos que muchos pro-
blemas legales, se remontan a su 
origen, es decir, a la indicación me-
dica correcta de la técnica diagnós-
tica prenatal. 

Para realizar una correcta indicación 
médica es muy conveniente conocer 
y cumplir los protocolos oficiales ya 
comentados. Además es muy reco-
mendable, y esta es una práctica a 
la que cada vez debemos estar más 
acostumbrados, que se le ofrezca 
siempre a la paciente o pareja, la 
posibilidad de una segunda opinión 

e incluso facilitarles los datos de 
centros de referencia nacionales e 
internacionales.

Asimismo, una vez informada la pa-
ciente, sobre las posibilidades mé-
dicas o quirúrgicas de la técnica 
diagnóstica o terapéutica, debemos 
respetar escrupulosamente la deci-
sión que tome sobre la aceptación o 
no de tales técnicas. 

6. informar correctamente a la pa-
ciente, pero nunca aconsejar. Ricar-
do de Lorenzo (20), uno de los mayo-
res expertos en Derecho Sanitario 
de nuestro país y bien conocido por 
los ginecólogos españoles, en las 
Primeras Jornadas de aspectos mé-
dicos legales dirigidas a los MIR, ha 
expresado claramente que “el médi-
co residente que de al paciente una 
información adecuada, evitaría ser 
demandado ante los tribunales en 
un 75% de los casos”. 

Creemos que se ha realizado una 
incorrecta traducción de la palabra 
inglesa “counselling” por “consejo” 
en español, cuando en realidad lo 
que significa es “asesoramiento”. 
Este error ha hecho que sean fre-
cuentes los términos de “consejo ge-
nético”, “consejo reproductivo”, etc., 
en nuestra especialidad, en vez de 
los correctos de asesoramiento ge-
nético y asesoramiento reproductivo. 
Asesorar es informar científicamente 
a la paciente, con lenguaje claro e 
inteligible, pero no es aconsejar. 
Aconsejar puede tener una conno-
tación de “dirección” hacia cierta 
elección y por ello no es conveniente 
hacerlo.

Pensamos que el medico tiene la im-
portantísima función, entre otras, de 
informar de forma clara y correcta a 
la paciente, pero nunca de aconse-
jarla, aunque muchas veces nos lo 
pida: ”que haría Ud. en mi caso...”, 
“y si fuera su esposa...”. La decisión 
final debe ser siempre suya o con-
junta con su pareja, una vez aseso-
rada correctamente. 

asPEctos LEgaLEs En EL Diagnóstico Ecográfico PrEnataL
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Igualmente, tenemos que tener en 
cuenta que nuestra obligación, como 
médicos (artículo 26 del código de 
Ética y Deontología Médica), es la 
de informar de todas las técnicas 
existentes de diagnóstico prenatal a 
la paciente, que por sus específicas 
circunstancias pueda solicitarlas, 
con suficiente conocimiento y res-
ponsabilidad, independientemen-
te de nuestra idea religiosa sobre 
las mismas y sus consecuencias. 
Cuando hay divergencias de opinión 
entre médicos y pacientes por con-
vicciones diferentes, estos conflic-
tos deberán resolverse siempre de 
acuerdo con el modo deontológico: 
respetar la conciencia y la autono-
mía moral de las personas (21).

Es importante constatar que no infor-
mar del riesgo típico de una activi-
dad médica, es indemnizable, aún 
sin negligencia médica (22) .

No olvidemos que la mayoría de las 
demandas judiciales, tienen un ori-
gen en la falta de una correcta, clara 
y completa información a la pacien-
te. “Perdamos” todo el tiempo del 
mundo en hablar con la paciente y 
en completar el proceso de informa-
ción, verbal y escrita, que siempre 
será beneficioso para ambos, pa-
ciente y médico. 

7. cumplimentar el Documento de 
consentimiento informado. La infor-
mación a los pacientes, estaba ya 
incluida en el artículo 10 de la Ley 
de Sanidad de 1986 (23), y dice que 
ha de ser: suficiente, esclarecedora, 
veraz y adecuada a las circunstan-
cias. Esta información debe ser re-
cogida en un documento oficial que 
la paciente debe leer detenidamente 
y firmar.

El CI es uno de los puntos funda-
mentales de la nueva Ley Básica 
41/2002 que apareció en el BOE el 
15 de Noviembre de 2002 (24), (y que 
por lo tanto entró en vigor el 15 de 
Mayo de 2003, a los 6 meses de su 
publicación en el BOE), que regula 
la Autonomía del Paciente y los De-

rechos y Obligaciones en materia de 
información y Documentación Clíni-
ca. Como consecuencia de esta Ley, 
la SEGO, dentro de un extraordinario 
y utilísimo trabajo para todos los gi-
necólogos españoles, está adaptan-
do los documentos de CI y saldrán 
publicados próximamente. 

La ley nacional dice que el consen-
timiento informado (CI) se prestará, 
por regla general, de forma verbal. 
El modelo escrito se reserva, a las 
intervenciones quirúrgicas, proce-
dimientos diagnósticos invasores 
y procedimientos que supongan 
riesgos notorios y previsibles. No 
obstante, el enfermo puede revocar 
libremente por escrito su consenti-
miento en cualquier momento.

La Sección de Ecografía de la So-
ciedad Española de Ginecología y 
Obstetricia (25), ha elaborado un do-
cumento de consentimiento informa-
do, para el caso de la Ecografía de 
Diagnóstico Prenatal, que recomen-
damos sea cumplimentado completa 
y correctamente, por parte de la pa-
ciente, con presencia de testigo, an-
tes de iniciar la exploración ecografi-
ca (tabla nº 1). En dicho informe se le 
explica a la paciente las característi-
cas de la exploración realizada, sus 
posibilidades y sus limitaciones.

Este documento, por lo tanto, tiene 
que ser oficial, es decir, elaborado 
por una Sociedad Científica Nacio-
nal o Internacional y no particular 
de elaboración propia. Es un docu-
mento que tiene la doble opción de 
aceptación de la técnica diagnóstica 
o terapéutica y también la de dene-
gación de la misma, incluso después 
de firmar previamente el consenti-
miento para realizarla. 

Sería aconsejable facilitar este do-
cumento a la paciente al solicitar la 
exploración días antes de realizarla 
o en su defecto, mientras está en la 
sala de espera de la consulta, para 
que tenga tiempo suficiente de leer-
lo y entenderlo y una vez dentro de 
la consulta debemos preguntarle si 

lo ha entendido perfectamente y ex-
plicarle detenidamente todas las du-
das o preguntas que tenga sobre el 
contenido del mismo, antes de pro-
ceder a su firma de consentimiento o 
denegación. Si la paciente no quiere 
realizarse la técnica indicada, debe-
mos insistir en que nos entregue el 
documento formalizado con su firma 
en el apartado de denegación de la 
técnica y no incurrir en el error de no 
hacerla firmar el documento.

El documento lleva incluido un apar-
tado referente a un testigo o acom-
pañante de la paciente, que debe 
ser cumplimentado por la persona 
que corresponda.

Como los documentos de consen-
timiento informado sobre técnicas 
invasivas se utilizan asiduamente, 
recomendamos hacer lo mismo con 
el documento de consentimiento 
informado para la realización de la 
ecografía de diagnóstico prenatal, 
facilitado por la Sección de Ecogra-
fía de la Sociedad Española de Gi-
necología y Obstetricia.

No olvidemos que la utilización co-
rrecta de este documento es de 
fundamental importancia en las re-
soluciones de los procesos judicia-
les, como se ha visto en numerosas 
sentencias. 

8. Proceso de realización de la 
técnica. Es una parte fundamental 
del proceso asistencial y se han de 
cumplir una serie de requisitos: de-
mostrar experiencia suficiente para 
realizarla, seguir una correcta me-
todología y cumplir con los requisi-
tos de seguridad. Es obligatorio el 
utilizar asepsia quirúrgica (lavado, 
guantes estériles, material de un solo 
uso, etc) y, si es posible, que la pa-
ciente lo perciba y vea. 

Aunque hayamos realizado miles de 
ecografías y de técnicas invasivas, 
pensemos siempre que la que esta-
mos realizando no es una más, sino 
la más importante de todas, y por lo 
tanto mostremos todo nuestro inte-
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rés y sigamos la metodología como 
si fuese la primera vez. No hagamos 
más técnicas de las que podamos 
hacer correctamente, no pensemos 
en el beneficio económico ni con-
fiemos excesivamente en nuestra 
experiencia y buena mano, si no en 
el bienestar de la paciente y en con-
secuencia, también en el nuestro. 

Un tema importante es la entrega 
del vídeo tras la realización de una 
ecografía de diagnóstico prenatal. 
Aún admitiendo que es una faceta 
interesante de cara al marketing de 
la consulta, sobre todo en la priva-
da, desde el punto de vista de las 
demandas judiciales no es aconse-
jable su entrega, ya que por razo-
nes obvias, podemos entregar a la 
paciente la prueba de un error diag-
nóstico desapercibido durante la 
exploración. En todo caso se podría 
entregar un video, una vez finalizada 
la ecografía desde el punto de vista 
técnico y luego grabar unos minutos 
de las partes que realmente intere-
san a la paciente y familia: perfil de 
la cara fetal, latidos del corazón, 
Doppler color del cordón umbilical, 
etc. No obstante hay que dejar bien 
claro que la opinión de los juristas 
es la de no entregar video ni DVD a 
nuestras pacientes tras la ecografía 
obstétrica.

9. cumplimentar correctamente la 
historia clínica de la paciente. Una 
historia clínica incompleta o incorrec-
tamente cumplimentada, es siempre 
un factor negativo para el médico: 
falta de información medica en la 
historia, es sinónimo de “negativa o 
desfavorable” información, es lo que 
hemos leído y oído muchas veces en 
sentencias y procesos judiciales. 

La historia clínica debe ineludible-
mente estar bien cumplimentada en 
todos sus campos. Datos y texto legi-
bles y firma del médico acompañada 
del nombre. Cuanta más información 
haya en ella, hablando en términos 
generales, más datos habrá en de-
fensa del médico. Este aspecto de 

la historia clínica es especialmente 
importante en la medicina privada, 
en donde a veces, se ven historias 
prácticamente en blanco, siendo 
este un factor muy negativo para el 
medico. Un magistrado de Burgos, 
Antonio Carballera (26), se ha queja-
do de que en la mayor parte de los 
casos, los jueces tienen que analizar 
historias “ininteligibles y escuetas”, 
abogando por que el médico haga 
constar de forma legible y clara lo 
que está realizando, el tratamien-
to que está aplicando al paciente e 
incluso las anotaciones subjetivas 
que considere oportunas, ya que es-
tas podrían quedar al margen de la 
historia clínica en un procesamiento 
judicial.

Un aspecto muy importante, es la 
anotación de la hora correcta en la 
que se realiza cualquier acto médico 
y también cuando se finaliza. Sería 
muy conveniente actualizar regular-
mente, con el cambio de la hora que 
se realiza 2 veces al año, todos los 
aparatos electrónicos que tienen in-
corporada la hora en sus registros, 
es decir monitores fetales, ecógra-
fos, computadoras, etc, con objeto 
de sincronizar la hora real con la de 
los registros gráficos.

Debe realizarse siempre un informe 
al ingreso de la paciente y otro infor-
me al alta final y quedar una copia de 
ambos en la historia clínica. Asimis-
mo, en la historia clínica deben que-
dar todos los documentos, de texto y 
gráficos, de pruebas diagnósticas y 
terapéuticas realizadas a la paciente 
(ecografías, Doppler, monitorizacio-
nes, analíticas, etc).

Un aspecto relevante y motivo de 
larga discusión entre expertos en 
derecho y bioética, ha sido siempre 
saber si el médico puede negar al 
paciente o a sus familiares el acce-
so a las anotaciones o comentarios 
subjetivos que escribió en la historia 
clínica del paciente. La Audiencia 
Provincial de Alicante(27), reciente-
mente, ha dado por primera vez una 

respuesta judicial, despejando la 
duda a favor del médico.

10. Entregar un informe oficial com-
pleto. El informe que entregamos a la 
paciente, con el resultado detallado 
de la técnica realizada, es muy im-
portante que este elaborado correc-
tamente, a ser posible siguiendo una 
normativa de una sociedad científica 
oficial. Debe incluir la indicación de 
la técnica, las condiciones de su rea-
lización, el resultado y las recomen-
daciones oficiales a seguir.

Es importante que si se utiliza un mo-
delo de informe prediseñado e infor-
matizado, no se cometa el error fre-
cuente y lamentable de rellenar los 
diversos campos del mismo por iner-
cia, sin comprobar uno por uno que 
la información incluida es correcta.

11. Proceso de toma de decisiones 
posteriores. Es un proceso, a veces 
complejo y difícil, pero muy impor-
tante. Hemos de ayudar a la pacien-
te y familia a que tomen la decisión 
en relación con el caso clínico, faci-
litándole toda la información y ayuda 
posible para ello. En primer lugar se 
deben agotar todas las posibilidades 
diagnósticas, se debe facilitar que la 
paciente o pareja puedan tener una 
segunda opinión en el lugar libre-
mente elegido por ellos y se les debe 
orientar para que puedan consultar 
con el cirujano infantil o especialista 
específico de la patología. 

Sería muy conveniente que cada 
hospital tuviese un Comité de Medi-
cina Fetal, integrado por toda la va-
riedad de especialistas que forma-
mos el grupo de estudio (obstetras, 
neonatólogos, genetistas, biólogos 
moleculares, patólogos, cirujanos 
infantiles, epidemiólogos, etc.), en 
donde se presentasen todos los ca-
sos patológicos o especialmente in-
teresantes habidos en el hospital o 
unidad. La paciente debe conocer 
su existencia y funcionamiento y las 
decisiones del mismo, para fortalecer 
su información y poder de decisión.

asPEctos LEgaLEs En EL Diagnóstico Ecográfico PrEnataL
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El respeto absoluto a la decisión 
tomada debe ser la regla en nues-
tra actuación. En los casos en que 
la paciente decide continuar con el 
embarazo, se le debe facilitar el apo-
yo psicológico necesario.

12. Estudio del feto y placenta tras 
la muerte fetal. Los patólogos peri-
natales nos insisten constantemente 
en que es muy importante para el 
diagnóstico final, el estudio del feto y 
de la placenta. Creemos que tienen 
toda la razón ya que el estudio de 
feto y placenta, conjuntamente y no 
uno solo, generalmente aportará da-
tos aclaradores sobre el diagnóstico 
final. No olvidemos el estudio del ca-
riotipo fetal, para confirmar una pato-
logía cromosómica o para completar 
el diagnóstico definitivo. 

El estudio fetal y placentario, nos 
será de gran utilidad para el asesora-
miento reproductivo de la paciente.

13. Denunciar infraestructura propia. 
Este hecho puede ser especialmen-
te relevante cuando desarrollamos 
nuestra labor en instituciones oficia-
les públicas en situación de asala-
riados. Es frecuente la solicitud por 
parte de las direcciones de nuestro 
hospital de aumentar cada año las 
estadísticas numéricas de las pa-
cientes asistidas, sobre todo en rela-
ción con las ecografías realizadas y 
las técnicas invasivas. Sin embargo 
nuestra obligación es la de presentar 
datos para realizar una medicina de 
calidad y no de cantidad, es decir, 
siempre en beneficio de nuestras 
pacientes y de nuestra cobertura 
legal. 

Por ello debemos denunciar, por es-
crito y con numero de entrada en el 
registro del hospital, todas las defi-
ciencias que entendamos se produ-
cen en nuestro hospital para poder 
ejercer dignamente nuestra especia-
lidad. Nuestra carta de comunicación 
de deficiencias asistenciales debe 
ser correcta pero firme y aportando 
posibles soluciones desde nuestro 
punto de vista profesional. 

No olvidemos nunca que “el que 
calla, otorga” y que cuando se de-
nuncia a un profesional por un error 
diagnóstico, nunca se investiga por 
parte del juzgado si ese día, en el 
gabinete de ecografía, se realizaron 
20 ecografías más de las técnica-
mente posibles. Cuando ocurre esta 
circunstancia, la asesoría jurídica 
del hospital, si es que la tiene, “no 
sabe, no contesta”. 

En definitiva, que como no nos 
preocupemos nosotros mismos de 
nuestra actividad asistencial, nadie 
lo hará por nosotros y además exis-
te una tendencia desde hace po-
cos años a condenar al médico por 
error o falta de medios diagnósticos 
debida a la presión asistencial(28). 
Compartamos, de cara a un proceso 
judicial, nuestra aceptada respon-
sabilidad, con quienes también la 
tienen, Dirección Médica, Gerencia 
ó Jefatura del Servicio, al obligarnos 
a trabajar en circunstancias desfavo-
rables.

14. “Dar la cara” siempre. Es, quizás 
el punto más importante de todos y 
el que más pueda ayudar a reducir 
las demandas judiciales. Cuando ha 
habido un problema, lo que el médi-
co no debe hacer jamás es desapa-
recer de la escena. Debe interesarse 
por la paciente, por la evolución clí-
nica del caso, hablar con la familia, 
estar constantemente presente y co-
laborando en la posible solución del 
problema. Expertos en el terreno de 
la comunicación dicen que si el mé-
dico “da la cara” en forma positiva 
y constructiva, se pueden evitar el 
50% de las demandas judiciales.

¿QUE NO HACER, PARA EVITAR LAS 
DEMANDAS JUDICIALES?

Los obstetras que nos dedicamos al 
diagnóstico ecográfico especializa-
do en diagnóstico prenatal, lamen-
tablemente hemos cometido y se-
guimos cometiendo (que es lo peor), 
una serie de errores, que siempre 
tienen efecto “boomerang” ya que 

van a repercutir negativamente en 
nuestra actividad médica, facilitando 
la denuncia judicial por parte de la 
paciente. Al realizar una ecografía 
en la semana 10-14, en la semana 
18-22 y en la semana 32-34, como 
recomiendan los protocolos de la 
SEGO(1-3) (secciones de Medicina 
Perinatal y de Ecografía), creemos 
que en cualquier ecografía que se 
le realice a una paciente embara-
zada, excepto las de urgencia y las 
informadas como de nivel básico a 
las pacientes, deberíamos evitar una 
serie de posibles errores que, entre 
otros, creemos son los siguientes(29).

1. Entregar el informe de la ecogra-
fía inmediatamente tras finalizar la 
exploración. Somos el único espe-
cialista de diagnóstico por la ima-
gen, que lo hace así, ya que todos 
los demás difieren su entrega uno o 
varios días tras un estudio más deta-
llado de la exploración realizada por 
diversos medios audiovisuales. Es 
una mala costumbre a la cual los gi-
necólogos hemos habituado a nues-
tras pacientes y sobre la cual tene-
mos que reflexionar detalladamente 
en el futuro. Más aún si este informe 
se realiza sobre una plantilla predi-
señada y rellenada por la secretaria 
mientras vamos realizando el estudio 
y no se tiene la buena costumbre de 
revisar, uno a uno, todos los informes 
procedentes de las ecografías rea-
lizadas y especialmente las ultimas 
de la sesión.

2. no utilizar el informe de consen-
timiento informado, publicado por la 
Sección de ecografía de la SEGO, 
para que la paciente lo lea, nos pre-
gunte sobre sus dudas en relación 
a la ecografía que se va a realizar y 
lo firme, en presencia de un testigo, 
que habitualmente acompaña a la 
embarazada a la realización de esta 
ecografía. Este informe, en el que se 
explica a la paciente las caracterís-
ticas de la ecografía de diagnóstico 
prenatal y su sensibilidad para diag-
nosticar ciertas malformaciones fe-
tales, se debe entregar siempre, en 
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la sanidad pública y en la privada y 
debe ser de ineludible cumplimiento, 
aunque la ecografía no sea una acti-
vidad quirúrgica.

3. realizar Ecografías e informes 
específicos de Diagnóstico Prena-
tal, sin tener el nivel adecuado de la 
sección de Ecografía de la sEgo, 
poniéndose una trampa a si mismo, 
ya que lo correcto es tener la acre-
ditación oficial de la SEGO, nivel III 
como mínimo y nivel IV lo recomen-
dable, para realizar estas ecografías 
con las debidas garantías legales. 
Es frecuente ver a excelentes eco-
grafistas que no tienen esta acredita-
ción porque “no son miembros de la 
SEGO” o porque ellos “no necesitan 
que nadie les acredite”. Craso error, 
que cuando les llega una demanda 
judicial quieren reparar urgentemen-
te, pero con difícil solución ya que 
toda administración tiene sus lógicas 
normas que hay que cumplir. Quede 
claro que no estamos diciendo que 
para hacer estas ecografías es im-
prescindible tener el nivel III ó IV de 
la SEGO (ya que no hay una Ley que 
así lo sentencie), sino que es conve-
niente y que en caso de una deman-
da judicial, siempre podría ser un 
factor a favor del ecografista.

4. realizar la Ecografía en presencia 
directa de familiares de la paciente, 
sobre todo niños. Es un gravísimo 
error tener los familiares detrás de 
tu cabeza, ya que esta ecografía no 
es una ecografía para que “el niño o 
la suegra vean al hermanito o nieto” 
sino para el estudio de la morfología 
fetal y debe ser el ecografista quién 
en primer lugar se haga respetar por 
el trabajo que realiza. La familia (los 
niños deben quedarse sistemática-
mente en la sala de espera, sin ex-
cepción) puede ver la ecografía en 
otro lugar del gabinete a través de un 
monitor de TV instalado con tal fin, lo 
cual es muy aconsejable por diver-
sos motivos. Creo que lo correcto 
es decirle a la paciente que vamos 
a estudiar detenidamente a su hijo/a 

y que cuando terminemos la explora-
ción, con mucho gusto le explicare-
mos algunos detalles que les puedan 
interesar, pero nunca ir explicando 
la ecografía sobre la marcha ya que 
esto hará que nuestra sistemática de 
estudio se pueda distorsionar. Por 
supuesto que el teléfono móvil de la 
paciente y familiares deben quedar 
apagados o mejor aún en la sala de 
espera y esto anunciarlo, así como 
el tema de los niños, en un amable 
cartel “ad hoc” colocado en la sala 
de espera.

5. realizar más de 10 ecografías 
de diagnóstico prenatal por sesión. 
Esto sirve para la sanidad privada y 
pública (todas las pacientes deben 
tener los mismos derechos a la eco-
grafía de diagnóstico prenatal), ya 
que según la SEGO, el tiempo míni-
mo de exploración ecográfica debe 
ser de 30 minutos (20 de ecografía y 
10 de Doppler), lo cual hace 2 eco-
grafías por hora y no se debe estar 
más de 5 horas realizando este tipo 
de ecografía, con especial atención 
a las ultimas ecografías de la sesión, 
cuando el cansancio es notorio y 
puede mermar nuestra capacidad 
de atención en la exploración.

Los obstetras debemos pedir y exi-
gir la mayor seriedad, comprensión y 
respeto, para realizar la ecografía de 
diagnóstico prenatal, pero también 
debemos cumplir con los protocolos 
oficiales de nuestra sociedad, que 
no nos quepa ninguna duda, son 
nuestra mejor arma para poder tra-
bajar y defendernos si llega el caso. 
Pero sobre todo, por respeto a noso-
tros mismos y a nuestras pacientes y 
sus futuros hijos.

resumen-Decálogo: Estas orienta-
ciones las podríamos resumir en el 
siguiente Decálogo:

1. Realizar las técnicas corres-
pondientes, con el aval del acto 
médico legítimo. Conocer las 
facetas legales de nuestra es-
pecialidad.

2. Seguir siempre los Protocolos 
Oficiales de las Sociedades 
Científicas Nacionales e Inter-
nacionales.

3. Informar, asesorar correcta-
mente a la paciente, pero nun-
ca aconsejarla. Cumplimentar 
siempre, antes de realizar la 
técnica, el documento de con-
sentimiento informado oficial. 

4. Realizar las técnicas con meto-
dología, seguridad y asepsia. 
Cumplimentar correctamente y 
ampliamente la historia clínica 
de la paciente.

5. No realizar las técnicas en pre-
sencia directa de familiares y 
mucho menos de niños. Apagar 
los teléfonos móviles durante la 
exploración.

6. Entregar un informe oficial com-
pleto, revisado y meditado, apo-
yado en el Comité de Medicina 
Perinatal de nuestro Hospital. 
Respetar escrupulosamente la 
decisión de la paciente o pare-
ja.

7. Enviar siempre el feto y la pla-
centa al laboratorio de anatomía 
patológica para su estudio, in-
cluyendo el estudio genético.

8. Denunciar por escrito y con nº 
de registro de entrada en la 
administración, la deficiente in-
fraestructura (si procede) del 
medio donde trabajamos: falta 
de personal capacitado, falta de 
tecnología adecuada, excesivo 
número de pacientes, etc.

9. No realizar más de 10 técnicas 
de diagnóstico prenatal por día.

10. “Dar la cara” siempre. Interesar-
se por la evolución del caso clí-
nico. No desaparecer jamás de 
la escena.

asPEctos LEgaLEs En EL Diagnóstico Ecográfico PrEnataL
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El manejo moderno de los embara-
zos de alto riesgo y la notable mejo-
ría de la resolución ultrasonográfica 
han expandido las indicaciones de la 
sonografía prenatal, permitiendo un 
mayor número de diagnósticos pre-
natales de malformaciones congéni-
tas quirúrgicamente corregibles.(1)

En un estudio de 12,865 sonogra-
mas en 4,551 gestantes durante un 
período de 21 meses, se refirieron 
221 pacientes con 234 anomalías 
fetales. De éstas, 49% fueron al ciru-
jano pediatra. Otras consultas fueron 
urológicas (36%), neuroquirúrgicas 
(9%) y ortopédicas (6%)(2). Debido a 
que los diagnósticos urológicos son 
usualmente manejados en forma ex-
pectante al nacer, la gran cantidad 
de diagnósticos que abarca la ciru-
gía pediátrica general justifican su 
estudio detallado, incluyendo gas-
trosquisis, onfalocele, hernia diafrag-
mática, malformación adenomatoide 
quística congénita, secuestros pul-
monares, quistes ováricos, teratoma 
sacro-coccígeo, higroma quístico, 
atresia esofágica y obstrucciones 
intestinales.

El diagnóstico prenatal requiere una 
pronta consulta por los especialistas 
que tendrán que ver con el manejo 
de la anomalía, pues los padres y 
familiares son presas de pánico, an-
siedad, complejos de culpa y de una 
necesidad imperiosa por encontrar 
respuestas a sus justificadas pre-

La Ecografía PrEnataL 
y EL ciruJano PEDiatra

Jorge enrique uceda del campo
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guntas para tomar decisiones infor-
madas. Los estudios genéticos y la 
ecocardiografía fetal son indicados 
de acuerdo con la patología encon-
trada.(1) 

En un reciente estudio por Davenport 
y colaboradores en Londres, se eva-
luó el impacto de la consulta prena-
tal sobre la ansiedad de los padres 
causada por el diagnóstico de una 
malformación fetal. El bien diseñado 
estudio demostró que los niveles de 
ansiedad de los padres afectados, 
luego de la consulta prenatal, dismi-
nuyeron a valores similares a gestan-
tes controles(3).

Revisemos los más frecuentes diag-
nósticos quirúrgico-pediátricos, ha-
ciendo énfasis en su moderno mane-
jo prenatal y perinatal.

gastRosQuisis

Es una emergencia neonatal carac-
terizada por evisceración de asas 
intestinales a través de un defecto 
congénito de la pared abdominal 
anterior, localizado a la derecha del 
cordón umbilical. No hay saco am-
niótico. El intestino está acortado 
y su pared engrosada por serosi-
tis química crónica. El diagnóstico 
prenatal es posible después de la 
14ª semana (Fig. 1). En los Estados 
Unidos, 70% de gastrosquisis son 
diagnosticadas durante el período 
prenatal.
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maneJo PRenatal

Lo usual es llevar a cabo ecografías 
seriadas. La experiencia del autor 
con 65 casos es contraria a la induc-
ción de un parto prematuro, a menos 
que se observen asas intestinales 
dilatadas, sugestivas de un proceso 
obstructivo (Fig. 2).

Las gestantes presentan elevación 
de alfa-fetoproteína y gonadotropina 
coriónica séricas. Raramente es ne-
cesaria una amniocentesis para de-
tectar la típica elevación de la acetil-
colinoesterasa amniótica.(4) 

Como la embriogénesis es tardía (8ª 
– 10ª semanas) las anomalías obser-
vadas no son tan severas como en el 
onfalocele pero ocurren en 20% de 
los casos, de los cuales las atresias 
intestinales son las más frecuentes. 
La consulta o consejo prenatal es 
muy deseable, toda vez que el ma-
nejo perinatal está bien establecido, 
la mortalidad es menor del 4% y el 
pronóstico es muy satisfactorio. El 
parto puede ser vaginal o por cesá-
rea, pues no se han observado dife-
rencias significativas en el manejo 
del recién nacido, a menos que las 
ecografías seriadas indiquen obs-
trucción intestinal.(5)

maneJo PeRinatal 

Se basa en el siguiente protocolo al 
nacimiento: 

Aspiración orofaríngea, evalua-
ción general, peso, Apgars.
Introducir sonda nasogástrica; se 
obtienen alrededor de 50cc de 
material bilioso.
Cubrir evisceración con gasas 
estériles y envoltura plástica.
Insertar vía endovenosa periféri-
ca. Reemplazar volumen gástrico 
aspirado con lactato de Ringer o 
suero fisiológico en forma rápida 
(15’). Continuar endovenoso con 
dextrosa al 5-10% (según des-
trostix) a 8 cc/Kg/hora.

•

•

•

•

Figura 1. 
Gastrosquisis: 

16 semanas de 
EG.

Figura 2. Dila-
tación de asas, 
32 semanas de 

EG.

Para transportes alejados, in-
sertar Foley 6Fr y medir diuresis 
horaria.
En UCI, insertar catéteres umbili-
cales o en arteria radial.

El cierre primario varía con la expe-
riencia del cirujano y puede alcanzar 
un 75% de frecuencia. El cordón um-
bilical es preservado rutinariamente 
desde 1986. El tratamiento secunda-
rio se realiza colocando una bolsa 
de silástico reforzada con dacrón, lo 
que permite la reducción gradual de 
la evisceración y el cierre definitivo 
en 7 a 10 días. Estos y otros detalles 

•

•

del manejo de esta compleja malfor-
mación son idealmente discutidos 
con los padres con la debida ante-
lación. El autor operó 65 neonatos 
con gastrosquisis, obteniendo 100% 
de supervivencia y excelentes resul-
tados con un seguimiento promedio 
de 72 meses (Figs. 3: a, b, c)).(4)

onfalocele

Esta anomalía se distingue de la 
gastrosquisis por la presencia de 
un saco amniótico, la implantación 
separada de los elementos del cor-
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dón (Fig. 4) y sobre todo, por una 
mayor incidencia de malformaciones 
asociadas severas, tales como car-
diopatías y cromosomopatías. En los 
onfaloceles grandes, el hígado es 
extracelómico y el saco puede rom-
perse al nacimiento, por lo que se re-
comienda un parto cesáreo (Fig. 5).

Figura 4. Onfalocele con hígado extrace-
lómico 

Figura 5. Onfalocele roto.

 

La determinación sonográfica de hí-
gado extra o intracelómico tiene con-
notaciones pronósticas: La supervi-
vencia de onfaloceles con hígado 
extracelómico fue 48%, y con hígado 
intracelómico, 82%; las cardiopatías 
asociadas más severas ocurrieron 
en el primer grupo.(6)

La información acumulada en las últi-
mas dos décadas confiere al conse-
jo prenatal una importancia decisiva. 
La experiencia del cirujano pediatra 
ayuda a los padres a comprender 
mejor las implicancias del diagnós-
tico fetal. Naturalmente, el consejo 
genético, perinatal y de las otras dis-
ciplinas participantes, facilitan a los 
padres tomar decisiones realistas e 
inteligentes.

maneJo PeRinatal

Los onfaloceles extracelómicos re-
quieren claramente un parto cesá-
reo, fundamentalmente para evitar 
laceraciones hepáticas que usual-
mente son fatales. Los avances en 
ecocardiografía fetal han permitido 
estudios seriados altamente detalla-
dos, lo que permite intervenciones 

Figura 3. a) Gastrosquisis b) Reducción primaria c) Cierre primario.

maneJo PRenatal

El diagnóstico prenatal es también 
temprano, siendo el descarte de 
malformaciones asociadas más ur-
gente que en gastrosquisis. La am-
niocentesis es indicada para des-
cartar defectos cromosomiales de 
pronóstico sombrío, tales como las 
trisomías 18 y 13. La ecocardiografía 
fetal seriada es también necesaria. 
La terminación del embarazo no es 
infrecuente en onfaloceles con ano-
malías severas: 24 de 83 embarazos 
(29%) fueron terminados, según un 
reporte de Montreal.(6)

Figura 6. a) Amnios resecado, preservando ombligo b) Culmina primer estadío a una hora 
de vida c) Reducción completa a los 5 días de edad d) Segundo estadío a 5 d de edad 
e) Cierre en dos planos f) Alta a los 11 días de edad

La Ecografía PrEnataL y EL ciruJano PEDiatra
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no ha podido ser duplicado por 
otros centros expertos en el ma-
nejo de hernias diafragmáticas, 
al punto que su valor pronóstico 
no es aceptado por la mayo-
ría.(11-13)

5. Estimación del volumen pul-
monar. Otro marcador indirecto 
que se discute actualmente es el 
PPLV (percentage of predicted 
lung volumen), definido como 
el volumen pulmonar total divi-
dido por el volumen pulmonar 
predicho y luego multiplicado 
por 100. Esta medición se ob-
tiene mediante una Resonancia 
Magnética (múltiple, inyección 
única, técnica rápida, imágenes 
con T

1
). Valores superiores a 20 

indican un buen pronóstico y no 
requieren ECMO; valores infe-
riores a 15 son una indicación 
para “EXIT a ECMO” que discu-
tiremos más adelante.(11,14)

6. Hidropesía fetal. La incidencia 
la hidropesía fetal en hernia dia-
fragmática es alrededor del 2% 
y tiene una alta mortalidad. En 
2002, el grupo de San Francisco 
publicó 15 casos de 474 inter-
consultas. Diez de los 15 casos 
constituyeron hidropesías ver-
daderas, es decir, incluían efu-
siones pleurales y peritoneales 
así como edema de piel y cuero 
cabelludo. Cinco de los casos 
estaban asociados con anoma-
lías letales y fallecieron en el pe-
ríodo prenatal. Seis fetos fueron 
sometidos a intervención pre-

perinatales muy precoces, obviando 
la introducción de aire gastrointesti-
nal y logrando una rápida reducción 
del onfalocele(7) (Fig. 6).

HeRnia diafRagmÁtica

Es un defecto congénito que se 
desarrolla entre la 4ª y 8ª semanas 
de edad gestacional, al persistir el 
foramen de Bochdalek. Incidencia 
1:2500-5000 nacidos vivos. 80-90% 
ocurren en el lado izquierdo. Solo 
10-15% tienen saco herniario. La al-
teración fundamental es la hipopla-
sia pulmonar, que se define como 
la presencia de 6-8 generaciones 
bronquiales (normal=15). Importan-
te es la gran cantidad de anomalías 
asociadas (40-45%), entre las que 
destacan hipoplasia cardíaca, hidro-
nefrosis, espina bífida, onfalocele, 
dismorfia facial y cromosomopatías 
severas.

La mortalidad perinatal actual es de 
35-40% si hay hipoxia severa y 7% 
sin ella. Otras causas frecuentes de 
mortalidad son anomalías asociadas 
letales, hipoplasia pulmonar severa, 
barotrauma y sangrado en el sistema 
nervioso central.

maneJo PRe-natal

Uno de los avances motivados por la 
ecografía prenatal es la formulación 
de factores pronósticos de la hernia 
diafragmática fetal, los cuales cons-
tituyen importante información para 
los padres. Los principales factores 
son:

1. Diagnóstico prenatal, pues ha 
permitido descubrir la “mortali-
dad oculta” de la enfermedad. 
Esto explica las antiguas altas 
cifras de supervivencia de pa-
cientes diagnosticados duran-
te el período neonatal, ya que 
solo eran operados los sobre-
vivientes de la severa dificultad 
respiratoria de las primeras ho-

ras. En un estudio colectivo de 
13 hospitales escandinavos, la 
mortalidad de pacientes con 
sintomatología temprana y diag-
nóstico prenatal fue 3.7 veces 
mayor que en los sintomáticos 
tempranos sin diagnóstico pre-
natal. Comparando pacientes 
con hernias aisladas y con mal-
formaciones asociadas severas, 
con o sin dx prenatal, la morta-
lidad fue 52% vs 21% (aisladas, 
con o sin dx prenatal) y 94% vs 
45% (con malformaciones aso-
ciadas, con o sin dx prenatal), 
respectivamente.(8) 

2. Hernia diafragmática derecha. 
En el estudio escandinavo, la 
mortalidad comparativa de 33 
hernias derechas y 134 izquier-
das fue 51.5% vs 32%, respecti-
vamente.

3. Hígado torácico. La herniación 
del hígado en el tórax estuvo 
acompañada de una mortalidad 
de 65% en una serie europea 
publicada recientemente.(9)

4. Cociente neumo-cefálico (Fig. 
7). (En inglés, lung-to-head ra-
tio, o LHR). Fue publicado por 
el grupo de San Francisco en 
1997, presentando 15 fetos con 
hernia diafragmática izquierda 
en los que se practicó sonogra-
fía entre las 24 y 26 semanas de 
edad gestacional, dividiendo el 
área pulmonar derecha a nivel 
cardiaco entre la circunferencia 
cefálica. El LHR varió entre 0.62 
y 1.86, detectándose tres gru-
pos pronósticos: a) LHR<1.0, no 
sobrevivientes; b) LHR 1.0-1.4, 
38% sobrevida; c) LHR>1.4, 
100% sobrevida. Siete (47%) 
de los 15 pacientes sobrevivie-
ron.(10)

 Es importante aclarar que la ob-
tención e interpretación del LHR 

Figura 7. Cociente neumo-cefálico y su 
interpretación
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natal (5 oclusiones traqueales 
y un drenaje pleuro-peritoneal). 
Cinco neonatos fallecieron lue-
go del parto y 5 sobrevivieron a 
largo plazo (2-8 años).(15) 

7. Apgar < 6 a los 5 minutos. Este 
es un factor que con frecuencia 
va asociado con hipoplasia pul-
monar y con otros, forma parte 
de un puntaje predictivo de alto 
riesgo de mortalidad.(16)

maneJo PeRinatal 

La última década ha sido testigo de 
importantes avances terapéuticos en 
la hernia diafragmática:

1. Estabilización y cirugía electi-
va. Desde la introducción del 
ECMO (extracorporeal mem-
brane oxygenation) en 1982, el 
reparo emergente de la hernia 
diafragmática dio paso a un 
manejo cardiorrespiratorio preli-
minar, con o sin ECMO, seguido 
en pocos días del acto operato-
rio. La supervivencia aumentó 
alrededor del 60-65%(17) y se 
mantuvo cuando la aparición de 
los respiradores de alta frecuen-
cia decrecieron el empleo de 
ECMO. 

2. “Ventilación suave” (“gentle ven-
tilation”). Superado el concepto 
quirúrgico emergente, quedaba 
el concepto de la agresiva tera-
pia de la hipertensión pulmonar 
persistente neonatal. Es en la 
última década que se reconoce 
la importancia del barotrauma 
como posible yatrogenia. El ad-
venimiento de los respiradores 
de alta frecuencia (HFOV, high 
frequency oscillatory ventilation 
y HFPPV, high frecuency positive 
pressure ventilation) permitieron 
no solo controlar el barotrauma 
sino también disminuir marca-
damente el uso de ECMO (46% 
a 13% en series representati-
vas), lo cual permitió incremen-

tar la supervivencia a números 
nunca antes soñados con esta 
enfermedad (84.4%, excluyen-
do 18 de 120 casos no tratados 
por motivos extremos).(18)

3. Hipercapnea permisiva. En 
1994, Stolar publicó sus exce-
lentes resultados con un grupo 
de pacientes en los que se evitó 
normalizar el pCO

2
 a expensas 

de un barotrauma significati-
vo.(19) Este concepto forma parte 
del tratamiento moderno de la 
hernia diafragmática. Más re-
cientemente, la importancia pro-
nóstica del LHR ha sido cuestio-
nada: En 2007 Stolar presentó 
un grupo de 28 pacientes con 
solo hernia diafragmática iz-
quierda, sin cardiopatía u otras 
malformaciones severas; el LHR 
de 11 fetos fue <1.0 y el de 17 
>1.0. Sin embargo, la sobrevi-
da post natal de ambos grupos 
(8/11 ó 73% y 16/17 ó 94%) no 
fue estadísticamente significa-
tiva (P 0.114). La sobrevida de 
los 28 pacientes fue un excelen-
te 86%.(12)

4. Ventilación oscilatoria de alta 
frecuencia y ácido nítrico inspi-
rado. En un principio, como se 
describe líneas arriba, la VOAF 
revolucionó el manejo respirato-
rio neonatal. Pronto, se encontró 
que el uso concomitante de áci-
do nítrico inspirado y surfactante 
exógeno (cuando se encontraba 
deficiente) no solo controlaron 
la hipertensión pulmonar persis-
tente, sino disminuyeron la ne-
cesidad de usar ECMO a 3% de 
los casos. Adicionalmente, esta 
combinación de iNO

3
 y VOAF se 

completó con cirugía temprana 
(0.8 ± 1.1 días) y 16 (94%) de 
los 17 pacientes así tratados so-
brevivieron.(20) Obviamente, una 
experiencia mayor es necesa-
ria.

5. Fetoterapia. Los escasos éxi-
tos de la cirugía fetal con her-

nia diafragmática de hace dos 
décadas fueron seguidos con 
el descubrimiento de que la li-
gadura traqueal fetal evitaba 
el escape de líquido pulmonar 
normal, lo cual estimulaba el 
crecimiento del pulmón y dis-
minuía la hipoplasia e hiper-
tensión pulmonar en la hernia 
diafragmática experimental.(21) 
El año 2003, el grupo de San 
Francisco presentó su experien-
cia de 19 casos tratados con el 
Fetendo (fetal endoscopic) clip; 
la mortalidad fue 47% pero la 
morbilidad fue numerosa y en 
algunos casos severa.(22) Final-
mente, en el 2006 aparece un 
reporte multi-institucional (bel-
ga, español e inglés) con 24 
bloqueos traqueales mediante 
balones insertados por vía per-
cutánea; la mortalidad fue 50% 
y la morbilidad fue escasa.(9) En 
la actualidad el grupo europeo 
ha alcanzado una supervivencia 
de 57% con LHR´s entre 0.5 y 
0.9.(23)

6. EXIT y ECMO combinados. En 
2007 el grupo de Boston (Wil-
son) reporta la combinación 
de EXIT (ex utero intrapartum 
treatment) con ECMO (extracor-
poreal membrane oxigenation) 
para hernia diafragmática seve-
ra (hígado herniado, LHR>1.4, 
PPLV<15, cardiopatía congéni-
ta). De 90 hernias diafragmáti-
cas fetales durante un período 
de 6 años, 18 fueron considera-
das severas, el manejo descrito 
se realizó en 11 pacientes y la 
sobrevida de éstos fue 64%. 
Los autores reconocen la difi-
cultad para obtener e interpretar 
el LHR, promoviendo en cambio 
el PPLV o percentage of predic-
ted lung volume, Sin embargo, 
el seguimiento a un año mostró 
que 57% de los infantes seguían 
recibiendo diuréticos y bronco-
dilatadores.(11)

La Ecografía PrEnataL y EL ciruJano PEDiatra



Ecografía En obstEtricia, MEDicina fEtaL y ginEcoLogía: 2D | DoPPLEr | 3D-4D���

siendo ésta la más frecuentemente 
diagnosticada en el período prena-
tal. El empleo del Doppler permite 
la identificación de la circulación 
sistémica de los secuestros, aunque 
también se ha reportado en algunos 
casos de malformación adenoma-
toide. La sonografía antenatal de 
los secuestros pulmonares también 
ha permitido detectar, en el 50% de 
los casos, un espectro de anomalías 
asociadas, tales como secuestros 
extralobares e intralobares, malfor-
mación adenomatoide, quiste bron-
cogénico, atresia de esófago, hernia 
diafragmática y hendidura traqueo-
esofágica.

maneJo PeRinatal

En la malformación adenomatoide, el 
manejo está bien establecido. La mi-
tad de los casos son asintomáticos 
al nacimiento.(28) Los casos sinto-
máticos son operados al nacer (Fig. 
10). Los asintomáticos son investiga-
dos con tomografía computerizada 
incluso en forma seriada, pues las 
lesiones escapan la radiografía con-
vencional. Al seguimiento, se han 
reportado infecciones recurrentes e, 
incluso, blastomas y rabdomiosarco-
mas pulmonares.(28,34)

En 2008, el grupo de Filadelfia re-
portó 105 lesiones quísticas pulmo-

enfeRmedad Quística 
PulmonaR

Dentro de las malformaciones pul-
monares congénitas, los quistes son 
los más susceptibles de ser diag-
nosticados prenatalmente, siendo la 
malformación adenomatoide quística 
congénita y los secuestros pulmona-
res los más frecuentemente encon-
trados (Figs. 8 y 9).

Los primeros diagnósticos sonográ-
ficos de estas anomalías quísticas 
se hicieron en la década pasada. 
Pronto, los secuestros pulmonares 
y la displasia adenomatoide quísti-
ca congénita fueron publicados con 
frecuencia. Sin embargo, diferentes 
diagnósticos patológicos en la pieza 
operatoria, han originado la nomen-
clatura global de Patología Quística 
Pulmonar.(24,25)

maneJo PRenatal

En la malformación adenomatoide, 
el diagnóstico y control prenatal ha 
permitido observar un 15-20% de 
regresión espontánea(26,27). Asimis-
mo, la sonografía prenatal permite 
descubrir factores de mal pronóstico 
tales como hidropesía fetal, polihi-
dramnios, desviación del mediastino 
y mayor solidez y tamaño de la le-
sión.(28) 

De todos ellos, el más importante es 
la hidropesía, con una frecuencia 
de 10-20% que usualmente causa 
la muerte fetal(25,29). Recientemente 
se han reportado intervenciones fe-
tales, como shunts y aspiración de 
efusiones pleurales(25,30). En 2003, el 
grupo de San Francisco, reportó tres 
fetos diagnosticados entre las sema-
nas 20 y 24, que presentaron DAQC 
y severa hidropesía. La familia rehu-
só la intervención fetal y las madres 
recibieron betametasona 12mg IM 
por dos días consecutivos, entre 
las semanas 21 y 26. Sorprenden-
temente, la hidropesía desapareció 
y los pacientes no exhibieron SDR 
al nacer.(31) En 2007, San Francisco 
publicó un estudio sobre la inciden-
cia y manejo de la hidropesía en 294 
fetos con lesiones expansivas: 180 
malformaciones adenomatoides, 23 
secuestros broncopulmonares y 4 
masas pulmonares. Encontraron 96 
casos de hidropesía, 54 tenían una 
masa torácica (incidencia de 30% 
de hidropesía en fetos con malfor-
mación adenomatoide, mayor que la 
estimada anteriormente). Los autores 
recomendaron intervención fetal si la 
hidropesía se descubre antes de la 
semana 32, pues en 23 fetos obtu-
vieron una sobrevida de 57%.(32)

Existen dos formas de secuestros 
pulmonares, intralobar y extralobar, 

Figura 9. Malformaciones congénitas pulmonares: a) Arriba, quiste simple, 
quiste broncogénico, dos ejemplos de malformación adenomatoide quística 
congénita. B) Abajo, enfisema lobar congénito, secuestro intralobar, secues-

tro extralobar.
Figura 8. Quiste pulmonar encontrado a las 
24 semanas de edad gestacional.
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nares fetales, todas asintomáticas al 
nacimiento. Considerando que estos 
neonatos tenían gran potencial para 
infección, neumotórax y hemotórax, 
que al presente existen más de 40 
casos malignos reportados y que 
8.6% de cáncer pulmonar en niños 
presentaban quistes en el perío-
do neonatal, todos estos pacientes 
fueron tratados quirúrgicamente al 
nacer, con 0% mortalidad y 6% de 
mínima morbilidad.(33) 

Al nacer, 85% de los secuestros 
son asintomáticos y el diagnóstico 
preoperatorio es correcto solo en el 
60%.(24) La hidropesía fetal también 
complica los secuestros y, a pesar 
de su grave pronóstico, se han re-
portado 3 casos exitosamente trata-
dos al nacer.(35) 

El grupo de Montreal publicó su ex-
periencia en 2008. 29 del total de 
45 pacientes fueron diagnosticados 
prenatalmente. Las malformaciones 
adenomatoides fueron la patología 
más frecuente, pero también incluye-
ron 7 enfisemas lobares y 3 secues-
tros. Ellos también confirman la baja 
morbilidad de los pacientes asinto-
máticos al nacer, pero recomiendan 

lobectomías después de los tres me-
ses, para acortar el tiempo de extu-
bación post operatoria.(36)

Seguimiento de quistes pulmonares 
con diagnóstico prenatal. En 2004, 
Davenport publicó un estudio de 67 
fetos con diagnóstico prenatal de 
enfermedad quística pulmonar. El 
diagnóstico se hizo entre las 19 y 28 
semanas de edad gestacional (pro-
medio=21). Las lesiones ocupaban 
el hemitórax derecho (29), izquierdo 
(36) o eran bilaterales (2) y fueron 
clasificadas sonográficamente como 
macroquistes (27), microquistes (35) 
o mixtas (5). Treinta desplazaban el 
mediastino (45% del total) y 5 pre-
sentaron hidropesía (7% del total), 
motivando cuatro intervenciones 
prenatales.

64 fetos nacieron vivos, de los cua-
les 42 (63%) fueron operados a eda-
des que variaron desde un día a 34 
meses (promedio de 7.5 meses).

Histología: 
Malf. Adenomatoide 25 (60%) 
(Stocker I 8, II 13, indeterminado 4)
 Secuestro pulmonar 6 (14%)
 Mixtos 11 (26%)

•

•
•

Finalmente, el autor no encontró valor 
pronóstico prenatal en el polihidram-
nios o la desviación del mediastino, 
mas sí en la hidropesía fetal, que se 
convirtió en la única indicación para 
realizar una intervención antenatal. 
Por otro lado, alertó que las lesiones 
microquísticas, si bien pueden re-
gresionar y hasta desaparecer intra-
útero, hay que seguirlas radiográfi-
camente en el período postnatal, aún 
con tomografías computerizadas, 
pues 45% de estas lesiones que de-
saparecieron intra-útero tuvieron que 
ser operadas después del nacimien-
to.(25)

Quistes ovÁRicos

Son los tumores abdominales más 
frecuentes en recién nacidas.(37) La 
incidencia de quistes ováricos en re-
cién nacidas puede estar alrededor 
del 30%, cifra obtenida en un estu-
dio de nonatas y neonatas fallecidas 
durante el primer mes de vida.(38) La 
mayoría de estos quistes son peque-
ños y desaparecen en unas pocas 
semanas. La ecografía moderna ha 
permitido un incremento marcado en 
el diagnóstico de quistes ováricos in 
útero, ya sean simples o complica-
dos, influenciando marcadamente su 
manejo.(39)

Los quistes ováricos prenatales son 
generalmente diagnosticados entre 
la 28 y 38 semanas. Lo importante 
es que pueden regresionar espon-
táneamente, ya sea en el período 
antenatal (53%) o postnatal (47%).(39) 
Sin embargo, en los quistes >5cm la 
torsión ocurre en al menos 20-35% 
de ellos.(40)

La patogénesis no está del todo 
aclarada, pero apunta a sobre-es-
timulación del ovario fetal, ya sea 
por FSH de la pituitaria fetal, por los 
estrógenos maternos o la gonado-
tropina coriónica placentaria.(39-43) Es 
importante recordar que los quistes 
ováricos fetales han sido encontra-

Figura 10. Malformación adenomatoide. Vista prenatal, Rx al nacer, con tomografía. 
Resección quirúrgica y estudios histológicos.
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Externo y abdominal (9%), IV Abdó-
mino-pélvico (10%).(49) La patología 
evidencia tumoraciones sólidas y 
quísticas y 90% son benignos. La 
malignidad es característica de tu-
mores más sólidos, de presentación 
más tardía e histología característi-
ca de coriocarcinoma o carcinoma 
endodermal (yolk sac tumor). Son 
muy vascularizados.

La apariencia ecográfica es caracte-
rística (Fig. 12).

Se han reportado 18% de malforma-
ciones asociadas, incluyendo mús-
culo-esqueléticas, sistema nervioso 
central, cardíacas y gastrointestina-
les.(49)

maneJo PRenatal

En los últimos 15 años, el diagnós-
tico prenatal ha descubierto una 
“mortalidad oculta” en teratomas sa-
crococcígeos, en forma similar a la 
de la hernia diafragmática. En 1990 
apareció un estudio colectivo de 
48 casos de TSC fetales, en el que 
reportaba 23% de abortos terapéu-
ticos, 23% de mortalidad intrauteri-
na, 12% de muerte perinatal y solo 
20% de supervivencia. Los factores 
pronósticos relacionados con muer-
te fetal fueron placentomegalia e 
hidropesía. Sin embargo, otro ha-
llazgo significativo comenzó a difun-
dirse, la insuficiencia cardíaca fetal 
por un gasto aumentado debido a la 
gran vascularidad tumoral.(50) Estos 
hallazgos se repitieron en publica-
ciones siguientes(51,52) hasta que en 
los últimos tres años han aparecido 
limitadas pero exitosas experiencias 
en intervenciones fetales. El grupo 
de Philadelphia reportó 14 casos: 4 
resecciones quirúrgicas, 3 amnio-re-
ducciones, 1 amnio-infusión y 6 aspi-
raciones quísticas; la supervivencia 
fue 85%.(53) Los 12 casos del grupo 
londinense consistieron en 4 oblite-
raciones por laser, 3 esclerosis por 

dos en ciertas condiciones maternas 
asociadas con placentomegalia, con 
la consiguiente sobreproducción de 
hCG, tales como la diabetes mater-
na, isoinmunización por Rh e hiper-
tensión gravídica.(43)

Los criterios sonográficos para 
diagnosticar un quiste ovárico fetal 
son: sexo femenino, localización en 
hemiabdomen bajo, imagen aperis-
táltica y que la vejiga urinaria y los 
riñones sean visibles. Asimismo, los 
quistes pueden ser anecoicos (sim-
ples) o ecogénicos (complicado, 
con nivel líquido, septado, coágulo 
retraído o con ecogenia global).(38,44) 
(Fig. 11).

Figura 11. Quiste ovárico prenatal compli-
cado.
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La experiencia de los últimos quince 
años ha permitido afinar el manejo 
de los quistes fetales descubiertos 
sonográficamente. Hacia 1990, los 
quistes eran observados pues mu-
chos regresionaban, pero si al na-
cer medían más de 5cm de diáme-
tro eran extirpados, encontrándose 
varios casos ya torsionados.(41,42,45) 
A fines de la década del 90 se pu-
blican las primeras aspiraciones in-
traútero.(37,46) En 2001, Mittermayer 
publicó su experiencia con 61 fetos, 
encontrando 14 casos nacidos con 
torsión a pesar de haber practicado 
aspiración intraútero en dos fetos 
con quistes ováricos; el autor re-
comendó aspiración prenatal para 

quistes >5cm.(47) Bagolan publica en 
2002 un estudio de 73 quistes en 72 
fetos, en los que encontró un 34% 
de quistes complicados, los cuales 
medían de 3.2 a 6cm, con un prome-
dio de 4.1cm; por lo tanto, refuerza el 
concepto de Mittermayer y propone 
aspiración prenatal de los quistes > 
4cm. En la actualidad, Bagolan está 
culminando un estudio prospectivo, 
iniciado en Enero 2002 y que preten-
de determinar el efecto de la aspi-
ración del quiste ovárico fetal para 
prevenir su torsión.

En conclusión, si el quiste mide 4cm 
de diámetro o más, aspirar: si es 
<4cm, vigilarlo con sonogramas se-
riados.

maneJo PeRinatal

Si hay evidencia de torsión, cistecto-
mía tratando de preservar ovario. Si 
no hay torsión y el quiste mide <4cm, 
observar con sonogramas seriados; 
si el diámetro es 4 o más, aspirar.

teRatomas sacRo-coccígeos

Con una incidencia de 1:35000 naci-
dos vivos, es el tumor sólido neonatal 
más frecuente. Se origina de células 
totipotenciales localizadas en el cóc-
cix y pueden alcanzar gran tamaño. 
80% de los pacientes son del sexo 
femenino.(48) De acuerdo a su loca-
lización, se clasifican en: I Externo 
(47%), II Externo y pélvico (34%), III 

Figura 12. Teratoma sacro-coccígeo a las 
21 semanas de edad gestacional.
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alcohol, 2 drenajes quísticos, 2 dre-
najes amnióticos y una derivación 
amniótica, con 50% de sobrevida.(54)

En resumen, no hay duda que el pro-
nóstico de los TSC diagnosticados 
en el período prenatal es mucho más 
severo que los encontrados después 
del nacimiento. El manejo del TSC 
fetal debe incluir atención especial 
a los más sólidos (menos quísticos) 
debido a su mayor vascularidad, así 
como a la presencia de placentome-
galia y la aparición de hidropesía. 
Estos hallazgos requieren sonogra-
mas seriados y la determinación de 
maduración pulmonar fetal, a fin de 
programar una oportuna interven-
ción cesárea.

maneJo PeRinatal

La figura 13 muestra a un típico tera-
toma sacro-coccígeo y su tratamien-
to exitoso perinatal. Es importante 
incluir el cóccix en continuidad con 
el tumor.

teRatoma ceRvical

En 1988, Jordan y Gauderer(55) re-
portaron 9 casos vistos en Cleveland 
entre 1929 y 1987 y encontraron 212 
casos en una revisión de la literatura, 
proponiendo 5 categorías:

I.	 Natimuertos	 12%	del	total

II.	 Neonato	con	SDR	 45%	del	total,	43%	mortalidad	

III.	Neonato	sin	SDR		 17%	del	total,	2.7%	mortalidad

IV.	Un	mes	a	18	años		 14%	del	total,	3.2%	mortalidad

V.	 Adultos		 10%	del	total,	43%	mortalidad,	69%	malignidad

Los teratomas cervicales constituyen 
un 3% de los teratomas del neona-
to.(56,57) A diferencia de los teratomas 
sacrococcígeos, no hay predomi-
nancia sexual. Usualmente, las ma-
sas tumorales son sólidas y quísticas 
y ocupan una posición anterior, aun-
que pueden crecer rápidamente y 
entonces tienen un desplazamiento 
lateral. Al nacimiento, estos tumores 
son benignos pero la obstrucción de 

Figura 13. Resección del teratoma sacro-coccígeo.
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las vías aéreas es la complicación 
más seria, por lo que el diagnóstico 
prenatal es crucial. La obstrucción 
del esófago produce polihidramnios 
y A-V shunts intratumoral causan hi-
dropesía fetal. Hay una importante 
incidencia de muerte intrauterina. La 
ecografía y la resonancia magnética 
(Fig. 14) son evaluaciones prenata-
les importantes.(58)

Figura 14. Resonancia magnética 
mostrando un teratoma cervical fetal. El 
componente sólido está marcado por 
flecha blanca
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Durante el manejo prenatal, el tama-
ño del tumor adquiere importancia 
pronóstica. Masas >8-10 cms de 
diámetro están asociadas con muer-
te fetal por hidropesía, o un curso 
con polihidramnios y prematuridad. 
Al nacer, la dificultad reaspiratoria 
es evidente y la intubación endotra-
queal es frecuentemente imposible. 
En estos casos extremos, el proce-
dimiento llamado EXIT (ex-utero in-
trapartum treatment), aplicado por 
primera vez en 1996, constituye un 
refinamiento exitoso en algunos ca-
sos selectos (7 casos reportados en 
2002).(58,59) 

maneJo PeRinatal

Tres principales centros fetales de 
los Estados Unidos (San Francisco 
CA, Washington DC, St. Louis MO) 
aconsejan el siguiente protocolo 
(Fig. 15).

HigRoma Quístico

Es una malformación linfática mul-
tilocular que ocurre en 1:12000 na-
cimientos. Se presenta en el cuello 
en 75-80% de los casos. Otras loca-
lizaciones son axilar (20%), cérvico-
mediastinal (3-10%), retroperitoneo 
y vísceras abdominales (2%) y una 
miscelánea que incluye a extremi-
dades, huesos, pared torácica, in-
gle, escroto, mesenterio y parótida 
(2%).(60) 
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Una vez más, el diagnóstico prena-
tal, especialmente si se logra antes 
de la 30ª semana, tiene una con-
notación pronóstica muy diferente 
a diagnósticos más tardíos. En una 
publicación de 1990, 27 de 29 fetos 
fueron diagnosticados con higroma 
quístico antes de la 30ª semana. 2 
tuvieron regresión espontánea y al 

nacer presentaron Síndrome de No-
onan (fenotipia parecida al Turner, 
pero con cromosomas normales y 
cardiopatías), falleciendo uno en el 
período neonatal por insuficiencia 
cardíaca. De los 25 que no experi-
mentaron regresión espontánea, 18 
presentaron anomalías asociadas 
severas y 21 tuvieron hidropesía 
y/o linfangiomatosis difusa; de este 
grupo de 25 fetos, 4 tuvieron aborto 
espontáneo y 21 aborto terapéutico. 
Dos pacientes fueron diagnosticados 
después de la 30ª semana, no tenían 
anomalías asociadas y sobrevivieron 
al tratamiento quirúrgico neonatal.(61) 

Los hallazgos descritos arriba se 
han repetido hasta el presente. Hay, 
definitivamente, una mortalidad ocul-
ta en esta condición, durante el pe-
ríodo prenatal. La hidropesía fetal, 
frecuentemente asociada a linfan-
giomatosis difusa, tiene un pésimo 
pronóstico. Recientemente, Thomas 
ha indicado diferentes categorías 
pronósticas: 

a) <13 semanas, cariotipo normal, 
buen pronóstico.

b) <13 semanas, cariotipo anor-
mal, mal pronóstico.

c) 14-29 semanas, pronóstico de 
cuidado o malo; >30 semanas, 
buen pronóstico.(62) 
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El tratamiento es quirúrgico, espe-
cialmente en las localizaciones sub-
mandibulares que con frecuencia 
desencadenan cuadros obstructivos 
de las vías aéreas en el período neo-
natal. Los higromas no involucionan 
como los hemangiomas, por lo que 
no es conveniente diferir su trata-
miento.

atResia de esófago

Se incluye esta anomalía para desta-
car la relación que el polihidramnios 
tiene con la atresia pura de esófago 
(sin fístula traqueoesofágica), que 
ocurre en 8% de los casos. En un 
estudio publicado en 2001, se hizo 
énfasis en el hallazgo ecográfico 
de un estómago pequeño o ausente 
asociados a un polihidramnios y se 
recomendó completar el estudio so-
nográfico prenatal con una resonan-
cia magnética. Se estudiaron 10 fe-
tos y el scan se consideró positivo si 
se demostraba dilatación proximal o 
esófago distal ausente. 4 scans fue-
ron negativos y los neonatos tenían 
esófagos normales. De los 6 scans 
positivos, 5 nacieron con atresia de 
esófago (2 con fístula y 3 sin fístu-
la).(63)

Figura 15. Protocolo 
para manejo perinatal 
de teratoma cervical. 
El broncoscopio está 
tratando de determi-

nar si una traqueosto-
mía es posible.
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obstRucción intestinal 
neonatal

En general, las malformaciones ab-
dominales tienen un pronóstico más 
favorable que los problemas toráci-
cos. Las atresias duodenales mues-
tran la característica “doble burbuja” 
y las más distales muestran grados 
variables de dilatación intestinal. El 
diagnóstico diferencial no es posible 
en muchos casos. Sin embargo, la 
presencia de polihidramnios, ascitis 
fetal, calcificaciones peritoneales y 
quistes intra-abdominales, son ca-
racterísticos de peritonitis meconial. 
Además, los casos de íleo meconial 
no complicado demuestran un au-
mento marcado de la ecogenicidad 
del abdomen fetal, debido al espe-
samiento del meconio.(64)
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EViDEncia cLínica En 
Ecografía ginEco obstÉtrica:

una herramienta para 
un mejor desempeño médico

David Campodónico Olcese, Roberto Albinagorta Olórtegui, 
Moisés Huamán Joo, Moisés Huamán Guerrero

En las últimas décadas la ecografía 
ha mostrado un vertiginoso adelan-
to en cuanto a tecnología y conoci-
mientos se refiere. La aparición de 
equipos cada vez más sofisticados, 
con programas de gran utilidad 
como el Doppler y más recientemen-
te aquellos equipos con programas 
que permiten ver al feto en tres di-
mensiones y en tiempo real, han per-
mitido que la ecografía pase a ser la 
herramienta más importante para el 
diagnóstico prenatal. Con el dominio 
de la anatomía fetal, la genética y la 
embriología, hoy nos atrevemos no 
solo a diagnosticar, sino también a 
brindar tratamiento intraútero.

Como consecuencia de dichos avan-
ces, han aparecido también nuevas 
especialidades médicas como la 
Medicina fetal, el Diagnóstico prena-
tal y la Terapéutica fetal; lo cual re-
presenta una demanda mayor y a su 
vez exige una mejor preparación del 
profesional, para el conocimiento y 
entendimiento de la mejor evidencia 
científica disponible.

Hoy en día, cuando el médico tiene 
que tomar una decisión importante 
acerca del tratamiento que brindará 
a su paciente, pasan por su cabe-
za un sin número de interrogantes 
como … “será este el mejor trata-

miento para mi paciente?”, “cual es 
la última evidencia acerca de la pa-
tología que presenta mi paciente” o 
“existirá algún estudio que sustente 
mi decisión”. Hoy en día, el médico 
que busca información se enfrenta 
a una avalancha de investigaciones 
médicas de todo tipo; las metodoló-
gicamente bien diseñadas y de valor 
reconocido y las no tan bien diseña-
das y de dudoso valor. Y es ahí, pre-
cisamente donde el problema em-
pieza. El médico deberá ser capaz 
de poder filtrar, aquella información 
útil de la que no lo es. 

Muchos profesionales de la salud, 
desconocen la forma correcta de 
evaluar esta información científica, lo 
que les lleva a realizar conclusiones 
equívocas o a plantear asociaciones 
de causalidad donde no las hay.

Y es ahí donde viene la pregunta 
que muchos se han formulado al-
guna vez, ¿Cómo evaluar de forma 
adecuada y eficiente esta informa-
ción e incorporarla a nuestra prácti-
ca clínica?

Pues para eso debemos de fami-
liarizarnos con la Medicina Basada 
en las Evidencias (MBE). Que no es 
más que la integración de las mejo-
res evidencias de la investigación a 
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nuestros conocimientos, experiencia 
clínica, junto con las cualidades y 
características propias de cada uno 
de nuestros pacientes.

Como mejores evidencias entende-
mos, investigaciones médicas con 
un adecuado diseño metodológico, 
un correcto análisis estadístico y que 
sea extrapolable a nuestra realidad.

Como experiencia clínica entende-
mos la capacidad de poder hacer 
uso de las habilidades clínicas al-
canzadas a lo largo de los años y la 
experiencia brindada por aquellos 
casos manejados que nos permi-
tan rápidamente dilucidar el estado 
de salud o el posible desenlace de 
nuestro paciente.

Como cualidades y características 
de nuestros pacientes entendemos 
las preferencias, preocupaciones, la 
situación clínica individual y el entor-
no clínico, familiar y socioeconómico 
que lo rodea.

La rápida diseminación y acogida de 
la MBE, se produjo gracias a consi-
deraciones importantes, asumidas 
por un número cada vez más impor-
tante de médicos1, como:

1. La necesidad diaria de obtener 
información relevante sobre el 
diagnóstico, pronóstico, terapia 
y prevención (hasta cinco veces 
por paciente que ingresa2 y dos 
veces por cada tres pacientes 
dados de alta)3.

2. La falta de adecuación de las 
fuentes tradicionales a esta in-
formación, ya que están des-
actualizadas (libros de texto4), 
son con frecuencia erróneas 
(opinión de expertos5) o dema-
siado grandes en su volumen 
y variables en su validez para 
el uso clínico práctico (revistas 
médicas6).

3. La disparidad entre las habili-
dades diagnósticas y el juicio 
clínico, que incrementan con la 
experiencia7.

4. La incapacidad para darse el 
lujo de dedicar más tiempo a 
cada paciente para encontrar y 
asimilar esta evidencia8, o poder 
reservar más de media hora por 
semana para la lectura y análisis 
de la mejor evidencia disponi-
ble9

Gracias a los avances en el campo 
de la investigación se ha podido se-
guir actualizando y practicando la 
medicina basada en la evidencia; 
avances tales como:

1. El desarrollo de estrategias para 
la búsqueda de dichas eviden-
cias de forma eficiente, efectiva 
y eficaz.

2. La creación de revisiones siste-
máticas como las realizadas por 
Cochrane Collaboration10.

3. La creación de revistas basadas 
en la evidencia y de los servi-
cios de resumen basado en la 
evidencia como Clinical Eviden-
ce.

4. La creación de sistemas de in-
formación que permiten obtener 
resultados en segundos8.

5. La identificación y aplicación 
de estrategias eficaces para el 
aprendizaje de por vida y para 
mejorar la práctica de la medici-
na11.

La MBE ha tenido una gran utilidad 
en estos últimos años, no solo en el 
campo de la ecografía o en la gine-
cología y obstetricia, sino en todas 
las ramas de la medicina. Ha sido 
acogida por muchos profesionales 
de la salud, como una herramienta 
para la mejoría de la práctica clínica 
y así mismo ha sido desechada por 
otros, que la ven como una amena-
za a su “experiencia” o a la práctica 
médica “segura” o “conformista”.

No olvidemos que la MBE no des-
echa el juicio clínico, las habilidades 
o la experiencia del profesional, sino 
que une todo esto “el background 
del médico” a la mejor evidencia 
científica disponible para el cuidado 
de su paciente.

Conforme el médico se va aden-
trando en el maravilloso mundo de 
la MBE, se va encontrando también 
con ciertas “piedras” en el camino, 
que no son más que datos y fórmu-
las estadísticas que el profesional 
deberá saber interpretar y analizar 
correctamente.

Este capítulo, no trata de brindar al 
lector un curso intensivo, ni mucho 
menos dar cátedra de MBE, Epide-
miología, Estadística o Metodología 
de la investigación, sinó mas bien re-
visar y esclarecer aquellas “piedras” 
con las cuales tropezamos al intentar 
practicar la MBE.

el estudio de una PRueba 
diagnóstica

A. Definiciones básicas
• Variable: característica a anali-

zar en un determinado número 
de sujetos.

• Población: grupo de sujetos a 
los que se refieren los objetivos 
de un estudio.

• Muestra: subconjunto de la po-
blación al que realmente se es-
tudia. Para que las conclusiones 
obtenidas de la muestra sean 
aplicables a la población, la 
muestra debe ser representativa 
de esta.

B. Tipos de variables

B.1. Cualitativas
La variable puede adoptar un valor 
no numérico

b.1.1. ordinales: los valores de la va-
riable siguen un orden determinado. 
Ejemplo: cuando se le pide a alguien 
que defina la severidad del dolor 
que siente luego de una cirugía, la 
escala que tomamos es ordinal: leve, 
moderado o severo.

b.1.2. nominales: los valores que 
toma la variable no siguen ningún or-
den  ejemplo: el color de ojos: verde, 
pardos, etc.
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b.1.3  Dicotómicas: la variable solo 
puede tener dos posibles valores

Ejemplo: un feto bien puede ser va-
rón o mujer.

b.2. cuantitativas

La variable puede tomar diferentes 
valores numéricos

b.2.1.  Discretas: la variable sola-
mente puede tomar el valor de nú-
meros enteros.

Ejemplo: el número de fetos de una 
gestante, el número de pérdidas o 
abortos.

b.2.2. continuas: las variables pue-
den tomar valores decimales.

Ejemplo: el valor del IR de la arteria 
cerebral media, el valor del IP de la 
arteria umbilical, el valor de la hemo-
globina fetal, etc.

C. Medidas de análisis de datos

C.1. Medidas de tendencia central
Nos informan acerca de cómo se 
agrupan los resultados de las dis-
tintas mediciones de la variable en 
cuestión.

c.1.1. Media aritmética: es lo que 
usualmente conocemos como pro-
medio. Se obtiene de dividir la suma-
toria de los valores de una variable 
entre la cantidad de valores obteni-
dos. Se utiliza siempre para distribu-
ciones simétricas, ya que si la dis-
tribución es asimétrica, esta medida 
se verá influenciada por los valores 
extremos.

Ejemplo: se obtienen cinco mues-
tras de hemoglobina fetal durante 
la gestación, cuyos valores fueron: 
15, 15.5, 16, 15 y 15.5; por lo tanto 
la media aritmética se obtendrá de 
sumar los cinco valores y dividirlos 
entre el número de valores como si-
gue a continuación.

c.1.2. Mediana: es el valor que di-
vide el conjunto de datos obtenidos 
en dos partes iguales. Por lo tanto la 
mitad de los valores obtenidos que-
da por encima de la media y la otra 
mitad por debajo. Es la medida que 
se utiliza cuando la distribución de 
los valores es asimétrica o existen 
valores extremos. 

Ejemplo: se obtienen las mismas 
cinco medidas del ejemplo anterior, 
una vez ordenadas de menor a ma-
yor se separa en dos partes iguales 
los valores obtenidos de la siguiente 
manera:

Por lo tanto, como se muestra en la 
figura la mediana de esta secuencia 
de valores es aquel valor que separe 
en dos partes iguales al conjunto.

c.1.3. Moda: es el valor más repe-
tido de todos los valores de la va-
riable, pudiendo por lo tanto, como 
se aprecia en el ejemplo anterior, 
haber una o más modas. No es muy 
útil cuando se tienen pocos datos re-
colectados o cuando los valores son 
muy dispersos.

Ejemplo: con la misma secuencia de 
números de los ejemplos anteriores 
y al igual, tras ordenarlos de menor a 
mayor vemos que tenemos dos mo-
das, es decir son dos los números 
que más se repiten

En una distribución normal, los tres 
valores (media, mediana y moda) 
coinciden.

C.2. Medidas de posición o 
localización
Nos indican la localización de un 
valor, dentro del conjunto de valores 
obtenidos.

c.2.1. centiles: dividen al conjunto 
de valores obtenidos en “n” partes 
iguales (por ejemplo si hablamos de 
percentiles, la división será en 100 
partes iguales, si te trata de cuarti-
les, será en 4 partes iguales y si se 
trata de deciles, será en 10 partes 
iguales) acumuladas.

Ejemplo: el percentil 40, es el punto 
donde se encuentran acumulados el 
40% de los valores obtenidos.

c.2.2. Mediana: siempre equiva-
le al percentil 50, ya que separa al 
conjunto de valores en dos partes 
iguales. Por lo tanto este parámetro 
se considera una medida de locali-
zación y de tendencia central.

C.3. Medidas de Dispersión
Nos indican si los diferentes valores 
obtenidos, se encuentran agrupados 
o dispersos

c.3.1. rango o recorrido: es la dife-
rencia que existe entre el valor máxi-
mo y mínimo del conjunto de valores 
obtenidos.

c.3.2. Desviación media (DM): es la 
media de las desviaciones con res-
pecto a la media aritmética.

c.3.3. Varianza (s): es la media del 
cuadrado de las desviaciones con 
respecto a la media aritmética.

c.3.4. Desviación típica o desviación 
estándar (Ds): no es otra cosa que la 
raíz cuadrada de la varianza. Es una 
medida que se utiliza mucho junto 
con la media. Mientras mayor sea el 
valor de la DS mayor será la disper-
sión de los valores con respecto a la 
media.
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Si la distribución de los valores obte-
nidos es simétrica, el gráfico obteni-
do será de la siguiente manera:

Donde μ sería por la característica 
de la distribución de los datos, la 
media, moda y mediana. Por lo tanto 
podemos decir, que cuando los valo-
res obtenidos tiene una distribución 
normal o simétrica, la media, moda y 
mediana son iguales.

Además en este tipo de distribución, 
solo podrá haber una sola media, 
moda y mediana.

Las características de este tipo de 
distribución son las siguientes:

• Se define por un a función de 
probabilidad continua.

• Representa variables cuantita-
tivas continuas, las cuales se 
agrupan en torno a un valor cen-
tral el cual sería µ.

• Los valores oscilan entre el -∞ 
y el +∞.

• El valor del área bajo la curva de 
distribución es igual a 1.

• Como ya se había dicho, por te-
ner una distribución simétrica, la 
media, moda y mediana coinci-
den.

• Así mismo es unimodal, es de-
cir, solo puede haber una sola 
media, moda y mediana.

• La medida de dispersión utili-
zada es la desviación estándar 
(DS).

Al aplicar las medidas de dispersión 
a una curva de distribución simétri-
ca, normal o de gauss, obtendre-
mos un gráfico como se muestra a 
continuación.

• El intervalo µ ± 1DS, comprende 
al 68% de los valores obteni-
dos.

• El intervalo µ ± 2DS, comprende 
al 95% de los valores obteni-
dos.

• El intervalo µ ± 3DS, comprende 
al 99.7% de los valores obteni-
dos.

c.4. Probabilidad: es la medida de 
las veces que un suceso en cues-
tión pueda suceder. Y su valor se 
encuentra entre el 0 (imposible que 
suceda el y el 1 (la seguridad que el 
suceso ocurra).

Ejemplo: la probabilidad de que al 
tirar una moneda al aire salga cara 
o sello es del 50% para cada una de 
las alternativas.

c.5. riesgo: es la probabilidad de 
que un suceso ocurra. Generalmente 
es un término reservado para efectos 
o sucesos indeseables (enfermedad, 
muerte, etc).

c.6. razón: es la relación entre dos 
sucesos independientes entre sí. Es 
el número de que uno de ellos suce-
da con respecto al otro.

Ejemplo: la relación numérica de fe-
tos con gastroquisis y de fetos con 
hernia diafragmática en una deter-

minada población de gestantes. Y 
tenemos que en un estudio descrip-
tivo realizado en esa población el 
número de fetos con gastroquisis fue 
10 y el número de fetos con hernia 
diafragmática fue 5, por lo tanto la 
razón sería y se expresaría como se 
muestra a continuación:

Por lo tanto, esto significa que la gas-
troquisis es 2 veces más frecuente 
que la hernia diafragmática en dicha 
población.

c.5. Proporción: es la relación que 
existe entre dos valores en los cua-
les el numerador está incluido en el 
denominador. Por lo tanto el nume-
rador y denominador pertenecen a 
la misma variable en cuestión. Se 
expresa usualmente en porcentajes, 
multiplicando la relación por 100.

Ejemplo: cual es la relación entre el 
número de casos de gastroquisis y 
el total de defectos de la pared ab-
dominal en los fetos que nacieron 
en el 2008 en determinado hospital? 
Sabemos que en el 2008, en dicho 
hospital, nacieron 5 fetos con gas-
troquisis de un total de 10 fetos con 
defectos de pared abdominal. La 
proporción en este caso sería:

Por lo tanto, lo que quiere decir esta 
relación es que el riesgo de padecer 
gastroquisis en esta población ads-
crita al hospital es del 50%.

Existen ciertos parámetros que nos 
ayudan a conocer la validez de una 
determinada prueba para el diag-
nóstico de cierta enfermedad. Para 
lograr eso, deberemos comparar la 
prueba en cuestión con aquella prue-
ba considerada “gold standard” para 
el diagnóstico de dicha enfermedad, 
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es decir aquella prueba que no falla 
en el diagnóstico (siempre clasifica a 
los enfermos como enfermos y a los 
sanos como sanos).

Los parámetros que sirven para ver la 
validez interna de una prueba, no de-
penderán de la prevalencia de la en-
fermedad en la población estudiada.

Para realizar dicho cálculo, debe-
remos construir lo que se conoce 
como la tabla de doble entrada o de 
2x2 como sigue a continuación:

En donde cada celda representa un 
grupo de sujetos de nuestro estudio 
y siempre cada sujeto tiene que per-
tenecer a alguna celda.

• La casilla a, representa al núme-
ro de verdaderos positivos (VP), 
es decir aquellos que estando 
enfermos, tuvieron una prueba 
que arrojó positivo.

• La casilla b, representa al nú-
mero de falsos positivos (FP), es 
decir aquellos sujetos que es-
tando sanos, tuvieron una prue-
ba que arrojó positivo.

• La casilla c, representa al nú-
mero de falsos negativos (FN), 
es decir, aquellos sujetos que 
estando enfermos tuvieron una 
prueba que arrojó negativo.

• La casilla d, representa el nú-
mero de verdaderos negativos 
(VN), es decir, aquellos sujetos 
que estando sanos, tuvieron una 
prueba que arrojó negativo.

1. sensibilidad: es la probabilidad 
de que un sujeto que está enfermo, 
tenga un resultado positivo en la 

prueba. Por lo tanto, la sensibilidad 
es la capacidad de la prueba para 
detectar la enfermedad. Un prueba 
de screening adecuada debe ser 
altamente sensible, para poder cap-
tar efectivamente a todos aquellos 
sujetos que se encuentran enfer-
mos, pero será verdaderamente útil 
cuando la prueba de negativo, ya 
que excluirá a aquellos que no estén 
enfermos.

2. Especificidad: es la probabilidad 
de que un sujeto sano, tenga un re-
sultado negativo en la prueba. 

Los siguientes parámetros no son 
parámetros de validez interna de la 
prueba, por lo tanto dependerá de la 
prevalencia de la enfermedad en la 
población estudiada.

3. Valor Predictivo Positivo (VPP): 
es la probabilidad de que al obtener 
un resultado positivo en la prueba, 
el sujeto esté verdaderamente en-
fermo. 

Es el parámetro más importante que 
debe de tener una prueba de scree-
ning, ya que si se obtiene un resulta-
do positivo el sujeto estará verdade-
ramente enfermo.

El VPP por ser un parámetro que 
depende de la prevalencia de la 
enfermedad en la población estudia-
da, aumentará conforme aumente la 
prevalencia de la enfermedad en la 
población estudiada.

Una prueba que se utilice como 
screening de una patología determi-
nada, deberá tener un VPP alto. 

4. Valor Predictivo negativo (VPn): 
es la probabilidad de que al obtener 
un resultado negativo en la prueba, 
el sujeto esté verdaderamente sano.

Contrariamente a lo que sucede con 
el VPP, este disminuirá conforme 
aumente la prevalencia de la enfer-
medad en la población estudiada 
y consiguientemente aumentará si 
la prevalencia de la enfermedad es 
muy baja en dicha población, o si se 
trata de una enfermedad sumamente 
rara.
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D. Medidas de frecuencia de 
una enfermedad
D.1.Prevalencia: es el número de 
sujetos dentro de una población 
que padecen una enfermedad en un 
momento dado. Valora la magnitud 
o extensión de dicha enfermedad 
en una población determinada. Es 
una medida aplicable a los estudios 
transversales o longitudinales.

D.2.incidencia: es el número de su-
jetos a los cuales se les diagnostica 
la enfermedad (es decir los casos 
nuevos o recién diagnosticados) en 
una determinada población y en un 
determinado tiempo

 Es una medida que se puede calcu-
lar en estudios longitudinales, más 
no transversales.

D.2.1. incidencia acumulada (ia): es 
el número de casos nuevos de una 
enfermedad en un periodo de tiem-
po, con respecto al total de indivi-
duos en esa población en ese perio-
do determinado.

En otras palabras, es la probabilidad 
de que un sujeto sano, contraiga la 
enfermedad en ese periodo de tiem-
po (es lo que se conoce como riesgo 
individual de enfermar).

E. Medidas de asociación de efecto

E.1.riesgo relativo: mide la fuerza 
de asociación que hay entre la cau-
sa y el efecto.

Es decir cuantas veces es más fre-
cuente la enfermedad en aquellos 
sujetos que se encontraban expues-
tos al factor de riesgo, con respecto 
a aquellos sujetos que no se encon-
traban expuestos a dicho factor.

Ejemplo: la incidencia de defectos 
del tubo neural es 7 veces más fre-

cuente en aquellas gestantes que 
reciben anticonvulsivantes, versus 
aquellas que no reciben dicho fár-
maco. Esta medida carece de uni-
dades.

Como calcula incidencias, es una 
medida de asociación propia de los 
estudios de cohortes.

El valor oscila entre el 0 y el infinito:

• RR < 1: significa que el factor en 
cuestión, es un factor de protec-
ción para el paciente.

• RR = 1: significa que no existe 
una relación de causalidad en-
tre el factor en cuestión y el de-
sarrollo de la enfermedad..

• RR > 1: significa que el factor en 
cuestión, es un factor de riesgo 
para el paciente.

Al extrapolar esto a la población en 
estudio, dependerá mucho del inter-
valo de confianza (IC) que se obten-
ga.

Si dicho IC incluye al 1 dentro de 
sus parámetros, significa que no es 
estadísticamente significativo. Esto 
se debe a que para un determinado 
grupo de sujetos - aquellos con valo-
res menores a 1 - dicho factor, efec-

to o intervención será beneficioso o 
protector para dicho sujeto o pobla-
ción. Mientras que para aquellos que 
incluya al 1 entre sus valores, habrá 
un grupo para los cuales tendrá un 
efecto protector y para otro será un 
factor de riesgo.

E.2.odds ratio (or): valora cuantas 
veces más frecuente es la presen-
cia de la enfermedad en el grupo 
de los casos (grupo expuesto), con 
respecto al grupo control (grupo no 
expuesto).

Es la medida de asociación que se 
utiliza en los estudios caso – control. 
Debido a que este tipo de estudio, 
parte del efecto a la causa (es decir, 
retrospectivo) no podemos medir la 
incidencia del evento, sino tan solo 
la prevalencia. Y es básicamente 
esa la diferencia, con respecto a los 
estudios de cohortes.

Al igual que el riesgo relativo, el OR 
oscila entre el 0 y el infinito.

• OR < 1: factor protector
• OR = 1: no es ni un factor de 

riesgo, ni de protección
• OR > 1: es factor de riesgo
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F. Medidas de impacto
Miden cual sería el impacto de una 
medida preventiva sobre una pobla-
ción determinada (es decir suprimir 
el factor de riesgo).

Como utilizan incidencias, son medi-
das aplicables a los estudios de co-
hortes o ensayos clínicos, más no a 
los estudios caso – control.

f.1. riesgo atribuible: mide el exce-
so de riesgo asociado a la exposición 
del factor de riesgo y que podría evi-
tarse de cesar este (es el número de 
casos que se podrían evitar de cesar 
el factor de riesgo en cuestión). 

La significancia estadística depen-
derá de los valores del IC

• Si incluye 0, no es estadística-
mente significativo.

• Si no incluye al 0, es estadística-
mente significativo.

f.2. fracción Etiológica de riesgo: 
es la proporción de casos nuevos 
diagnosticados entre los sujetos que 
ha estado expuestos al factor de 
riesgo en cuestión.

f.3. número necesario a tratar 
(nnt): es el número de sujetos que 
deberán ser tratados para prevenir 
el efecto de dicho factor de riesgo.

f.4. reducción absoluta de riesgo 
(rar): no es otra cosa que la dife-
rencia aritmética entre el grupo con-
trol o no expuesto y el grupo expues-
to. Es una medida más significativa 
de los efectos del tratamiento que el 
RRR. 

f.5. reducción relativa de riesgo 
(rrr): 

G. Inferencia estadística
intervalos de confianza (ic)

El IC nos da una medida de la preci-
sión de los resultados obtenidos en 
nuestro estudio, la cual nos permitirá 
poder realizar inferencias sobre la 
población total de pacientes.

Ejemplo: un IC 95%, significará que 
el 95% de los valores obtenidos en 
nuestro estudio se encuentran com-
prendidos entre dichos intervalos.

El IC nos indicará si nuestro trata-
miento o acción es beneficioso o no 
para el paciente, además de la fuer-
za de la evidencia12-14. Por lo tanto el 
IC será, un rango de valores en el 
cual podemos tener la seguridad en 
un 95% que se encuentra el verda-
dero valor de la población en dicho 
intervalo.

El consenso para utilizar un IC de 
95% es arbitrario, al igual que el uti-
lizar una p < 0.05 para validar una 
asociación como estadísticamente 
significativa.

El IC como ya dijimos, es una ran-
go de valores comprendido entre un 
valor mínimo y otro máximo, a estos 
valores se les conoce con el nombre 
de “límites de confianza”.

El cálculo del IC se realiza a partir de 
la diferencia entre dos proporciones, 
como lo es la reducción absoluta del 
riesgo (RAR) y el error estándar (EE) 
de la estimación para esa diferen-
cia. 

Ejemplo: si hablamos de un IC del 
95% se calculará de la siguiente ma-
nera:

 IC = RAR ± 1,96 EE

si recordamos:

RAR = I
e
 – I

ne

 

Donde:  n
1
 = el número de personas 

expuestas al factor en cuestión.

n
2
 = el número de personas no ex-

puestas al factor en cuestión.

Por ejemplo, en un ensayo clínico 
aleatorizado (ECA) de fetos con is-
oinmunización Rh, se le practicó 
transfusión intraútero a un grupo y 
a otro no. De los fetos a los cuales 
se les realizó transfusión intraútero 
fallecieron 15/125 (12%) y del grupo 
al cual no se le practicó transfusión 
fallecieron 30/120 (25%).

De donde podemos deducir lo si-
guiente:

Reemplazando en la fórmula nos 
quedaría de la siguiente manera:

IC = 13% ± 1,96 x 4,9%

IC = 13% ± 9,6%

Por lo tanto dicho IC 95% oscila en-
tre 3,4 y 22,6%
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Likelihood ratio (LR)
Esta medida incorpora tanto a la 
sensibilidad como a la especificidad 
de una prueba diagnóstica y provee 
una estimación directa de cuanto 
el resultado de una prueba podría 
cambiar la probabilidad de tener o 
no la enfermedad. De esta manera 
el likelihood ratio para un resultado 
positivo (LR+) nos indica en cuanto 
se incrementa la probabilidad de 
tener la enfermedad, obteniendo 
un resultado positivo en la prueba. 
El likelihood ratio para un resultado 
negativo (LR-) nos indica en cuanto 
disminuye la probabilidad de tener la 
enfermedad cuando el resultado de 
la prueba diagnóstica obtenido es 
negativo.

Si lo que se desea es cuantificar el 
efecto de una prueba diagnóstica, 
primero se debe proveer de informa-
ción acerca del paciente. Se debe 
especificar la probabilidad previa 
a la prueba diagnóstica; es decir la 
probabilidad que tendría el paciente 
de tener una enfermedad específi-
ca previo a la realización de dicha 
prueba (odds pre test). Comúnmente 
la probabilidad pre-prueba de tener 
cierta enfermedad, está relacionada 
con la prevalencia de dicha enfer-
medad en la población.

Por lo tanto el likelihood ratio nos in-
forma de cuanto un resultado posi-
tivo o negativo de un test influirá en 
la probabilidad de que un paciente 
tenga o no cierta enfermedad.

Para el cálculo del likelihood ratio 
positivo se realiza de la siguiente 
manera:

Para el cálculo del likelihood ratio 
negativo se realiza de la siguiente 
manera:

Una vez que se ha calculado la pro-
babilidad de presentar la enferme-
dad antes de realizar el test (odds 
pre test), se multiplica por el likeli-
hood ratio y obtendremos la proba-
bilidad de presentar la enfermedad 
posterior al test (odds post test).

Ejemplo: Tenemos una test de scree-
ning para síndrome de Down, el cual 
tiene una sensibilidad del 92% y una 
especificidad del 86%. El likelihood 
ratio para un resultado positivo de 
esta prueba sería:

Y el likelihood ratio para un resultado 
negativo de esta prueba sería:

Si tenemos a una gestante sin facto-
res de riesgo para tener un feto con 
síndrome de Down, que podríamos 
inferir de obtener un resultado positi-
vo en dicha prueba? Sabiendo que la 
prevalencia global de esta patología 
es de 1/700 (0,14%) nacidos vivos. 
Si multiplicamos la probabilidad pre 
prueba por el LH+ obtendremos 0,14 
x 6,6 obtendremos 0,92% es decir un 
incremento del 0,78% en la probabi-
lidad de tener un feto con síndrome 
de Down.

Si obtenemos un resultado negativo 
en la prueba, pero tenemos el ante-
cedente de que dicha madre ha teni-
do en la gestación anterior un recién 
nacido vivo con síndrome de Down, 
el cual se debió a una traslocación 
del cromosoma 21 y sabiendo que el 
cariotipo del padre es normal y el de 
la madre mostró una traslocación del 
cromosoma 21/22, la probabilidad 
pre prueba de que tenga otro feto 
con síndrome de Down se encuentra 
alrededor del 33%. De qué forma in-
fluye el resultado negativo en la pro-

babilidad de presentar síndrome de 
Down en la gestación actual? Por lo 
tanto multiplicamos la probabilidad 
pre prueba 0,33 x 0,09 y obtenemos 
0,029 (ó 2,9%), lo que quiere decir 
que, el obtener un resultado negati-
vo en la prueba diagnóstica, reduce 
la probabilidad de tener nuevamente 
un feto con síndrome de Down en un 
30,1% ó que tendríamos tan solo una 
probabilidad del 2,9% de tener otro 
feto con síndrome de Down si obte-
nemos un resultado negativo en la 
prueba diagnóstica.

Qué hay en revisiones sistemáticas 
y Estudios clínicos aleatorizados 
(Ecas):
• Efectos beneficiosos de la Ve-

locimetría Doppler utilizada en 
gestaciones de alto riesgo (dis-
minución de la mortalidad peri-
natal general y excluyendo las 
anomalías congénitas severas, 
disminución de la mortalidad fe-
tal sin malformaciones severas, 
hospitalizaciones anteparto, dis-
minución del parto instrumenta-
do y cesáreas, disminución de 
las cesáreas por distress fetal, 
disminución del parto electivo, 
disminución de admisiones a 
UCI neonatal), pero no se han 
demostrado beneficios del uso 
en gestaciones de bajo riesgo 
(16).

• Efecto beneficioso del cribaje 
sistemático por ecografía an-
tes de las 24 semanas para el 
diagnóstico de embarazo múlti-
ple que incluye la corionicidad, 
menos inducciones por ”emba-
razos prolongados” (15).

• Los resultados son contradicto-
rios cuando se hace ecografía 
en el segundo trimestre buscan-
do anomalías congénitas, sin 
embargo en una serie grande 
de estudios de cribaje se aso-
cia a menor mortalidad perinatal 
debido a las interrupciones de 
la gestación en paises que está 
permitido. Las tasas de detec-
ción de anomalías tienen que 
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ver con el nivel de especializa-
ción de los centros ecográficos 
(15).

• Las ecografías sistemáticas 
después de las 24 semanas 
tienen efecto beneficioso en la 
evaluación de la placenta, bio-
metría y ponderado fetal, morta-
lidad perinatal (15).

• No existen suficientes estudios 
controlados para establecer el 
valor del cribaje sistemático de 
la translucencia nucal y/o ano-
malías fetales en el primer tri-
mestre (15).

• Índice de líquido amniótico com-
parado con medida del pozo 
mayor como predictor de resul-
tados perinatales adversos:

 La medida del pozo mayor pare-
ce ser una mejor alternativa en 
la valoración del volumen del lí-
quido amniótico en la evaluación 
fetal de rutina comparado con el 
índice de líquido amniótico, ya 
que el uso de éste último incre-
menta la tasa de diagnóstico 
de oligohidramnios y la tasa de 
inducción de parto sin que esto 
represente una mejora en los 
resultados perinatales. Es ne-
cesaria una revisión sistemática 
de la precisión diagnóstica de 
ambos métodos en la detección 
de disminución del volumen del 
líquido amniótico (17).

• Perfil biofísico en la evaluación 
fetal del embarazo de alto ries-
go:

 Al momento no hay evidencia 
suficiente en los estudios ran-
domizados para recomendar 
el uso del perfil biofísico como 
prueba de bienestar fetal en el 
embarazo de alto riesgo (18).

• Evaluación cervical por ultraso-
nido para la prevención del par-
to pretérmino:

 Actualmente no hay suficiente 
evidencia para recomendar la 
evaluación de rutina de la lon-
gitud del cérvix por ecografía 

transvaginal en gestantes sinto-
máticas o asintomáticas. Ya que 
existe una asociación no signifi-
cativa entre el conocimiento de 
la longitud cervical y una menor 
incidencia de parto antes de la 
37 semanas en embarazadas 
con síntomas de labor pretér-
mino, se recomienda una mayor 
investigación dirigida a evaluar 
en forma separada diferentes 
poblaciones (ej. feto único ver-
sus gemelos; con o sin síntomas 
de parto pretérmino, etc.). Las 
futuras investigaciones deberían 
incluir un protocolo claro para el 
manejo del embarazo en base a 
los resultados de la longitud del 
cérvix a fin de que puedan ser 
fácilmente evaluadas y replica-
das (19).

• Ultrasonido de rutina en el em-
barazo después de las 24 sema-
nas de gestación:

 En base a la evidencia existen-
te, el ultrasonido de rutina en el 
embarazo de más de 24 sema-
nas en poblaciones de bajo ries-
go no seleccionadas no confiere 
ningún beneficio para la madre 
o el recién nacido y podría es-
tar asociado con un leve incre-
mento en la tasa de cesáreas. 
No existen datos acerca de los 
posibles efectos psicológicos 
del ultrasonido de rutina en es-
tas mujeres, y existe limitada 
información sobre sus efectos a 
corto y largo plazo en el curso 
de neonatos e infantes. La eva-
luación del grado placentario en 
el tercer trimestre puede ser de 
valor, pero aun está por verse si 
el reporte de los resultados es 
reproducible y esto debe ser 
materia de futuras investigacio-
nes (20).

• Ultrasonido prenatal en la pre-
dicción de la función renal post-
natal en la obstrucción urinaria 
congénita baja: Revisión sis-
temática de la precisión de la 
prueba:

 La medida del volumen de líqui-
do amniótico y la aparición de la 
corteza renal en el diagnóstico 
de obstrucción urinaria congé-
nita baja muestran un promi-
sorio valor predictivo de pobre 
función renal postnatal en estos 
pacientes (21).

• Eficacia de la escala de Quinte-
ro en la evaluación de la severi-
dad del sindrome de transfusión 
feto-fetal tratado con láser: Re-
visión sistemática con metanáli-
sis:

 En vista que no se observaron 
diferencias clínicamente rele-
vantes entre los diferentes esta-
díos del sindrome de transfusión 
feto-fetal tratados con láser, éste 
debe ser el tratamiento óptimo 
en cualquier caso. Asimismo la 
escala de Quintero al no proveer 
de información relativa al pro-
nóstico en estos casos debería 
ser remplazada por un nuevo 
sistema de clasificación (22).

• Factores ecográficos para pre-
decir el éxito de la versión cefá-
lica externa: un metanálisis:

 El éxito de un intento de versión 
cefálica externa está asociado 
con parámetros ecográficos ta-
les como la posición fetal, el vo-
lumen de líquido amniótico y la 
localización de la placenta. Este 
conocimiento podría ser usado 
para desarrollar un modelo para 
predecir un resultado positivo 
cuando se usa esta maniobra 
(23).

• Screening prenatal de cardio-
patías congénitas severas me-
diante translucencia nucal: un 
metanálisis:

 El screening prenatal de car-
diopatías congénitas mediante 
translucencia nucal es proba-
blemente efectivo, y dado que 
esta medida es ya parte del 
screening para sindrome de 
Down; este es un momento ideal 
para desarrollar proyectos para 
validar estos resultados (24).
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• Longitud cervical medida por 
ecografía transvaginal para pre-
decir parto pretérmino en muje-
res asintomáticas de alto riesgo: 
una revisión sistemática:

 La longitud cervical medida 
por ecografía transvaginal en 
gestantes asintomáticas de alto 
riesgo puede predecir un parto 
pretérmino antes de las 35 se-
manas. Una mayor investigación 
estaría justificada para evaluar 
el uso de la ecografía transvagi-
nal después de las 24 semanas 
en mujeres con historia de parto 
pretérmino, y en aquellas con 
malformaciones uterinas (25).

• Uso de la ecografía Doppler de 
la arteria uterina para predecir 
preclampsia y restricción de 
crecimiento intrauterino: revi-
sión sistemática y metanálisis 
divariado:

 La alteración en la onda de velo-
cidad de flujo de la arteria uteri-
na es un mejor predictor de pre-
clampsia que de restricción de 
crecimiento intrauterino. El índi-
ce de pulsatilidad solo o combi-
nado con la presencia de notch, 
es el más predictivo de los índi-
ces Doppler. Estos índices de-
berían ser usados en la práctica 
clínica. Investigaciones futuras 
deberían también concentrarse 
en combinar el Doppler de la ar-
teria uterina con otras pruebas 
(26).

• ¿Que tan útil es el índice pul-
món-cabeza para predecir el 
pronóstico en fetos con hernia 
diafragmática congénita?: Revi-
sión sistemática y metanálisis:

 El índice pulmón-cabeza para 
la valoración del pronóstico en 
fetos con hernia diafragmática 
congénita entró en uso en la 
práctica clínica antes de la pu-
blicación de suficiente data en 
fetos normales y no está avala-
do por la evidencia actual. La 
aplicación de una aproximación 

estructurada a cualquier nueva 
prueba de valor pronóstico po-
dría mejorar su validez y aplica-
ción clínica (27).

• Evaluación cervical por ecogra-
fía para predecir el éxito en la 
inducción de parto: Revisión sis-
temática con metanálisis:

 La evaluación de la longitud del 
cérvix por ecografía no resultó 
un factor predictor de éxito en la 
inducción de parto. Parece justi-
ficada una mayor evaluación del 
acortamiento cervical en la pre-
dicción de la inducción de labor 
de parto (28).

• Hidronefrosis prenatal como 
predictor de pronóstico postna-
tal: Un metanálisis:

 En general los niños con cual-
quier grado de hidronefrosis 
prenatal tienen un mayor ries-
go de presentar una patología 
postnatal comparado con la po-
blación normal. La hidronefrosis 
moderada y severa acarrea un 
riesgo significativo de encontrar 
una patología postnatal indican-
do que una evaluación exhaus-
tiva en el recién nacido parece 
estar justificada (29).

• Índice de líquido amniótico ver-
sus medida del pozo mayor: un 
metanálisis de estudios contro-
lados randomizados:

 La medida del pozo mayor es el 
método de elección para eva-
luar el volumen del líquido am-
niótico (30)

• Precisión diagnóstica de la eco-
grafía transvaginal en adeno-
miosis: Revisión sistemática y 
metanálisis:

 La ecografía transvaginal pare-
ce ser una prueba precisa para 
el diagnóstico de adenomiosis 
(31).

• Imágenes por ecografía, tomo-
grafía computarizada y reso-
nancia magnética para el diag-
nóstico de carcinoma ovárico:

 La evaluación morfológica por 
ultrasonido parece ser similar a 
la tomografía computarizada y 
la resonancia magnética en la 
diferenciación de tumores ová-
ricos malignos de benignos, y 
continúa siendo el medio más 
importante y más común para 
la detección del cáncer ovárico 
(32).

• Ultrasonido como herramienta 
para la predicción del curso en 
pacientes de FIV: metanálisis 
comparativo del volumen ovári-
co y el conteo de folículos antra-
les:

 El valor predictivo del volumen 
ovárico para predecir pobre 
respuesta a la estimulación ová-
rica es claramente inferior al del 
conteo de folículos antrales. De 
este modo éste último puede 
considerarse el método de elec-
ción para estimar cuantitativa-
mente la reserva ovárica previa 
a la FIV. Sin embargo, predecir 
los casos de muy baja probabi-
lidad de embarazo mediante la 
estimación de la reserva ovárica 
por ultrasonido parece ser in-
adecuado (33).
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En los últimos años la ecografía se 
ha convertido en un parte integral de 
la atención del recién nacido, parti-
cularmente de los lactantes prema-
turos de alto riesgo e inestables.

La ecografía permite una evaluación 
rápida de los lactantes en la unidad 
de cuidados intensivos neonatales, 
virtualmente sin riesgo (1,2,3).

Las ventajas de la ecografía con res-
pecto a la tomografía computarizada 
y la resonancia magnética incluyen 
la disponibilidad de unidades portá-
tiles, su costo relativamente bajo y 
la rapidez del estudio, que por otra 
parte no emplea radiación ionizan-
te, ni requiere sedación o alguna 
preparación especial, y debido a su 
inocuidad puede repetirse las veces 
necesarias(2,3) 

Ecografía 
cErEbraL nEonataL

Hubertino díaz lazo

caP ítuLo 39

indicaciones de ecogRafía 
ceRebRal neonatal

Recién nacido pretérmino.
Recién nacido hipotónico.
Recién nacido dismórfico.
Enfermedad severa.
Signos y síntomas neurológicos.
Sospecha de infección congéni-
ta.
RCIU.

técnica ecogRÁfíca

Se realiza fundamentalmente a tra-
vés de la fontanela anterior en los 
planos coronal y sagital. Accesos 
menos empleados son la fontanela 
posterior y mastoidea. 

La fontanela anterior se encuentra 
abierta hasta los 2 años de edad. 
Es adecuada para la ecografía sólo 
hasta los 12 a 14 meses, etapa en 
donde su tamaño se reduce de forma 
significativa y hace difícil la explora-
ción. El estudio estándar incluye los 
planos sagital y coronal a través de 
la fontanela anterior(3).

•
•
•
•
•
•

•

Figura 1. Ecografía cerebral transfontanelar en vista Coronal (A) y Sagital (B).

 A        B
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malfoRmaciones congénitas 
ceRebRales

Las malformaciones cerebrales son 
las más frecuentes del ser humano. 
Se pueden clasificar según la etapa 
del desarrollo cerebral comprometi-
da y según el tipo de malformación 
que se produce cuando se altera el 
desarrollo.

El objetivo del presente es hacer una 
revisión práctica de las caracterís-
ticas ecográficas de las principales 
malformaciones(3,4,5).

HidRocefalia congénita

Malformación más frecuente del sis-
tema nervioso central. Suele estar 
asociada a otras alteraciones intra-
craneales (37%): hipoplasia callosa, 
encefalocele, quiste aracnoideo; o 
extracraneales (63%): espina bífida, 
alteraciones renales, intestinales, 
cardiovasculares (3,4,5).

Hallazgos Ecográficos:

Ventriculomegalia mayor de 
10mm a nivel atrial.
Tercer ventrículo dilatado con es-
tenosis acueductal.
Plexos coroideos colgantes en 
ventrículos laterales.
Hoz cerebral presente o discon-
tinuo.
Anillo cortical intacto.

•

•

•

•

•

tRastoRnos del cieRRe del 
tubo neuRal (malfoRmacion 
de cHiaRi ii)
Hallazgos ecográficos(3,5):

Astas frontales anterior y poste-
rior apuntadas, configuración en 
“Alas de Mariposa”.
Colpocefalia (dilatación de astas 
ventriculares a predominio occi-
pital).
Ligero incremento del tercer ven-
trículo.
Ausencia parcial de septo pelu-
cido.
No se visualiza cuarto ventrículo.
Fisura interhemisférica ancha.

•

•

•

•

•
•

 

Figura 2. Dilatación de ventrículos laterales en vista coronal (A) y sagital (B).

 A         B
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agenesia del cueRPo calloso

La ontogénesis del cuerpo calloso 
se da entre las semanas 12 y 18 de 
la última regla. 

Puede ser una condición completa 
o parcial, de significado clínico va-
riable por su asociación múltiples y 
diferentes anormalidades:

Del SNC (85%), como quistes 
interhemisféricos, hidrocefalia, 
encefalocele, holoprocencefalia, 
porencefalia, y las anomalías de 
Dandy-Walker y Arnold Chiari.
Cardiovascular, gastrointestinal y 
genitourinarias (62%).

Hallazgos ecográficos(3,4,5):

Amplia separación y paralelismo 
de ventrículos laterales.
Dilatación de astas occipitales y 
atrios (colpocefalia).
Afilamiento anterior de astas fron-
tales.
Disposición radial de giros y sur-
cos corticales que terminan en 
el tercer ventrículo en incidencia 
sagital (signo del “Sol Nacien-
te”).
Ausencia de giro del cíngulo.
Fisura interhemisférica anterior 
unida con tercer ventrículo eleva-
do (hallazgo considerado patog-
nomónico).
Ausencia de septum pellucidum 
y del cuerpo calloso.

•

•

•

•

•

•

•
•

•

comPleJo de dandy-WalKeR

Incluye un espectro de anomalías 
que se clasificaron originalmente 
como malformación clásica DW, va-
riante DW y megacisterna magna. 

Estas condiciones tienen en común 
un grado variable de hipoplasia de 
la vermis cerebelosa, condicionando 
dilatación del cuarto ventrículo, que 
se comunica con la cisterna magna a 
través de dicho defecto. 

Existen anormalidades asociadas 
en más del 60% de afectados, que 
incluyen:

Disgenesia o agenesia callosa (7-
25%), holoprosencefalia (25%), 
encefalocele.
Cromosomopatías como las tri-
somías 13, 18 y 21.
Malformaciones digestivas, ge-
nitourinarias, cardíacas, muscu-
loesqueléticas y diafragmáticas.

•

•

•

  

 A       B

Figura 3. (A y B). Malformación de Chiari II “Ventrículos en alas 
de Mariposa”.

 A             B

Figura 4. Agenesia del cuerpo calloso (A), con signo del “Sol 
Naciente” en vista sagital (B).

Hallazgos ecográficos(3,4,5,6) :

Cuarto ventrículo agrandado y 
conectado con la cisterna mag-
na.
Vermis cerebeloso hipoplásico 
(55%) o ausente (25%).
Fosa posterior grande.
Hemisferios cerebelosos peque-
ños y separados por el cuarto 
ventrículo.
Tronco cerebral pequeño y des-
plazado anteriormente.
Hidrocefalia (80%).
Ausencia del cuerpo calloso 
(70%).

HoloPRosencefalia

Defecto de la división de la línea me-
dia del cerebro anterior, en telencé-
falo y diencéfalo entre las semanas 4 
y 8 de gestación. Es un espectro de 

•

•

•
•

•

•
•

 

Figura 5. Cuarto ventrículo agrandado en comunicación con cisterna magna.

A                     B

Ecografía cErEbraL nEonataL
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malformaciones que va desde la for-
ma más grave (alobar), con ausencia 
de la hendidura interhemisférica y de 
la hoz del cerebro, a las condiciones 
más sutiles como la variante lobar y 
la displasia septoóptica (3.4.5.6).

En la mayor parte de casos, y a dife-
rencia de otras malformaciones del 
encéfalo, esta malformación suele 
encontrarse en forma aislada.

Holoprosencefalia alobar
Hallazgos ecográficos

Anomalías faciales importantes 
como ciclopía y etmocefalia.
Monoventrículo continuo con 
gran quiste dorsal.
Manto cerebral anterior delgado, 
en “herradura”.
Ausencia de fisura interhemisfé-
rica, hoz cerebral, septum pellu-
cidum, tercer ventrículo y cuerpo 
calloso.
Ganglios basales y tálamos fusio-
nados.
La fosa posterior puede ser nor-
mal.
Puede semejar hidrocefalia seve-
ra o hidranecefalia.

Holoprosencefalia semilobar
Hallazgos ecográficos

Anomalías faciales menos gra-
ves como hipotelorismo y labio 
leporino.
Monoventrículos con astas tem-
porales y occipitales rudimenta-
rios saparadas.
Fisura interhemisférica y hoz par-
ciales, posteriores. 
Ausencia de septum pellucidum.
Tálamos parcialmente separados 
y cuarto ventrículo rudimentario.
Anillo cortical periférico de varios 
centímetros de espesor.
Tejido cerebral posterior pre-
sente.

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•
•

•

•

Holoprosencefalia lobar
Hallazgos ecográficos:

Anomalías faciales leves o au-
sentes.
Cisura interhemisférica y hoz 
presentes con fusión de lóbulos 
frontales.
Ausencia de septum pellucidum.
Ventrículos laterales grandes con 
astas frontales cuadradas y occi-
pitales separadas.
Tercer ventrículo habitualmente 
separa los tálamos.
Cuerpo calloso presente, pero 
puede ser hipoplásico anterior-
mente.

Son claves diagnósticas la presen-
cia de:

Septum pellucidum (excluye ho-
loprosencefalia).
Talamos fusionados (excluye hi-
drocefalia).
Manto cerebral anterior (excluye 
hidranencefalia).

•

•

•
•

•

•

•

•

•

A

B  

Figura 6. Monoventrículo con manto cere-
bral anterior “en herradura”: Holoprosen-
cefalia semilobar (A) y lobar (B).

HidRanencefalia

Hipoplasia grave o destrucción del 
telencéfalo, usualmente fatal, secun-
daria a oclusión bilateral de arterias 
carótidas internas, únicamente con 
tronco cerebral, diencéfalo y cere-
belo presentes(3,4,5).

Hallazgos ecográficos:

Cráneo normal o macrocrania, 
lleno de LCR.
Ausencia de manto cortical.
Fosa posterior intacta (diéncefa-
lo, tallo cerebral y cerebelo).
Estructuras diencefálicas y me-
sencefálicas se proyectan en la 
cavidad quística.
Plexos coroideos presentes.
Hoz cerebral incompleta o com-
pleta y tienda cerebelar usual-
mente intacta.
Ausencia de flujo Doppler en ar-
terias carótidas.

HemoRRagias intRacRaneales

La hemorragia intracraneal es una 
de las causas principales de morbili-
dad y mortalidad en el recién nacido, 
especialmente en el prematuro. 

La hemorragia intraventricular (HIV), 
es la hemorragia intracraneal más 
frecuente; su incidencia oscila entre 
el 30 y el 40%(4,5,7). Esta incidencia 
disminuye a medida que se incre-
menta la edad gestacional, siendo 
menos frecuente en neonatos mayo-
res de 32 semanas o con peso supe-
rior a 1500g. 

70% de los casos ocurren dentro de 
los tres primeros días de vida, 90% 
se presentan dentro de la primera 
semana y es rara la hemorragia una 
vez transcurrida la primera sema-
na(7).

•

•
•

•

•
•

•
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Patogénesis
Es de carácter multifactorial. Se con-
sideran factores vasculares, intra-
vasculares y extravasculares(8,9).

Factores intravasculares: Altera-
ciones en los mecanismos de au-
torregulación del flujo sanguíneo 
cerebral (fluctuaciones de au-
mento o disminución). Casos de 
hipercapnia, expansión rápida 
de volumen, ducto arterioso per-
sistente, neumotórax y convulsio-
nes pueden causar alteraciones 
del flujo.
Factores vasculares: Se relacio-
nan con las características his-
tológicas de la matriz germinal, 
que está constituida por capila-
res y células endoteliales simples 
con tejido conectivo laxo.
Factores extravasculares: Hay so-
porte vascular deficiente y aumen-
to de la actividad fibrinolítica en la 
región de la matriz germinal.

manifestaciones clínicas
Las manifestaciones clínicas presen-
tan tres formas según Volpe (8,9) 

Evolución catastrófica: Los sín-
tomas aparecen dentro de las 
primeras 12 a 24 horas de vida, 
como un síndrome múltiple cons-
tituido por afectación central que 
evoluciona en horas o aún en mi-
nutos, con asociación de crisis 
tónicas hasta coma. Se acom-
paña con descenso del hema-
tocrito, fontanela tensa, acidosis 
metabólica, anomalías de la glu-
cemia y secreción inapropiada 
de hormona antidiurética.
Intermitente o con progresión 
lenta: Es de presentación más 
sutil, con alteración del nivel de 
conciencia, hipoactividad, hipo-
tonía, alteraciones de los movi-
mientos oculares y de la postura.
Silenciosa: Clínicamente asinto-
mática. Ocurre en el 50% de los 
casos.  

•

•

•

•

•

•

Factores de riesgo de HIV en 
prematuros 

- Factores del recién nacido:
Edad gestacional.
Peso del nacimiento.
Asfixia intraparto.
Trastornos respiratorios.
Problemas metabólicos y hemo-
dinámicos.

- Factores maternos
Hipertensión inducida por el em-
barazo.
Tabaquismo.
Hemorragia anteparto.
Corioamnionitis.
Tratamiento de infertilidad.

Clasificación(10)

- Extracraneales: 
Cefalohematoma
Caput succedaneum

- Intracraneales:
Extracerebrales 
Extradural
Subdural
Subaracnoidea
Intraventricular
Matriz germinal /subependimaria
Plexo coroideo
Intracerebrales
Intraparenquimatosa
Talámica
Intracerebelosas

Diagnóstico ecográfico
Ante la sospecha clínica, la ecogra-
fía es el método de elección en el 
diagnóstico y seguimiento de la he-
morragia intracraneal. La tomografía 
computarizada y la resonancia mag-
nética son métodos muy eficaces, 
pero su utilización es limitada por las 
condiciones vitales del recién naci-

•
•
•
•
•

•

•
•
•
•

•
•

•
•
•
•
•
•
•
•
•
•
•

Figura 7. Ausencia de parénquima cere-
bral y cavidad craneal lleno de LCR, en un 
neonato con hidranencefalia.

do, que muchas veces no permiten 
el traslado a los lugares de examen. 

Los signos ecográficos fundamen-
tales de hemorragia son formación 
hiperecogénica en fase aguda e hi-
poecogénica en fase de resolución 

(3, 7,9). El primer estudio ecográfico 
cerebral transfontanelar debe de 
realizarse dentro de las 24 horas en 
el recién nacido de riesgo, otro a los 
7 días y semanalmente hasta el día 
del alta.

HemoRRagia 
intRaventRiculaR

Se presenta a nivel de la matriz ger-
minal y es la variedad más común en 
los recién nacidos prematuros(3,7,9). 
La matriz germinal es una fina red 
de vasos sanguíneos y tejido neural 
primitivo que tapiza el sistema ventri-
cular en la capa subependimaria du-
rante la vida fetal. A medida que feto 
madura, la matriz germinal regresa 
hacia el agujero de Monro, de modo 
que al llegar a término, sólo hay una 
pequeña cantidad de matriz en el 
surco caudotalámico, entre el tálamo 
y el núcleo caudado. Esta fina red de 
vasos sanguíneos es muy sensible a 
los cambios de presión y a los cam-
bios metabólicos, que pueden pro-
ducir rotura de los vasos(3,9,10,11) .

Ecografía cErEbraL nEonataL
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Figura 8. Esquema de la hendidura 
caudotalámica (A), ecografía (B) de la 
hendidura caudotalámica, zona frecuente 
de hemorragia intraventricular.

Hallazgos ecográficos (episodio 
agudo):

Material homogéneo hiperecogé-
nico en la hendidura caudotalá-
mica.
Ecos hiperecogénicos flotando 
en el ventrículo.
Coágulo que llena el ventrículo.
Niveles líquido-líquido corres-
pondientes a LCR-sangre.
Plexos coroideos gruesos e hipe-
recogénicos.

Hallazgos ecográficos (evolución):

Contenido hiperecogénico con 
centro de menor ecogenicidad (6 
semanas)
A largo plazo:

Resolución completa
Formación de pseudoquiste
Hidrocefalia posthemorrá-
gica
Persistencia de eco adya-
cente al epéndimo

•

•

•
•

•

•

•
•
•
•

•

A 

B

 
Figura 9. Hemorragia a nivel de la matriz germinal hendidura caudotalámica, corres-
pondiente a HIV grado I(A y B).

 
Figura 10. Hemorragia de la matriz germinal bilateral (A) con extensión a ventrículos 
(B); correspondiente a una HIV de grado II.

 
Figura 11. Hemorragia con dilatación de ventrículos laterales en una HIV de grado III.

 A                  B

 A              B

 A                     B
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Morbilidad asociada a HIV
La extensión de la hemorragia, inju-
rias parenquimales asociadas y la hi-
drocefalia post hemorrágica son los 
principales factores de mortalidad y 
morbilidad.

En 1983 Papile y cols.(13) encontra-
ron, déficit neurológicos mayores en 
10% de prematuros sin hemorragia 
intraventricular y en un 28% de niños 
que sí la presentaron(12). Mayores 
déficit presentaron 9% de niños con 
HIV grado I, 11% con HIV grado II, 
36% con HIV grado III y 76% con HIV 
grado IV. 15% de estos pacientes re-
sultaron en parálisis cerebral.

OTRAS HEMORRAGIAS 
INTRACRANEALES(7)

Hemorragia subaracnoidea
Frecuentemente observada en re-
cién nacidos a término asociada a 
trauma, y en prematuros post hipoxia 
cerebral. El diagnóstico ecográfico 
es difícil.

Hemorragia subdural
Generalmente es de origen traumá-
tico en recién nacidos a término. Se 
produce por rotura de venas y senos 
venosos. Los hematomas pequeños 
son de difícil evaluación ecográfica. 
Puede presentar efecto de masa y 
desviación de la cisura interhemis-
férica, colapso del ventrículo del 
mismo lado y dilatación del contra-
lateral.

Cefalohematoma
Formación ovalada anecogénica cla-
ramente delimitada, con líneas hipe-
recogénicas a nivel del periostio y de 
los huesos del cráneo.

Hemorragia del plexo coroideo
Poco frecuente, se observa en neo-
natos a término. Son signos a con-
siderar la asimetría de plexos coroi-
deos o el diámetro anteroposterior 
superior a 12mm.

 
Figura 12. Hemorragia intraparenquimal a nivel de la región frontoparietal dere-
cha a los 5 días de vida, correspondiente a una HIV de grado IV

 
Figura 13. HIV de grado IV al control de 13 días. Se observan quistes porencefá-
licos en región frontoparietal derecha.

Figura 14. Hidrocefalia post hemorrá-
gica, con dilatación de los ventrícu-
los laterales y tercer ventrículo.

Figura 15. Pseudoquiste de la matriz 
germinal.

 A                  B

 A            B

(*) Hemorragia intraparenquimal es infarto hemorrágico periventricular(8) y Grado IV según Papile.

Ecografía cErEbraL nEonataL



Ecografía En obstEtricia, MEDicina fEtaL y ginEcoLogía: 2D | DoPPLEr | 3D-4D�10

Hemorragia talámica
Rara complicación de pacientes pre-
maturos o en asfixia severa, donde 
se observa una lesión hiperecogéni-
ca uni o bilateral a nivel de los tála-
mos (15).

Hemorragia cerebelosa
Formación hiperecogénica a nivel 
cerebelar.

lesiones ceRebRales HiPoxico 
isQuemicas

Se observan con mayor frecuencia 
en recién nacidos pretérmino. Se 
manifiesta por una combinación de 
trastornos sistémicos y neurológi-
cos. La leucomalacia periventicular 
es una de las alteraciones más fre-
cuentes (3).

LEUCOMALACIA 
PERIVENTRICULAR (LPV)
Es una lesión de origen vascular hi-
póxico-isquémico, ocasionada por 
infarto de las áreas limítrofes pe-
riventriculares ubicadas entre las 
áreas profundas vetriculofugales y 
las arterias penetrantes vetriculope-
tales. 

Ocurre de forma característica en 
la sustancia blanca periventricular 
del cerebro inmaduro del prematu-
ro(2,3,5,16).

Se presenta entre el 4 al 36% de pre-
maturos que ingresan a la unidad de 
cuidados intensivos neonatales. La 
incidencia es mayor en los reportes 
de las autopsias, con registros de 25 
al 75% de casos. La incidencia dis-
minuye con la edad. 

Es la causa más frecuente de pa-
rálisis cerebral en grados varia-
bles(2,3,5,16,17).

Neuropatología
Desde el punto de vista histológico 
se observan dos formas de lesión: 

(16) 

necrosis focal. Se trata de una 
necrosis coagulativa, en las pri-
meras 12 horas tras la agresión, 
con pérdida de todos los elemen-
tos celulares. Posteriormente, en 

•

Figura 16. Hemorragia talámica bilateral en vista coronal (A) y sagital (B).(15)

un periodo de 10 a 20 días, apa-
recen lesiones destructivas en 
forma de quistes.
Lesión difusa. Se observa en po-
blaciones con largos periodos de 
supervivencia. Núcleos gliales 
picnóticos, astrocitos hipertrófi-
cos. Posteriormente se producen 
pérdida de oligodendrocitos y al-
teración en la mielinización, con 
disminución del volumen de la 
sustancia blanca e incremento 
del tamaño ventricular.

Etiopatogenia
Esta relacionado fundamentalmente 
a múltiples factores que resultan en 
isquemia de la región periventricular 
y lesión de la matriz blanca cerebral 
vulnerable, de orden vascular, infec-
ciosos y de respuesta tisular(16,17).

Diagnóstico clínico 
La fase aguda es asintomática. El 
inicio de los síntomas dependerá 
del tiempo de evolución de la lesión, 
edad gestacional y otros factores. En 
algunos pacientes pueden observar-
se en forma precoz alteraciones del 
tono, hiperexitabilidad y temblores 
finos. La principal secuela de LPV es 
la diplejia espástica, más frecuente 
en extremidades inferiores. A largo 
plazo pueden presentar déficit inte-
lectual, afecciones visuales, auditi-
vas y somestésicas(18).

•

Figura 17. RN a término con asfixia severa. Se observa hiperecogenicidad parenquimal 
cerebral, con pérdida de los surcos y ventriculomegalia.

 A          B

 A                B
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Diagnóstico ecográfico 
La ecografía es de elección, en le-
siones hipóxico isquémicas del sis-
tema nervios central del prematuro. 
Proporciona datos de diagnóstico, 
evolutivos y de seguimiento(3,5,16,19,20). 
Se deben realizar estudios transfon-
tanelares a los 7, 15, 30 días de vida 
o de acuerdo a la evolución clínica.

Los hallazgos ecográficos de la LPV 
evolucionan en tres fases:

cambios agudos o fase hipere-
cogénica: La ecogenicidad peri-
ventricular es similar o mayor que 
la del plexo coroideo. Se obser-
van bandas anchas periventricu-
lares, generalmente bilaterales y 
simétricas. Persiste hasta des-
pués de los 7 días de vida. Las 
LPV leves pueden ser difíciles de 
diferenciar de un halo hipereco-
génico normal, que se debe al 
efecto anisotrópico del brillo que 
derivan de los axones y vasos 
periventriculares.
cambios tardíos o fase quística. 
Se observan formaciones anecó-
genas entre las 2 a 4 semanas 
de la lesión vascular(21). El infarto 
inicia un proceso de licuefacción 
necrótica. Los quistes necróticos 
aparecen tanto tras un infarto 
hemorrágico como uno no hemo-
rrágico. Son frecuentes a nivel de 
las estriaciones posteriores por 
encima de los trígonos de los 
ventrículos laterales, a nivel peri-
ventricular.
cambios a largo plazo o fase 
atrófica. Con frecuencia los quis-
tes pequeños colapsan y despa-
recen después de 1 a 3 meses, 
observándose aumento de los 
surcos cerebrales, leve ensan-
chamiento de los ventrículos la-
terales y de la cisura inter hemis-
férica, así como ensanchamiento 
del espacio sub aracnoideo por 
encima de 3.5mm(22).

•

•

•

Figura18. Hiperecoge-
nicidad periventricular 
bilateral en prematuro 

de 10 días de vida 
(LPV grado I)

Figura 19. Quistes 
región frontoparietal 
periventricular dere-

cha en LPV de grado II

Figura 20. Hiperecoge-
nicidad periventricular 

en recién nacido 
prematuro de 8 días 

de vida. LPV grado I.

Figura 21. Evolución 
ecográfica del caso 
anterior a los 30 días 
de vida, con quistes 

parietooccipitales 
periventriculares bila-
terales. LPV grado III.

Figura 22. Quistes 
fronto-parieto-occipi-

tales bilaterales. LPV 
grado III.
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Los hallazgos ecográficos están en 
relación al desarrollo de secuelas 
neurológicas (23).

Quistes periventriculares mayores 
de 10mm asocian riesgo de paráli-
sis cerebral, mientras casi todos los 
pacientes con quistes mayores de 
20mm la desarrollarán.

La localización parietooccipital tam-
bién se asocia a parálisis cerebral. 

Estas características son conside-
radas predictores de mal pronóstico 
neurológico (24,25). 

infecciones congénitas

Las infecciones congénitas más 
frecuentes pertenecen al complejo 
TORCH, que incluye Toxoplasma 
gondii, virus de la rubeola, Citome-
galovirus y virus del Herpes simple 
de tipo 2, así como la sífilis.

Suelen observarse calcificaciones 
periventriculares asociadas a Cito-
megalovirus, y dispersas en forma 
de focos hiperecogénicos con o sin 
sombra acústica posterior a predi-
lección de ganglios basales mayor-
mente asociadas a Toxoplasma (3).

masas intRacRaneales

Son masas tumorales frecuentes del 
paciente pediátrico los teratomas, 
astrocitomas, tumores neuroectodér-
micos primitivos (meduloblastomas) 
y de los plexos coroideos (3).

Figura 24. Masa hiperecogénica a nivel de 
la línea mediosagital, correspondiente a 
un lipoma del cuerpo calloso(27).

doPPleR ceRebRal neonatal

La evaluación Doppler del cerebro 
neonatal nos permite evaluar anor-
malidades de la perfusión. El modo 
Doppler evalúa el flujo vascular, su 
dirección y la resistencia periférica. 
Pueden detectarse fenómenos de 
vasodilatación, vasoconstricción, 
estenosis, obstrucción vascular, hi-
pertensión endocraneana y malfor-
maciones arteriovenosas. 

La hipertensión endocraneana, se-
cundaria a hidrocefalia, hematoma, 

Figura 23. Ecografía cerebral en vistas coronal (A) y sagital (B) muestra focos hiperecogé-
nicos (calcificaciones) en ganglios basales, asociados a infección por Toxoplasma.

 A               B
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Figura 25. Arterias cerebrales medias (A) y pericallosa (B) visualizadas mediante modo Power Doppler..

   
Figura 26. Aneurisma de la vena de Galeno al Doppler color. (31)

 A                   Bedema o masa ocupante, provoca 
compresión en el sistema vascular 
cerebral, que traduce disminución 
del flujo sanguíneo fundamental-
mente diastólico. Esto se traduce 
como un incremento del índice de 
resistencia (IR). 

Muchos factores intra y extra cranea-
les pueden modificar el IR, aparte del 
incremento del presión intracraneal, 
por lo que se debe establecerse la 
correlación con los datos clínicos 
del paciente. 

Existe un amplio intervalo de valores 
normales (0,65 a 0,85 en el recién 
nacido; 0,60-0,70 en el niño antes 
del cierre de la fontanela; 0,50 a 0,60 
en niños mayores). Se considera IR 
superior a 0,8 como signo de au-
mento de la presión intracraneal en 
el recién nacido, y superior al 0,65 
en niños mayores. La asfixia genera 
un incremento del flujo sanguíneo 
diastólico cerebral, originando un IR 
disminuido(3, 28,29,30).

Indicaciones:
Seguimiento de hidrocefalia.
Ventriculomegalia (diferenciar 
entre atrofia o hidrocefalia).
Malformaciones vasculares.
Asfixia.
Diagnóstico de muerte cerebral.
Sospecha de trombosis venosa o 
arterial.

•
•

•
•
•
•
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El estudio citogenético del aborto 
espontáneo proporciona información 
valiosa para establecer la causa del 
mismo, que resulta esencial para la 
asesoría genética y reproductiva de 
la pareja. Está bien establecido que 
la mayoría de pérdidas gestaciona-
les se deben a alteración cromosó-
mica del producto de la concepción, 
aunque hay cierta variabilidad en 
diversos estudios respecto a la fre-
cuencia con que estas se dan, con 
cifras que oscilan entre algo más de 
50% y 80%(1,2,3,4). Esta variación pro-
bablemente depende de diversos 
factores, tanto referentes a la mues-
tra como al laboratorio. 

Entre estos hay que considerar: la 
edad gestacional en la muestra es-
tudiada, cuanto más tardía es la pér-
dida gestacional, menor es la pro-
babilidad de causa cromosómica; 
la inclusión inadvertida de abortos 
provocados; la mayor tendencia a 
solicitar exámenes de las pérdidas 
en las que se observa anomalías 
ecográficas; la contaminación con 
tejidos maternos, que debe sospe-
charse en aquellos laboratorios con 
exceso de resultados femeninos 
normales; el tipo de cultivo: directo 
o de largo plazo; y la sensibilidad de 
las técnicas empleadas para detec-
tar anomalías, como se discute más 
adelante.

citogEnÉtica En EL 
aborto EsPontánEo

maria Quiroga de michelena

anoRmalidades 
cRomosómicas encontRadas 
en los aboRtos esPontÁneos

Entre los abortos con anomalía 
cromosómica, la mayoría (>60%) 
presenta trisomía de alguno de los 
cromosomas autosómicos (Fig. 1); 
le siguen en frecuencia la triploidía 
(Fig. 2) y la monosomía de X, que 
constituyen alrededor del 12-15% 
cada una. En una proporción más 
pequeña, alrededor del 5-7%, se en-
cuentran las anomalías estructurales 
o alteraciones más complejas(1,2,3,4). 

La monosomía autosómica es un 
hallazgo muy raro, se piensa que 
son cigotos eliminados antes de la 
implantación. Sin embargo, un estu-
dio que utilizó hibridación genómica 
comparativa basada en microchip 
(Array-CGH) para analizar 26 abortos 
que no crecieron en el cultivo (y por 
lo tanto no pudieron ser analizados 
por cariotipo) se encontró tres casos 
de monosomía autosómica, además 
de otras anomalías complejas raras; 
los autores suponen que en algu-
nos de estos casos es la anomalía 
cromosómica la que impide el creci-
miento del cultivo celular(5), aunque 
otros no encontraron esta relación(1). 
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factoRes etiológicos

El único factor significativo relacio-
nado con la probabilidad de ca-
riotipo anormal en la concepción, 
específicamente trisomías, es la 
edad materna(4). Otras anomalías, 
poliploidías, monosomía de X o 
defectos estructurales ocurren por 
igual en mujeres jóvenes o mayores 
y son muchas veces originadas en el 
gameto paterno. La hipótesis de la 
reserva ovárica limitada, propuesta 
por Warburton en 1989, sugiere la 
asociación directa entre una reserva 
escasa de folículos antrales y el ries-
go de aneuploidía, lo que explica-
ría la relación entre trisomía y edad 
materna avanzada. Sin embargo, 
algunas mujeres jóvenes, menores 
de 35 años, presentan abortos aneu-
ploides recurrentes con trisomías 
diferentes cada vez, indicando que 
en ellas o sus parejas podría haber 
fallas en los genes que intervienen 
en la segregación cromosómica du-
rante la gametogenesis, hecho que 
tiene implicancia en la asesoría ge-
nética respecto a riesgo de nuevos 
abortos y también de descendencia 
con Sindrome Down y otros defectos 
de cromosomas(6,7,8). 

Cuando se encuentran defectos es-
tructurales, translocaciones u otros, 
hay que tomar en cuenta que estos 
pueden ser heredados de cualquiera 
de los progenitores y es casi el único 

caso en que el cariotipo embriona-
rio indica la necesidad de investigar 
los cariotipos parentales. En los ca-
sos heredados hay riesgo no sólo 
de nuevos abortos sino también de 
descendencia con desbalances cro-
mosómicos(9,10).

Métodos
El método tradicionalmente emplea-
do es el cultivo de las células prove-
nientes de las vellosidades coriales 
(VC) de una muestra de aborto ob-
tenida por legrado uterino y mante-
nida en condiciones asépticas. El 
procedimiento de toma de muestra 
y el manejo previo de la gestante 

Figura 1. Anomalías cromosomicas en abortos espontáneos con cariotipo anormal(3).

Figura 2. Cariotipo triploide.

por el obstetra son cruciales para 
garantizar que el tejido de origen 
embrionario no se pierda, bien sea 
por sangrado de la gestante o por 
manipulación inadecuada en sala 
de operaciones. Una vez recibida la 
muestra en el laboratorio, las VC se 
identifican y se separan del resto de 
tejidos (decidua, coágulos) usando 
un microscopio invertido. Este paso 
es indispensable para eliminar la po-
sible contaminación con tejido ma-
terno. Luego las VC se lavan y tratan 
con antibióticos para establecer con 
ellas cultivos directos y de largo pla-
zo que son procesados de acuerdo a 
técnicas estándares. Las células en 
metafase obtenidas por este método 
son analizadas al microscopio, obte-
niéndose los cariotipos. Es importan-
te analizar, siempre que es posible, 
las células provenientes de ambos 
tipos de cultivo, ya que cuando se 
analiza cultivos directos o semidirec-
tos se está investigando el citotrofo-
blasto y hay mayor probabilidad de 
encontrar anomalías cromosómicas 
confinadas a la placenta, mientras 
que los cultivos a largo plazo reflejan 
únicamente el cariotipo fetal(2). Oca-
sionalmente se encuentra mosaicis-
mo: cariotipo fetal con cromosomas 
normales y una línea celular anómala 
confinada a la placenta, que puede 
ser la causa de la pérdida(11,12). En 
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un 30% o algo más de los abortos 
estudiados se encontrará un carioti-
po normal y aproximadamente la mi-
tad de estos será de sexo femenino; 
una medida para evaluar la calidad 
del laboratorio es que la relación de 
cariotipos con sexo femenino o mas-
culino sea alrededor de 1, indicando 
que el tejido estudiado realmente 
corresponde al embrión y no a con-
taminación por tejido materno. 

En la práctica clínica, el cultivo ce-
lular seguido del cariotipo sigue 
siendo el método de elección para 
la detección de errores cromosómi-
cos, ya que permite analizar todos 
los cromosomas simultáneamente 
y detectar anomalías numéricas, 
como aneuploidías y poliploidías, y 
defectos estructurales, balanceados 
o no. Sin embargo, el examen tiene 
algunas limitaciones: la primera es 
que algunas veces (5-20%) los cul-
tivos celulares no progresan y no se 
obtiene células para ser analizadas, 
y la segunda es que su capacidad 
de resolución está limitada a lo que 
el ojo del investigador puede obser-
var en el microscopio óptico. En los 
últimos años, varios investigadores 
han complementado el estudio cito-
genético tradicional con métodos de 
citogenética molecular que se ba-
san en las características del ADN 
de determinadas zonas cromosómi-
cas; tienen la ventaja de poder ser 
utilizados en tejidos no cultivados y 
pueden detectar alteraciones invisi-
bles al microscopio, aumentando la 
probabilidad de descubrir anoma-
lías cromosómicas que de otra ma-
nera hubiesen pasado desapercibi-
das(1,5,9,13,14,15). Estas técnicas, como 
FISH, QF-PCR y otras variantes e 
hibridación genómica comparati-
va basada en microchip, son útiles 
no solamente cuando hay falla del 
cultivo, sino también cuando el ca-
riotipo es aparentemente normal, 
para detectar pequeñas pérdidas 
o ganancias de material genético 
que pudieran ser responsables del 
aborto (Tabla 1). De hecho, el uso 

simultáneo de varias de estas téc-
nicas aumenta significativamente el 
porcentaje de abortos en los que se 
detecta anomalía cromosómica(1,13). 
Sin embargo, en la actualidad, su 
uso es limitado en la práctica clínica 
y aplicable sólo para investigación o 
para casos muy seleccionados, ya 
que su alto costo restringe por ahora 
su utilización masiva. 

Cada uno de estos métodos tiene 
sus propias limitaciones, y ninguno 
de ellos es un reemplazo del carioti-
po, sino un método complementario 
para ser aplicado en determinadas 
circunstancias. 

Aplicación clínica de los 
resultados

Ningún examen genético será útil 
si no es interpretado correctamente 
en el contexto de la historia clínica 
del paciente. El análisis cromosómi-
co de la pérdida gestacional puede 
indicar diversas situaciones que tie-
nen diferente implicancia en cuanto 
a pronóstico y manejo: 

1. Si se encuentra una trisomía au-
tosómica en una mujer mayor, 
podemos asegurar que esta no 
fue heredada, está relacionada 
con edad materna y la probabi-
lidad de trisomía en el siguiente 
embarazo es similar a la de otra 
mujer de su edad.

2. Si la trisomía ocurre en una mu-
jer menor de 35 años, hay una 
tendencia moderada a repetirse, 
mayor que la correspondiente a 
su edad(6,8).

3. Otras anomalías numéricas, 
como poliploidía o monosomía 
X, no son tampoco heredadas 
ni tienen relación con la edad 
materna; a diferencia de las tri-
somías la probabilidad de recu-
rrencia no está incrementada 

4. El hallazgo de una anomalía 
cromosómica estructural de-
manda un cariotipo de ambos 
padres, y el riesgo de recurren-
cia depende de si alguno de los 
miembros de la pareja porta el 
rearreglo cromosómico en forma 
balanceada. Puede indicar un 

citogEnÉtica En aborto EsPontánEo
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alto riesgo no sólo de abortos, 
sino también de descendencia 
con alteraciones cromosómicas, 
para la pareja y otros miembros 
de la familia(9,10). 

5. Sólo si el aborto tiene cariotipo 
normal, es necesario investigar 
otras causas de pérdida gesta-
cional, dependiendo del caso.

En cualquier circunstancia, es con-
veniente correlacionar el resultado 
del cariotipo con el del examen pa-
tológico del producto de la concep-
ción y la historia clínica de la pareja, 
incluyendo el trazado de la genealo-
gía, para tener un diagnóstico inte-
gral, útil para la asesoría genética y 
para el manejo ginecobstétrico. 
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indicaciones

Son múltiples las indicaciones de 
una ecografía pélvica, siendo las 
más frecuentes:

Dolor pélvico, principalmente 
dismenorrea.
Tumoración pélvica o abdómino 
pélvica.
Hemorragia vaginal anormal o 
hemorragia uterina anormal.
Flujo vaginal anormal.
Amenorrea, retraso menstrual.
Confirmación de la presencia y 
localización de un dispositivo in-
trauterino.
Infertilidad.
Anomalías del desarrollo del trac-
to genital.
Síntomas urinarios o vesicales.
Dolor abdominal difuso.
Vigilancia folicular en el estudio y 
manejo de la pareja infértil. 

ecogRafía Pélvica 
tRansabdominal

Preparación de la paciente
La vejiga debe estar llena. Se debe 
indicar la toma de cuatro a cinco va-
sos de líquido previo al procedimien-
to y se realizará el examen cuando la 
vejiga esté repleta. Debe advertirse 

•

•

•

•
•
•

•
•

•
•
•
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Hugo contreras carrillo

a la paciente que no debe evacuar la 
vejiga en el intervalo de espera.

Posición de la paciente: En decúbito 
supino.

Elección del transductor: Utilice 
un transductor convexo de 3.5 – 5 
MHz.

Procedimiento
El barrido debe de iniciarse con el 
transductor en la línea media del 
abdomen, por encima de la sínfisis 
del pubis para explorar el útero en 
sus diámetros longitudinal y ántero-
posterior y el complejo endometrial; 
luego debe de inclinarse para cada 
uno de los lados a fin de explorar 
las áreas anexiales, posteriormente 
rotar el transductor 90° en sentido 
antihorario para explorar el diámetro 
transverso del útero, asimismo se 
explorarán los anexos y los parame-
trios. 

ecogRafía Pélvica 
tRansvaginal

Se recomienda que antes de hacer 
la ecografía transvaginal se debe 
realizar una ecografía transabdomi-
nal, a fin de evaluar posibles masas 
pélvicas grandes o de ubicación alta 
que no puedan ser detectadas por la 
ecografía transvaginal. 

caP ítuLo 41
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Ventajas
Es útil en pacientes obesas.
No requiere que la vejiga esté 
llena.
Es útil aún en útero retroflexo (de 
difícil evaluación por vía transa-
bdominal).
Utiliza transductores de alta fre-
cuencia (5-7 MHz) de mayor re-
solución.
Existe una menor distancia entre 
el transductor y el órgano a ser 
examinado.
Brinda mayor facilidad para la ex-
ploración aún si existen adheren-
cias extensas post-quirúrgicas.
Guía la punción de formaciones 
pélvicas quísticas, biopsias, foli-
cular.
Mejora el estudio en el tumor ová-
rico maligno.

Desventajas
Distancia de isonación en pre-
sencia de grandes tumoraciones 
pélvicas.
No se puede realizar en pacien-
tes vírgenes.
No se puede realizar si existe 
atresia de vagina, vagina muy 
atrófica.
Mayor incomodidad para la pa-
ciente.
El resultado depende de la expe-
riencia del ecografista. 

anatomía ecogRÁfica 
noRmal de los óRganos 
Pélvicos

Utero
El útero está localizado en la pelvis 
femenina entre la vejiga por delante 
y el recto por detrás.

La posición es muy variable general-
mente es central y está en antever-
sión y anteflexión. Cerca del 80% de 

•
•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

úteros son anteversos anteflexos. El 
20% restante son retroversos y esto 
puede indicar endometriosis, síndro-
me adherencial o inclusive ser un ha-
llazgo normal.

Ecográficamente el útero presenta 
dos zonas de diferente ecogenici-
dad: el miometrio y el endometrio.

La musculatura de la pared uterina 
es una masa hipoecogénica unifor-
me.

El patrón ecográfico del complejo 
endometrial es variable, tanto en su 
ecogenicidad como en su grosor, en 
relación al día del ciclo menstrual y 
en relación al desarrollo puberal u 
ovárico.

Endometrio
En la primera mitad del ciclo men-
strual es delgado e hipoecogénico, 
característicamente trilaminar; en la 
segunda mitad, es decir en la fase 
secretora se vuelve grueso e hipe-
recogénico, y aparece rodeado de 
un borde hipoecogénico (que no es 
parte del endometrio sino vascula-
rización del miometrio). Durante la 
fase menstrual la cavidad endome-
trial aparece totalmente hiperecogé-
nica y engrosada a causa del tejido 
endometrial que se desprende y de 
los coágulos sanguíneos. (figuras 1, 
2 y 3).

En la mujer pre-púber el endometrio 
no es visible; en la postmenopáusica 
es delgado siendo su grosor máximo 
menor a 5 mm. (fig. 4).

El tamaño del útero varía con res-
pecto al desarrollo puberal. Es así 
que en la mujer pre-púber la longi-
tud varía entre 1 a 3 cm., en la mujer 
adulta nulípara 6 a 8 cm. en la multí-
para 8 a 9 cm. y en la postmenopáu-
sica 4-6 cm.

Además el cociente cuello uterino/
cuerpo uterino cambia a medida que 
la mujer crece. En la niñez el cuer-
po es más pequeño que el cuello, 
pero con la edad aumenta de tama-

Figura 1: Utero normal con endometrio 
trilaminar en etapa proliferativa.

Figura Nº 2: Endometrio trilaminar, en 
etapa proliferativa.

Figura 3: Endometrio en fase secretora

Figura 4: Endometrio en la post-meno-
pausia.

ño, siendo aproximadamente 2 a 3 
veces su longitud. Luego decrece 
nuevamente en la postmenopausia 
siendo más largo el cérvix.
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Figura 5: Dispositivo intrauterino en locali-
zación normal.

Vagina, recto y vejiga
La vagina se encuentra junto a la pa-
red póstero-inferior de la vejiga y sus 
paredes aparecen como estructuras 
hipoecogénicas en torno a la muco-
sa vaginal, más ecogénica. Hacia la 
parte superior se encuentra el cuello 
uterino.

La vagina se aprecia como 3 líneas 
ecoicas paralelas y lineales que se 
ubican por detrás de la vejiga y lle-
gan hasta el cuello uterino. 

Trompa de Falopio
La trompa de Falopio es una estruc-
tura que mide aproximadamente en-
tre 8 y 12 cm. de longitud y se ubica 
en la parte superior del ligamento 
ancho. El tercio interno que mide 1 
cm. se denomina istmo. 

Son identificadas en el corte trans-
versal del útero.

La trompa de Falopio normal no se 
observa en la ecografía transab-
dominal, pero puede identificarse 
su porción proximal por ecografía 
transvaginal. Si se observa más allá 
del tercio proximal probablemente 
se trata de una trompa con alguna 
patología inflamatoria.

Ovarios
Los ovarios se exploran en sentido 
lateral al útero.

En la ecografía transabdominal, aun-
que la posición de los ovarios puede 

variar, siempre se encuentran detrás 
de la vejiga y lateral o detrás del úte-
ro. Casi siempre se localizan lateral-
mente en el espacio anexial. Se ob-
servan como estructuras ovoideas, 
menos homogéneas que el útero y 
con una ecogenicidad hipoecoica o 
similar a la uterina, limitados por una 
línea ecogénica delgada. (Fig. 6).

En las mujeres en edad reproduc-
tiva la presencia de folículos ayu-
da a su identificación. En la mujer 
postmenopáusica son de pequeño 
tamaño, usualmente de forma acin-
tada y al no tener folículos pueden 
ser difíciles de encontrar. Se calcula 
que hasta un 30% de ovarios de pa-
cientes postmenopáusicas pueden 
no ser vistos en la ecografía, y ello 
está en relación a la experiencia del 
ecografista.

El ovario puede estar localizado en 
el fondo de saco posterior, por de-
trás del útero, o por encima del fon-
do uterino.

Técnica de examen
Una vez explorado el útero en su 
diámetro transversal, ubíquese el 
transductor hacia uno de los lados 
a explorar y muévase lentamente 
hacia arriba y hacia abajo; en la ma-
yoría de los casos el ovario podrá 
ser encontrado sin dificultad. Si esta 
medida falla, entonces colóquese el 
transductor en corte longitudinal, y 
muévase en sentido lateral al útero 
hacia el ovario a ser explorado. Si 

esto no resulta entonces ubique el 
transductor en sentido oblicuo, iden-
tifíquense los vasos hipogástricos, y 
sigan su trayecto donde encontrarán 
el ovario, usualmente por encima y 
adyacente a dichos vasos. 

cambios ecogRÁficos 
asociados al ciclo 
menstRual

Los ovarios sufren cambios asocia-
dos al día del ciclo menstrual.

En los primeros días, es decir, du-
rante la fase folicular, pueden verse 
ovarios de aspecto multifolicular con 
5 a 7 folículos de 3 a 5 mm. En el día 
8vo. ya se aprecia un folículo domi-
nante (14 mm).

En la fase pre-ovulatoria inmedia-
ta el folículo puede llegar a medir 
entre 18 a 20 mm. Inmediatamente 
después de la ovulación se observa 
una brusca disminución de su tama-
ño (formación del cuerpo lúteo), y se 
observa líquido en el Fondo de Saco 
de Douglas.

En la fase secretora se observa un 
cuerpo lúteo, caracterizado por una 
imagen hipoecoica heterogénea, de 
pared engrosada e irregular usual-
mente de forma festoneada o estre-
llada, que al estudio Doppler presen-
ta el característico signo de “anillo 
de fuego”. 

Folículos ováricos
Aparecen como espacios anecoicos 
redondeados u ovalados en el inte-
rior o en la superficie de los ovarios. 
Para visualizarlos bien lo mejor es 
utilizar una ganancia baja. Pueden 
llegar a medir usualmente hasta 18 
a 20 mm. de diámetro medio antes 
de producirse la ovulación; sin em-
bargo a veces llegan a tamaños 
mayores sin eclosionar, por lo que 
la definición de quiste de ovario 
por ecografía es cuando supera un 
diámetro medio de 30 mm. Cuando 

Figura Nº 6: Ovario derecho medido en sus 
3 diámetros.

Ecografía DE La PELVis fEMEnina
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existe duda de si una imagen quís-
tica es folicular o es no funcional, se 
debe repetir el examen después de 
la menstruación en el siguiente ciclo; 
los quistes foliculares regresionan 
mientras que los no funcionales per-
manecen sin cambios.

úteRo anoRmal

Miomas
El mioma es un tumor benigno co-
mún del útero, que se presenta en 
aproximadamente un tercio de las 
mujeres mayores de 30 años.

Generalmente son múltiples y asin-
tomáticos. Cuando dan síntomas 
el más frecuente es la hemorragia 
uterina anormal: hipermenorrea. Ge-
neralmente no interfieren con la fer-
tilidad.

Los miomas, leiomiomas o fibromas 
se perciben de distintos modos en el 
examen ultrasonográfico.

La mayoría aparece como una masa 
bien definida, homogénea, hipoeco-
génica. Casi siempre son múltiples 
y a menudo deforman el contorno 
normal del útero y la cavidad endo-
metrial.

Los miomas sufren una serie de 
cambios o degeneración.

Los miomas calcificados se presen-
tan usualmente en mujeres mayores 
y presentan áreas hiperecogénicas 
generalmente en alguna zona ex-
céntrica, y dejan sombra acústica 
posterior. Los miomas grandes o du-
rante el embarazo pueden presentar 
una zona hipoecogénica o anecoica 
central a consecuencia de la necro-
sis central de la degeneración roja o 
carnosa.

La degeneración sarcomatosa del 
mioma se presenta sólo en el 2%. 
Se cree que surgen de miomas pre-
existentes. El sangrado es el sínto-
ma más frecuente, aunque muchos 
son asintomáticos. Ecográficamente 
pueden no distinguirse de los mio-

anomalías del desaRRollo

La incidencia de anomalías uterinas 
es inferior al 1%, y se debe a una al-
teración en la fusión o formación de 
los conductos de Müller.

Se clasifican en:

Desarrollo detenido

Aplasia uterina
Utero unicorne unicervical

•
•

Figura 7: Mioma submucoso.

Figura 8: Mioma intramural en pared pos-
terior del fondo uterino.

Figura 9: Mioma intramural y submucoso, 
que deforma la linea endometrial.

Figura 10: Mioma submucoso visto por 
histerosonografía.

Figura 11: Gran Mioma subseroso en pared 
posterior del útero. 

mas no sarcomatosos, aunque pue-
den presentar áreas de degenera-
ción quística, o mayor circulación al 
estudio Doppler.

Por su localización se clasifican en 
submucosos, intramurales y subse-
rosos, siendo generalmente mixtos. 
Algunos miomas subserosos o los 
miomas grandes pueden extenderse 
dentro del ligamento ancho siendo 
llamados miomas intraligamentarios. 

Los miomas pueden formarse tam-
bién en el cuello uterino, y deformar 
u obstruir el conducto cervical.

Los miomas submucosos son menos 
comunes pero son más sintomáticos. 
Los intramurales son los más comu-
nes, y la sintomatología depende 
muchas veces de su tamaño. Los 
subserosos pueden ser pediculados 
y confundirse con masas anexiales. 
Los cervicales son raros. 

En el estudio Doppler Color caracte-
rísticamente presentan un flujo peri-
férico con una Onda de Velocidad de 
flujo similar a la de la arteria uterina.
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Falta de fusión de los conductos:
Utero didelfo (dos vaginas, dos 
cuellos, dos cuerpos uterinos).
Utero bicorne bicervical (una va-
gina, dos cuellos, dos cuerpos 
uterinos).
Utero bicorne unicervical (una 
vagina, un cuello, dos cuerpos 
uterinos).

Reabsorción incompleta del 
tabique sagital

Utero tabicado.
Utero subtabicado.

El útero bicorne o didelfo se identifi-
ca por la presencia de dos cavida-
des endometriales separadas entre 
sí, o de dos fondos uterinos en la 
imagen transversal.

Las anomalías uterinas del desarro-
llo se asocian con una incidencia 
aumentada de aborto espontáneo 
y parto pretérmino, además de una 
incidencia incrementada de anoma-
lías del tracto urinario.

adenomiosis

Es la invasión del tejido endometrial 
al miometrio.

Produce crecimiento uterino difuso, 
preservando el contorno del útero y 
el endometrio.

Ecográficamente puede verse un 
miometrio algo más heterogéneo 
con zonas hipoecoicas amorfas den-
tro del patrón miometrial normal; sin 
embargo muchas veces pueden no 
distinguirse de un útero normal, o 
confundirse con un mioma uterino.

Raramente la adenomiosis es focal, 
lo que produciría deformación del 
contorno uterino.

HiPeRPlasia endometRial

Se define como un engrosamiento 
anormal del endometrio, y es produ-

•

•

•

•
•

cido generalmente por estímulo es-
trogénico excesivo o sin oposición. 
Es la causa más común de hemorra-
gia uterina anormal.

Ecográficamente se sospecha que 
existe cuando el complejo endome-
trial mide más de 16 mm en la pa-
ciente en edad fértil, y más de 4 mm. 
en la paciente postmenopáusica. En 
muchos casos puede confundirse 
con un pólipo endometrial siendo 
necesaria la hidrosonografía o histe-
rosonografía para su diferenciación.

PóliPo endometRial

Ecográficamente se presentan como 
tumoraciones hiperecogénicas de 
forma ovoide que ocupan la cavidad 
endometrial, deformándola o produ-
ciendo engrosamiento endometrial. 
Otras veces sólo observamos engro-
samiento endometrial. Pueden ser 
confundidos también con miomas 
submucosos pediculados, pero a di-
ferencia de estos últimos, los pólipos 
tienen circulación central en el estu-
dio Doppler. Muchas veces es nece-
sario realizar una histerosonografía 
para diagnosticarlos con precisión.

tumoR ovÁRico

La ecografía puede diagnosticar el 
origen ovárico del tumor: en el 60% 
de casos lo confirma, en el 31% lo 
diagnostica, y en el 9% lo descarta.

Detección
Es importante detectar el tumor ová-
rico maligno. La capacidad de de-
tección es:

65-94% empleando ecografía 
convencional.
82-94% Doppler Color.
82-99% Flujometría Doppler.
98-100% ecografía convencional 
+ Doppler.
95-99% ecografía 3D-4D.
98-100% técnicas combinadas.

•

•
•
•

•
•

Figura Nº 13: Pólipo endometrial único en 
el fondo uterino.

Figura Nº 14: Pólipo endometrial.

Figura 15: Múltiples pólipos endometriales 
mejor definidos por hidrosonografía.

Ecografía DE La PELVis fEMEnina

Figura 12: Endometrio engrosado en 
paciente con hiperplasia endometrial.
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Epidemiologia
A pesar de ser el 3ro - 4to en frecuen-
cia, es la primera causa de muerte 
por cáncer ginecológico, padecién-
dolo 1 de cada 70 mujeres.

El pronóstico depende del estadío; 
la supervivencia a los 5 años en es-
tadíos precoces es del 90 %, mien-
tras que en estadíos avanzados de-
ciende a un 18%.

Casi el 90 % son de origen epitelial. 

El cáncer de ovario es el séptimo 
tipo de cáncer más común y la quin-
ta causa de muerte por cáncer en las 
mujeres en EEUU, después del cán-
cer de pulmón, de mama, colorectal 
y páncreas.

Provoca más muertes que cualquier 
otro tipo de cáncer del sistema re-
productivo femenino.

La incidencia de cáncer de ovario en 
América Latina y el Caribe es consi-
derablemente alta, con 17,641 casos 
nuevos en el 2002 y una prevalencia 
a 5 años de 43,699.

En el Perú, en el Instituto Nacional de 
Enfermedades Neoplásicas (INEN) 
cada año se presentan 150 casos de 
cáncer de ovario. De éstos, el 75% 
está en un grado avanzado y en un 
60% se trata de mujeres de 40 a 60 
años, es la 3ra causa de muerte, 
después de las enfermedades car-
diovasculares y de las infecciones.

Clasificacion
Existen 3 tipos de tumor ovárico cap-
tadas por ecografía:

1. Quistico:
imagen anecoica
parte interna libre de ecos
límites precisos (paredes bien 
definidas)
refuerzo posterior.

Corresponde generalmente a:
quistes simples.
quistes funcionales (folicular y 
del cuerpo lúteo).
quistes benignos: cistoadenoma 
seroso, cistoadenoma mucinoso, 
teratoma quístico, endometrio-
ma.

2. Mixto ó complejo:

Predominantemente quistico
hipoecogénica.
estructura líquida predominante.
zonas de ecos en periferia o cen-
tro del tumor (sólido).

Incluye los siguientes tipos de tumo-
res:

Tumores benignos:

Cistoadenoma seroso (bilateral 
20% de los casos), mucinoso 
(unilateral 95% de los casos)

•
•
•

•

•
•

•

•
•
•

•

Quiste dermoide (apariencia muy 
variable).

Tumores malignos:
Cistoadenocarcinoma seroso.
Cistoadenocarcinoma mucinoso. 
Carcinoma endometrioide. 

Predominantemente solido
masa de estructura sólida con 
presencia de imágenes líquidas 
en su interior.

Incluye los siguientes tipos de tumo-
res:

Tumores benignos:
Cistoadenoma seroso, mucino-
so. 
Quiste dermoide.
Tumor de células de la granulo-
sa.

Tumores malignos:
Cistoadenocarcinoma seroso.
Cistoadenocarcinoma mucinoso.

3. Sólido:
atenuación de los ecos varía 
en función de la densidad de la 
masa.
ausencia de refuerzo posterior.
sombra acústica posterior.

•

•
•
•

•

•

•
•

•
•

•

•
•

Figrea 17: Endometrioma. Figura 18: Quiste complejo de ovario. 
Nótese la presencia de tabiques.

Figura 16: Quiste simple de ovario. 
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Incluye los siguientes tipos de tumo-
res:

Benignos:

Fibromas ováricos: mayor a 5 cm 
relacionado a Sindrome Meiggs 
(tumor ovárico benigno, ascitis, 
hidrotórax derecho).
Teratomas maduros o benignos 
o sólidos.

•

•

Ecografía DE La PELVis fEMEnina

Malignos:

Adenocarcinoma.
Teratomas inmaduros (IR bajo; 
en la niñez).
Generalmente con flujo central 
alto e IR bajo.
Metástasis linfomatosas o gastro-
intestinales.
Tumores ováricos con actividad 
hormonal (tecomas, tumor célu-
las granulosa, tumor de las célu-
las de Leydig).

•
•

•

•

•
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PatoLogías utErinas 
MioMEtriaLEs

francisco mauad filho, Jailson costa lima

Las patologías uterinas compren-
den una variedad de anormalidades 
uterinas que pueden ser divididas 
didácticamente en malformaciones 
congénitas (obstructivas y mülleria-
nos), adenomiosis, y las anormali-
dades endometriales y miometriales 
benignas y malignas. En este capítu-
lo, abordaremos las malformaciones 
uterinas y las patologías miometria-
les.

malfoRmaciones congénitas

La formación canalicular de los geni-
tales femeninos se deriva del desa-
rrollo embriológico de los conductos 
müllerianos. Normalmente, la por-
ción caudal de estos conductos se 
funden formando el útero y la vagina, 
y la porción craneal no fusionada ori-
gina las trompas uterinas. La parte 
superior de la vagina se considera 
por lo tanto de origen müllerianas y 

la parte inferior, del seno urogenital. 
Durante el desarrollo embriológico 
del conducto Muller, el tabique intra-
luminar se reabsorbe. Las malforma-
ciones en general son resultado de 
defectos en la fusión de los conduc-
tos o la reabsorción del lumen o del 
séptum. Todo el epitelio de revesti-
miento del útero y de las trompas se 
origina en el epitelio celómico. Todo 
este conocimiento es necesario para 
el diagnóstico clínico y la ultrasono-
grafía adecuada.

Varios procedimientos fueron utili-
zados para el diagnóstico de mal-
formaciones uterinas, entre ellos la 
histerosalpingografía, histeroscopia, 
laparoscopia y la laparotomía. Pero 
en las últimas décadas, la ecografía 
es considerada un método con ópti-
ma relación costo-beneficio para el 
diagnóstico de malformaciones ute-
rinas (Figs. 1 y 2). La ecografía bi-
dimensional (2D) realizada por pro-
fesionales capacitados y calificados 
es un importante método de cribado, 
lo que aumenta la sensibilidad y es-
pecificidad utilizando la histeroen-
dosonografía. Y en los últimos años, 
la ecografía tridimensional (3D) y 
multiplanar volumétrica es un impor-
tante método para estudiar el útero 
malformado (Fig. 3). La resonancia 
nuclear magnética es utilizada por 
algunos servicios con una excelente 
sensibilidad y especificidad, aunque 
con muy alto costo.

Figura 1. Observación de útero didelfo con saco gestacional y el embrión en la cavidad 
uterina hacia la izquierda, en decidualización en la derecha.

caP ítuLo 42
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La nomenclatura de la clasificación 
es muy variada, pudiendo ser dividi-
da en: hipoplasia o agenesia (como 
el Síndrome de Rokitansky), la fusión 
(útero unicornio, útero didelfo, útero 
bicorne) y la reabsorción (útero sep-
tado, total o parcial) y útero arquea-
do (considerado como una variante 
normal por varios autores).

Cuando la paciente posee alguna 
sospecha de malformación mülleria-
na, la mejor fase para el examen eco-
gráfico es la fase secretora, ya que el 
endometrio se presenta engrosado y 
es mejor visualizado. A menudo, el 
diagnóstico será la duplicidad de 
la cavidad endometrial, teniendo en 
cuenta la limitación de la ecografía 
bidimensional en diferenciar princi-
palmente el útero septado del bicor-
no. De esa forma, el mejor método 
para evaluar estas malformaciones 
es la ecografía tridimensional, con 
sensibilidad de 92% y una especifi-
cidad del 100%, por lo que es una 
herramienta esencial en la evalua-
ción de la anatomía uterina.

El defecto en la fusión o en la reab-
sorción del séptum uterino origina 
útero septado que puede ser parcial 
o completo, dividiendo de esta forma 
la cavidad endometrial en dos. 

La definición de este séptum puede 
ser visualizada adecuadamente por 
ecografía 3D por vía transvaginal, 
distinguiendo el útero arqueado (que 
tiene un arqueamiento o curvatura en 
la porción fúndica del útero, con un 
cambio mínimo en la cavidad uteri-
na, a veces pequeño septo residual) 

el útero septado y útero bicorne (que 
es una división de los cuernos uteri-
nos, resultado de la falla de la fusión 
de los cuernos con el cuerpo uterino) 
(Figs. 4, 5 y 6).   

Diversas alteraciones endocrinas y 
de hipofunción ovárica / hipofisiaria 
puede originar, respectivamente, un 
útero hipoplásico (relación cérvix/
cuerpo = 1:1) y el útero infantil (re-

Figura 3. En la ecografía 3D, se obser-
va malformación uterina con la pre-
sencia de dos cuerpos y dos cuellos 
uterinos comunicados entre sí.

Figura 2. La paciente 
anterior, observando 
dos cuellos uterinos 
individualizados.

Figura 4. Uteros septados mostrados por 
ecografía 3D transvaginal. Nótese la 
formación del septo grueso dividiendo 
la cavidad uterina, llegando cerca del 
orificio interno, y la preservación de la 
curvatura fúndica uterina.

Figura 6. Útero arqueado. Nótese la ligera 
curvatura en el fondo uterino.

Figura 5. Útero bicorne. 
Visualización de doble 

cavidad endometrial 
en la ecografía 2D. Y 

con el modo 3D, fue el 
diagnóstico de útero 

bicorne; tenga en 
cuenta la separa-

ción de los cuernos 
uterinos, formando “la 
imagen del corazón.”
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lación cérvix/cuerpo = 2:1), objetiva-
mente medido con ultrasonido 2D. 
La agenesia útero-vaginal, síndrome 
de Rokitansky-Kuster-Hauser, diag-
nosticada mediante la clínica y la 
ecografía 2D, se observa ausencia 
de útero normal y parte superior o la 
totalidad de la vagina.

Por lo tanto, la evaluación de las 
malformaciones uterinas debería 
efectuarse, preferentemente, con la 
paciente en la fase secretora, con el 
endometrio engrosado, para deter-
minar la cavidad endometrial, tanto 
en ecografía 2D y en 3D. La imposi-
bilidad de la aplicación del examen 
en esta fase del ciclo, la histeroen-
dosonografía mejora la precisión 
diagnóstica. La asociación con mal-
formaciones del tracto urinario debe 
ser siempre investigada, teniendo en 
cuenta la formación embriológica.

adenomiosis

Esta es una enfermedad benigna 
común del miometrio, caracteriza-
da por la presencia de tejido endo-
metrial en el interior del miometrio; 
microscópicamente se observa in-
vasión de las células endometriales 
no neoplásicas en el tejido miome-
trial hiperplasico. Puede tener una 
apariencia difusa o nodular. Su inci-
dencia es alrededor del 10-20% de 
las mujeres, pudiendo llegar al 60% 
entre 40 y 50 años. Clínicamente, se 
puede presentar dismenorrea pro-
gresiva, menorragia, aumento del 
útero y dispareunia.

Los principales hallazgos ecográ-
ficos son la presencia de áreas he-
terogéneas miometriales asociadas 
con formaciones quísticas de 1-3 
mm, aumento discreto de la ecoge-
nicidad uterina, aumento difuso del 
útero (aspecto globular), asimetría 
de la pared uterina miometrial (en 
general, aumento de la pared poste-
rior) e irregularidades en el contorno 
uterino (Figs. 7, 8 y 9).

Figura 7. Útero de aspecto globuloso, aumento difuso, miometrio heterogéneo, de pare-
des miometriales asimétricas.

Figura 8. Obsérvese la 
heterogenicidad mio-
metrial, presencia de 
formaciones quisticas 
intramiometriales y la 
pérdida del contorno 

uterino.

Figura 9. Presencia 
de útero globular y 

aumento del volumen 
de con lesiones quisti-
cas intramiometriales. 

El uso del Doppler color es importan-
te en la diferenciación de las forma-
ciones quísticas con estructuras vas-
culares; además, el análisis Doppler 
de las arterias uterinas sirve para la 
evaluación de la respuesta terapeú-
tica clínica, mostrando índices simi-
lares a las mujeres post-menopáusi-
cas con terapia hormonal. El dosaje 
de CA-125 se encuentra, en general, 
elevado en la adenomiosis pudiendo 
ayudar en el diagnóstico.

Según Bazot et al., en 2001, la eco-
grafía posee similar exactitud que 
la resonancia magnética en pacien-
tes sin miomatosis, y es menor solo 
cuando hay concomitantemente mio-
matosis uterina.

miomatosis uteRina

El tumor pélvico constituye el más 
común; se presenta en alrededor del 
25% de las mujeres de hasta 40 años 

PatoLogías utErinas MioMEtriaLEs
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de edad, casi la mitad de todas las 
mujeres. Es una neoplasia benigna 
derivada de las células musculares 
lisas del útero, hormona-dependien-
te, prevaleciendo más en la raza ne-
gra.

La gran mayoría es asintomática u 
oligosintomática. Dentro de la clínica 
se presentan trastornos menstruales 
(hipermenorragia), dismenorrea, sín-
tomas de compresión pélvica, dolor 
pélvico, anemia y aumento uterino.

Se clasifica en cuanto a su ubicación 
en cervicales, cuerpo e istmicos; en 
la capa uterina en subserosos, intra-
murales y submucosos. La ubicación 
por ecografía es importante para una 
mejor planificación quirúrgica (lapa-
roscopia, histeroscópica o laparoto-
mía), cuando esté indicado (Figs. 10 
y 11). 

 
Figura 10. Nódulo miomatoso submucoso 
en la pared uterina anterior. Obsérvese 
el aspecto heterogéneo, hipoecoico, y 
sobresaliente en la cavidad endometrial, 
con alrededor del 50% de componente 
todavía en miometrio.

Las manifestaciones degenerati-
vas muchas veces dificultan su in-
terpretación a través de la imagen, 
pudiendo el mioma sufrir varias de-
generaciones, causando cambios 
histológicos con presencia de eco-
textura variada. Por lo tanto, tene-
mos degeneración hialina, quística, 
calcáreos, infecciosos, de color rojo 
(común en el embarazo) y sarco-
matoso necrótico. Con respecto a 
sarcomatoso degeneración, se des-
cribe en torno a 0,4% de los casos 
de fibromas. Sin embargo, no hay 

pruebas científicas de que existe 
como una degeneración o si el tumor 
es principalmente sarcomatoso (Fig. 
12).

Figura 12. Imagen de nodulación mioma-
tosa hemaorrágica con degeneración 
quística.

El hallazgo más común de ultraso-
nido de los miomas es un tumor só-
lido hipoecoico, causando grados 
de sombra acústica posterior. Sin 
embargo, puede variar de heterogé-
neo a hiperecoico, dependiendo de 
las degeneraciones presentes. En 
el diagnóstico ecográfico, se debe 
prestar atención a los miomas uteri-

nos, ya que puede simular diversas 
condiciones, como variantes de úte-
ros normales (como retroversoflexo), 
anormalidades uterinas, las condi-
ciones relacionadas con el embara-
zo y tumores anexiales (Fig. 13).

La evaluación ideal es por vía trans-
vaginal, lo que permite un mejor de-
talle de la relación del mioma con 
las capas uterinas. La vía transab-
dominal es necesaria para medir y 
evaluar grandes masas uterinas, a 
menudo invaluable a través de en-
dovaginal (Fig. 14).

El leiomiosarcoma es un tumor agre-
sivo de mal pronóstico, que afecta 
generalmente a partir de la quinta y 
sexta década de la vida; represen-
ta un 1,3% de los tumores malignos 
de la pelvis, siendo el intramural el 
más común. Sin embargo, el cuadro 
clínico y la ecografía no son espe-
cíficos de la leiomiomatosis uterina 
(Fig. 15).

Figura 11. Presencia de nódulo miomatoso hipoecoico intramural en el fondo uterino, que 
al estudio Doppler demuestra vascularización periférica.

Figura 13. Nódulo sólido hipoecoico compatible con mioma uterino.
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El estudio Doppler de las arterias 
uterinas y de los miomas uterinos no 
obedece a un patrón típico. En ge-
neral, un anillo vascular periférico se 
puede observar en los nódulos mio-
matosos (Fig. 11). El estudio Doppler 
no diferencia miomas de leiomiosar-
coma (Fig. 15).

La recomendación actual de la Fe-
deración Brasileña de Ginecología y 
Obstetricia (FEBRASGO) es que en 
la presencia de nódulo miometrial 
debe reevaluarse a la paciente cada 
tres meses durante un año; con un 
crecimiento superior al 25% el diag-
nóstico de leiomiosarcoma debe ser 
sugerido. En caso contrario, se ase-
gura la presencia de miomas uteri-
nos.

consideRaciones

La evaluación de la ecografía del 
útero ayuda en el diagnóstico de 
muchas patologías uterinas. Con la 

llegada de la ecografía tridimensio-
nal, las malformaciones müllerianos 
pueden ser mejor evaluadas por un 
método rápido, con un buen costo-
beneficio. La historia clínica de la 
paciente y el grado de sospecha son 
esenciales para aumentar la preci-
sión diagnóstica ultrasonográfica de 
adenomiosis.

El comportamiento vascular en leio-
miosarcoma, siendo un tumor fibro-
muscular, presenta un patrón varia-
ble, dependiendo de la evolución 
del tumor. Podrá presentar al estudio 
Doppler la alteración en la resisten-
cia vascular, que va a depender 
de la fibrosis peri-vascular. Sin em-
bargo, el mismo comportamiento 
vascular puede producirse con los 
miomas, principalmente debido a 
procesos degenerativos que puedan 
estar sujetos. Por lo tanto, la eviden-
cia patológica nodular miometrial o 
seguimiento y la reevaluación ultra-
sonográfica son importantes.

Figura 14. La ecografía transvaginal muestra un mioma submucoso pediculado. Nótese 
con mejor detalle y evaluación de la imagen. El análisis con el Doppler de amplitud se 
puede visualizar la vascularización periférica de la tumoración.

Figura 15. Nodulación hipoecoico heterogéneo en el fondo y pared anterior del útero 
que puede corresponder a miomas uterinos, demostrando patrón vascular al Doppler de 
amplitud. El diagnóstico histopatológico fue de leiomiosarcoma.
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Los ovarios son los productores de 
los óvulos y actúan como glándula 
endocrina. Ambos poseen una longi-
tud de unos cuatro centímetros y su 
tamaño varía en forma significativa, 
según la edad de la mujer y el mo-
mento del ciclo menstrual.

Los ovarios están situados a ambos 
lados del útero, unidos a la superfi-
cie posterior del ligamento ancho, en 
una fosa peritoneal de escasa pro-
fundidad, entre los vasos ilíacos y el 
uréter.

Se sostienen mediante los ligamen-
tos lumboováricos o suspensorios, 
adheridos a la fosa ilíaca; el útero-
ovárico al ángulo del útero; el tubo-
ovárico al pabellón de la trompa, y 
el mesoovárico, por el que penetran 
los vasos y los nervios, al ligamento 
ancho.

A grandes rasgos, el ovario está 
compuesto principalmente de dos 
zonas: la cortical y la medular.

La cortical o zona periférica, repre-
senta alrededor de un cuarto del vo-
lumen ovárico. En el estroma se ha-
llan los folículos ováricos en diversos 
estadios de su desarrollo (Figs. 1-3).

Esta zona cortical es pues esencial-
mente la región funcional del ovario, 
donde se desarrollan dos tipos de 
fenómenos: las secreciones hormo-
nales de progesterona y de estróge-
nos, y la ovulación .

Ecografía En La 
PatoLogía oVárica

mªangela Pascual, betlem graupera

Figura 1. Ecografía transvaginal de un 
ovario normal. Puede observarse varios 
folículos ováricos que se encuentran en la 
cortical del ovario.

Figura 2. Imagen de un ovario normal 
con un folículo periovulatorio. El estudio 
Doppler color muestra vascularización 
periférica del folículo.

La superficie del ovario está recu-
bierta de manera inconstante por un 
epitelio cúbico, único elemento epi-
telial de la glándula.

La medular es la zona central, rica 
en vasos sanguíneos y linfáticos, in-
mersos en un estroma poco denso, 
asegurando la vascularización de la 
cortical. No hay folículos en la zona 
medular.
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resistencia y/o pulsatilidad es consi-
derado como criterio adicional suge-
rente de malignidad. 

Probablemente, la mayoría de eco-
grafistas expertos basan sus diag-
nósticos de benignidad/malignidad 
en la valoración subjetiva que hacen 
de la tumoración que están exami-
nando, por supuesto, en el contexto 
de los hallazgos de la exploración 
física e historia clínica. 

Los scores ováricos o índices morfo-
lógicos se han ideado para mejorar 
la interpretación subjetiva de las le-
siones ováricas, pero también tienen 
limitaciones. La base de los scores 
es la asignación de una puntuación 
a cada una de las características, 
antes mencionadas, observadas en 
la tumoración (contornos, tabiques, 
papilas, ecos difusos, patrón hetero-
géneo y patrón sólido) y la suma de 
las puntuaciones asignadas determi-
nan un valor; si este valor es supe-
rior al punto de corte establecido, se 
considera la tumoración compatible 
con malignidad y si es inferior com-
patible con benignidad.

Se ha publicado varios scores, tales 
como el de Granberg (1990), Sasso-
ne (1991), DePriest (1993), Lerner 
(1994), Ferrazi (1997) .Todos ellos 
tienen un problema común con el 
quiste dermoide, ya que al presen-
tar una morfología muy heterogénea, 
la puntuación del índice morfológico 
o score da valores muy elevados, 
casi siempre superiores al punto de 
corte, con lo cual, según el sistema 
de valoración resultaría maligno. El 
score de Lerner intenta solucionar 
este problema, asignando un valor 
0 cuando el estudio ecográfico de 
la lesión presenta sombra acústica 
posterior (indica presencia de cal-
cificación) y cuando la ecografía es 
compatible con quiste dermoide, sin 
sombra acústica posterior le asigna 
el valor 1. En 1997, Alcazar y cols., 
publican el primer score cuya pun-
tuación ha sido desarrollada a partir 
de un análisis de regresión logística 

El hilio ovárico es la zona por donde 
los vasos sanguíneos penetran en la 
glándula.

Asi pues, el ovario es un órgano 
complejo, compuesto por diversidad 
de tipos celulares, tales como: tejido 
epitelial, células germinales (ovoci-
tos intrafoliculares), tejido conjuntivo 
y células foliculares (células de la 
teca y la granulosa), de manera que 
cada tipo de célula puede dar lugar 
a gran diversidad de tumores, tanto 
benignos como malignos. Además, 
el ovario puede verse afectado por 
metástasis de tumores de otros ór-
ganos.

Las lesiones más frecuentes del ova-
rio son de tipo funcional, y pueden 
cursar con una sintomatología agu-
da y aparatosa que puede inducir 
a plantearse un tratamiento quirúr-
gico. Contrariamente, los tumores 
malignos del ovario, los más letales 
en la esfera ginecológica, suelen 
ser silenciosos hasta estadios muy 
avanzados. El papel esencial de los 
ultrasonidos en la patología del ova-
rio es:

1. Establecer el diagnóstico de 
quiste orgánico, evitando inter-
venciones iatrogénicas cuando 
se trata de quistes funcionales.

2. Excluir la malignidad de los 
quistes orgánicos.

3. Prevención del cáncer de ovario 
con rigurosos seguimientos en 
pacientes con quiste orgánico 
de ovario.

4. Eventualmente, guía de punción 
con intención diagnóstica y/o te-
rapéutica.

Al día de hoy no hay duda de la uti-
lidad de la ecografía, y en particular 
la vía transvaginal con Doppler co-
lor, en el diagnóstico de la patología 
ginecológica; pero es sabido y se re-
conocen algunos problemas; por un 
lado se trata de una técnica operador 
dependiente, es decir, que depende 
de la experiencia del operador, y por 
otra parte existe una falta de criterios 
estandarizados. 

Para la descripción morfológica de 
las tumoraciones de ovario y su cla-
sificación, se utilizan unos criterios 
orientativos de benignidad o malig-
nidad.

Criterios orientativos de benignidad

Buena definición del contorno de 
la tumoración.
Paredes del tumor finas y sin pro-
liferaciones papilares internas ni 
externas.
Ecoestructura interna homogé-
nea.
Marcado refuerzo posterior de la 
tumoración.
Ausencia de ascitis.

Criterios orientativos de malignidad 

Pobre definición del contorno.
Presencia de proliferaciones o 
papilas sólidas a nivel de pared. 
Ecoestructura heterogénea, al-
ternando zonas sólidas de con-
tornos irregulares con áreas lí-
quidas.
Visualización de tabiques grue-
sos (3 mm.) e incompletos.
Tumor sólido ovárico, homogé-
neo, pero mal definido.
Evidencia de ascitis.

Los hallazgos del Doppler color, con 
la presencia de vascularización cen-
tral y valores bajos de los índices de 
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Figura 3. Imagen de un ovario con un 
cuerpo lúteo. En su interior se observa con-
tenido heterogéneo. El estudio Doppler 
color muestra vascularización periférica en 
“anillo de fuego”.
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multivariante, lo que permite selec-
cionar solo los parámetros realmente 
discriminatorios y asignar la puntua-
ción a cada uno de ellos según su 
importancia.

Respecto a la falta de criterios estan-
darizados, en el año 2000 se publicó 
un documento de consenso del gru-
po IOTA (Ultrasound Obstet Gynecol 
2000;16:500-505), cuya propuesta 
es estandarizar definiciones, térmi-
nos y metodología de examen de las 
lesiones, con el objetivo de determi-
nar unos criterios tanto morfológicos 
como vasculares de las lesiones es-
tudiadas mediante ecografía y Do-
ppler color.

foRmaciones funcionales

Es de gran importancia diagnos-
ticar la naturaleza funcional de un 
quiste de ovario, con el fin de evitar 
intervenciones iatrogénicas, espe-
cialmente en pacientes jóvenes con 
expectativas reproductivas por cum-
plir. Las formaciones funcionales de 
ovario pueden ser anecogénicas 
cuando se trata de persistencias foli-
culares (Fig. 4) o presentar un patrón 
más complejo con finas tabicacio-
nes, cuando se trata de un folículo 
luteinizado no roto o LUF (luteinized 
unruptured follicle) (Fig. 5), que ade-
más pueden alcanzar un volumen 
considerable; también los cuerpos 

lúteos hemorrágicos pueden dar lu-
gar a quistes de patrón ecográfico 
complejo. En nuestra experiencia 
se trata de una anormalidad muy 
frecuente. Según nuestros datos la 
proporción de formaciones ováricas 
disfuncionales, se estima del orden 
del 14% de pacientes que son diag-
nosticadas por ecografía de algún 
tipo de quiste de ovario; respecto a 
este punto los datos publicados re-
flejan una gran variabilidad.

En cualquier caso, se debe tener en 
cuenta que la mayoría regresan es-
pontáneamente con la menstruación, 
por lo que escapan al diagnóstico 
médico.

En nuestra experiencia, regresa 
espontáneamente el 85% de las 
formaciones disfuncionales diag-
nosticadas ecográficamente, y esta 
proporción es parecida a lo publica-
do por otros autores.

Se incluye en este conjunto de for-
maciones disfuncionales, las distin-
tas alteraciones del ciclo ovulatorio, 
tales como la persistencia folicular 
o el folículo persistente y el L.U.F 
cuando no se ha producido la ovu-
lación; y los transtornos del cuerpo 
lúteo cuando la ovulación ha ocurri-
do con normalidad, pudiendo dar lu-
gar a quistes hemorrágicos o quistes 
del cuerpo lúteo si se ha producido 
un embarazo.

En nuestra experiencia, el tamaño 
de estas formaciones funcionales es 
menor que el de los quistes orgáni-
cos (41.8±17.3 mm vs. 62.7±69.5 
mm), siendo la diferencia que se 
establece significativa estadística-
mente y los hallazgos ecográficos 
que caracterizan estas formaciones 
funcionales son: el 48.7% tiene un 
patrón totalmente anecogénico, un 
tercio (38%) presenta ecos difusos y 
dos de cada cinco (43.6%) presen-
tan finas tabicaciones como “hojal-
dradas”.

Estos quistes totalmente anecogéni-
cos, que pueden crecer y exceder 
los 2.5 cm, son los quistes o persis-
tencias foliculares, y entrañan cierta 
dificultad de diagnóstico diferencial 
con los quistes simples de tipo se-
roso, especialmente si adquieren un 
tamaño considerable. De hecho, es 
la resolución espontánea de las for-
maciones funcionales observada en 
el seguimiento ecográfico, que con-
firma el diagnóstico.

Cuando estas formaciones funciona-
les ováricas presentan ecos difusos, 
el diagnóstico diferencial debe esta-
blecerse con el quiste de tipo endo-
metriósico y, con menor frecuencia, 
con el quiste mucinoso.

En cuanto a la vascularización, se 
constata que presentan flujo vascu-
lar el 73% de las formaciones funcio-
nales, y que éstas están más vascu-
larizadas que los quistes orgánicos 
benignos, que presentan flujo vascu-
lar en un 61.6% de casos.

Concluyendo, las formaciones fun-
cionales pueden alcanzar un tamaño 
considerable, tener un patrón eco-
gráfico muy complejo con presencia 
de tabicaciones y pseudoprolifera-
ciones si se ha producido hemorra-
gia, y además están vascularizados 
con índices de baja resistencia, por 
lo que es obligado realizar o repetir 
en su caso la exploración ecográfi-
ca con Doppler color en la primera 
fase del ciclo (de ser posible entre 

Figura 4. Ecografía transvaginal en la que 
se observa una formación anecogénica 
en el ovario. El power Doppler color mues-
tra vascularización periférica. Se trata de 
una persistencia folicular cuya resolución 
es espontánea.

Figura 5. Ecografía transvaginal de un ova-
rio con una formación quística con finas 
tabicaciones. El estudio power Doppler 
muestra vascularización periférica. Se trata 
de un LUF que mostró regresión espontá-
nea en el control ecográfico post-mens-
trual.
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los días 3 y 10), con el fin de obviar 
estas formaciones que pueden con-
fundirnos con quistes con caracte-
rísticas de malignidad,

Según nuestros resultados, la sensi-
bilidad de la ecografía transvaginal 
con Doppler color en el diagnóstico 
de quiste funcional es de un 83%, la 
especificidad de 99.2%, el valor pre-
dictivo positivo del 97.8% y el valor 
predictivo negativo del 93,5%.

síndRome del ovaRio 
PoliQuístico

El síndrome del ovario poliquís-
tico (SOP) es la endocrinopatía 
más frecuente de la mujer en 
edad reproductiva. La ecografía 
desempeña un papel muy impor-
tante en el diagnóstico de este 
síndrome. De hecho desde el 
consenso de Rotterdam del año 
2003 (Hum Reprod 2004;19:41-
47) se estableció que para el 
diagnóstico de SOP son necesa-
rias un mínimo de dos de la ca-
racterísticas siguientes:
Oligomenorrea o anovulación
Hiperandrogenismo clínico o bio-
químico
Diagnóstico ecográfico de ovario 
poliquístico

El diagnóstico ecográfico de ovario 
poliquístico se basa en el volumen 
del ovario que debe ser superior a 
10 ml y/o contabilizar 12 o más fo-
lículos entre 2 y 9 mm. La medición 
del volumen ovárico se obtiene to-
mando el diámetro máximo en los 
tres planos (longitudinal, transversal 
y antero-posterior), y para el diag-
nóstico es suficiente que se cumplan 
estos criterios en uno de los ovarios 
(Fig. 6).

tumoRaciones benignas

Las tumoraciones benignas de ova-
rio en líneas generales se dividen en 
quísticas y sólidas, aunque algunos 

•

•
•

•

tipos de quistes contienen ambos 
componentes. En general, la eco-
grafía transvaginal puede distinguir 
entre las masas quísticas de las só-
lidas con gran exactitud, y además 
con frecuencia puede catalogar los 
quistes según los hallazgos morfo-
lógicos que se observen en el inte-
rior del quiste. Esta capacidad de 
visualizar la estructura interna de 
las tumoraciones ováricas es crucial 
para poder discernir con aceptable 
precisión entre tumores malignos y 
benignos. 

Los tumores benignos de ovario de 
patrón sólido son poco frecuentes y 
tienen cierta dificultad cuando hay 
que distinguirlos de tumoraciones 
sólidas malignas. Entre estos tumo-
res sólidos de ovario benigno se 
encuentran los fibromas (Fig. 7), los 
tecomas y el tumor de Brenner; es 
muy difícil distinguir un tumor sólido 
de ovario de un mioma uterino pedi-
culado, en cuyo caso debe buscarse 
mediante el mapa color el pedículo 
vascular de unión del mioma al cuer-
po uterino, o el ovario independiente 
de la masa sólida.

El fibroma y el fibro-tecoma derivan 
del estroma ovárico; ecográficamen-
te tienen un patrón sólido y homogé-
neo; cuando son de pequeño tama-
ño, la transmisión sónica a su través 
está conservada, pero cuando son 
de mayor tamaño pueden presentar 

Figura 6. Ecografía de 
un ovario poliquísti-
co. Para obtener el 
volumen del ovario 

es preciso realizar un 
corte longitudinal y 

otro transversal. Nóte-
se que el volumen 

ovárico es superior a 
10 cm3.

edema, lo que produce moderado 
refuerzo posterior y en su evolución 
en el tiempo pueden presentar calci-
ficaciones, con la consecuente som-
bra acústica posterior, dificultando 
su estudio. 

La ecografía transvaginal con Do-
ppler color también permite distinguir 
los miomas pediculados de útero, de 
las masas sólidas de ovario en base 
a su vascularización. Mientras que la 
vascularización del mioma muestra 
un espectro de onda similar a la onda 
de perfusión uterina, los pequeños 
vasos que facilitan el crecimiento de 
una masa sólida ovárica derivan de 
la vascularización ovárica.

El diagnóstico diferencial entre los 
tumores sólidos de ovario (fibromas, 
tecomas, fibrotecomas y tumor de 
Brenner) es prácticamente imposi-
ble, por su apariencia macroscópica 
y ecográfica muy similar entre ellos.

Figura 7. Ecografía transvaginal de una 
tumoración benigna de ovario de tipo 
sólido y homogéneo. Se observa sombra 
acústica posterior. La histología confirmó 
que se trataba de un fibroma ovárico.
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Los fibromas de ovario son siempre 
benignos, pero los tecomas y el tu-
mor de Brenner aunque en escasa 
proporción pueden ser malignos, 
por lo que el diagnóstico ecográfico 
de un tumor sólido de ovario obliga a 
tratamiento quirúrgico.

Las masas quísticas pueden ser 
simples y complejas y su origen 
puede no estar limitado al ovario; 
los quistes de paraovario, los hidro-
sálpinx y los abscesos tuboováricos 
pueden simular un quiste de ovario, 
por lo que es fundamental identificar 
el ovario independiente de la masa 
quística para asegurar un origen 
extraovárico. Los hallazgos ecográ-
ficos de un quiste benigno incluyen 
que sus paredes sean finas, que no 
tenga proliferaciones y que si mues-
tra tabiques dentro del quiste sean 
finos. Una vez excluidos los quistes 
funcionales, el tipo más frecuente 
son los cistoadenomas (serosos y 
mucinosos) seguidos de endome-
triomas y quistes dermoides, aunque 
estos últimos presentan un patrón 
ecográfico más complejo. 

En nuestra experiencia, los quistes 
benignos en general son de tamaño 
menor que los malignos, aunque la 
diferencia que se establece no es 
estadísticamente significativa, tam-
bién hemos visto que hay caracterís-
ticas como el patrón heterogéneo y 
la presencia de proliferaciones que 
son poco frecuentes en los quistes 
benignos (Tabla 1).

En cuanto al Doppler color observa-
mos que más de la mitad (61.6%) de 
los quistes benignos presenta vas-
cularización, mientras que los quis-
tes malignos muestran vasculariza-
ción en un 95.9% de casos, siendo 
la diferencia que se establece esta-
dísticamente significativa. Nuestros 
resultados indican que el punto de 
corte óptimo (donde obtenemos la 
máxima especificidad y sensibilidad 
en conjunto) discriminatorio entre be-
nigno y maligno debe establecerse 
en 0.75 para el índice de pulsatilidad 
y 0.48 para el índice de resistencia; 
valores superiores a estas cifras de-
ben considerarse compatibles con 
benignidad, aunque es recomenda-
ble una cierta prudencia interpretati-
va y, por supuesto, en el contexto de 
la morfología de la tumoración que 
se está examinando.

cistoadenoma seRoso

El quiste seroso es el tumor orgánico 
benigno más frecuente, en general 
es un quiste totalmente anecogéni-
co, de paredes finas y con frecuen-
cia unilocular, que puede confundir-
se con una formación funcional; en 
realidad el diagnóstico definitivo se 
manifiesta por la regresión que ex-
perimenta el quiste funcional, cons-
tatada mediante el seguimiento eco-
gráfico (Fig. 8).

El quiste seroso es un tumor benigno 
frecuente en la menopausia; según 

Modesitt et al. (2003) un 18% de 
mujeres en la menopausia presenta 
un quiste seroso simple, con un por-
centaje de resolución espontánea de 
69.4% y con un riesgo de malignidad 
extremadamente bajo cuando se tra-
ta de quistes con un tamaño inferior 
a los 10 cm.

Valentin et al. (2003) observan en 
necropsias de pacientes una preva-
lencia de quistes simples elevada, 
por lo que concluye que cuando el 
tamaño de estos quistes es igual o 
inferior a los 50 mm, debe ser consi-
derado como normal y tener una ac-
titud conservadora frente a este tipo 
de hallazgo.

cistoadenoma mucinoso

El quiste mucinoso es un tumor quís-
tico con frecuencia multiloculado y 
con ecos difusos de baja intensidad; 

Tabla 1.

Figura 8. Imagen ecográfica de un quiste 
ovárico unilocular, anecogénico, de 
paredes finas. El seguimiento ecográfico 
confirmó la persistencia del quiste. La 
histología reveló la presencia de un cista-
denoma seroso. 
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dometriósicos, aunque este dato es 
discordante con otros trabajos pu-
blicados, los cuales observan vas-
cularización en una proporción más 
elevada de quistes de tipo endome-
triósico (Fig. 14). Esta discordancia 
podría explicarse por el hecho que 
la endometriosis está presente en 

las tabicaciones intraquísticas son 
finas y de aspecto “arracimado” o en 
“nido de abeja”; pueden ser muy vo-
luminosos, de hecho la mayoría de 
tumores gigantes de ovario son de 
este tipo histológico (Figs. 9 -11).

Figura 9. Ecografía transvaginal en la que 
se observa un quiste de gran tamaño y 
bordes bien delimitados. En su interior se 
observa tabicaciones y ecos difusos. El 
estudio histológico reveló que se trataba 
de un cistadenoma mucinoso.

Figura 10. Otra imagen de un cistadenoma 
mucinoso que muestra las tabicaciones 
frecuentes en este quiste. La histología 
confirmó este tipo histológico.

Figura 11. Ecografía transvaginal que 
muestra un quiste con ecos difusos y orga-
nizados. Por las características morfológi-
cas debe hacerse diagnóstico diferencial 
con el quiste de tipo endometriósico. La 
histología reveló que se trataba de un 
cistadenoma mucinoso

Es muy difícil discernir ecográfica-
mente entre un tumor mucinoso be-
nigno, borderline y maligno, dado 
que su patrón morfológico es muy 
similar, y el estudio Doppler color no 
aporta información adicional.

endometRiosis

La endometriosis es una enfermedad 
frecuente e insidiosa cuya principal 
complicación es la esterilidad y una 
afectación de la calidad de vida de 
la mujer.

El tejido endometrial ectópico se pue-
de manifestar en forma de implantes 
en cualquier lugar de la pelvis, de di-
fícil diagnóstico ecográfico, aunque 
recientemente mediante ecografía 
tridimensional se ha producido un 
notable avance en su detección; y 
en forma de quiste endometriósico, 
llamado también “quiste de chocola-
te”, que afecta el ovario. 

La mayor parte de quistes endome-
triósicos tiene un patrón característi-
co. Este aspecto típico consiste en 
visualizar un quiste, con una o más 
cavidades con ecos difusos de in-
tensidad mediana o baja y de distri-
bución homogénea. Según nuestras 
observaciones, este patrón se obser-
va en un 71% de los quistes endo-
metriósicos; otros autores observan 
que este patrón se da en el 82% de 
los endometriomas (Fig. 12). De to-
das maneras, los aspectos atípicos 
no son raros, dado que los sangra-
dos recientes provocan un aspecto 
heterogéneo, con tabicaciones y en-
grosamientos de la pared del quiste, 
que incluso puede llegar a plantear 
dudas respecto a su naturaleza be-
nigna (Fig. 13).

También puede mostrarse como un 
quiste totalmente anecogénico (es-
pecialmente si la ecografía se realiza 
por vía abdominal). 

En todos los casos se aprecia re-
fuerzo posterior y en cuanto a su 
vascularización presentan señal Do-
ppler casi el 36% de los quistes en-

Figura 12. Ecografía transvaginal con 
power Doppler de un quiste endometriósi-
co que muestra ecos difusos de mediana 
intensidad en su interior. Es el patrón más 
frecuente de este tipo de quistes.

Figura 13. Otra imagen ecográfica de un 
ovario con un quiste endometriósico. En 
este caso muestra patrón complejo con 
ecos difusos y organizados. El estudio 
Doppler color muestra escasa vasculariza-
ción periférica. 

Figura 14. Ecografía transvaginal que 
muestra un quiste ovárico biloculado 
con ecos difusos en su interior. El estudio 
Doppler color muestra escasa vascula-
rización. El diagnóstico ecográfico de 
quiste endometriósico fue confirmado por 
estudio histológico.
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ovarios en la etapa fértil de la mujer 
y el propio funcionalismo ovárico con 
el desarrollo del folículo y formación 
del cuerpo lúteo puede mostrar vas-
cularización no propia de la afecta-
ción endometriósica. En cualquier 
caso, debe recomendarse cautela 
en la interpretación de los hallazgos 
del Doppler en este tipo de quistes.

El diagnóstico diferencial del quiste 
endometriósico, por su morfología, 
debe establecerse con el quiste 
hemorrágico el cual con frecuen-
cia se resuelve espontáneamente y 
también con los cistadenomas muci-
nosos, que pueden tener un patrón 
muy similar con presencia de ecos 
difusos.

Quiste deRmoide

El quiste dermoide o teratoma ovári-
co maduro benigno afecta a mujeres 
jóvenes y es una lesión casi siempre 
benigna, que por sus especiales ca-
racterísticas permite un diagnóstico 
ecográfico con muy buena especi-
ficidad. Se estima que entre un 10-
20% pueden ser bilaterales.

El quiste dermoide está compuesto 
por derivados de las tres capas em-
brionarias: 

Derivados del ectodermo: dermis 
y anejos pilosebáceos, dientes y 
tejido nervioso. La presencia de 
formaciones dentarias es un dato 
clave para el diagnóstico. La pre-
sencia de cabellos y tejido de 
tipo graso es muy frecuente.
Mesodermo: tejido conjuntivo, 
cartílago y hueso.
Endodermo: tejido intestinal y ti-
roides.

Los hallazgos ecográficos del quis-
te dermoide reflejan su heterogénea 
composición y son muy variables, de 
tal manera que el hueso y los dientes 
se observan como zonas muy refrin-
gentes, provocando una marcada 
zona acústica posterior. El líquido 
sebáceo es muy ecogénico provo-

•

•

•

cando atenuaciones del haz ultrasó-
nico, no así cuando el componente 
graso es muy líquido, permitiendo 
el paso de los ecos a su través. La 
mezcla de pelo y grasa produce 
una atenuación del haz ultrasónico 
y dependiendo de la concentración 
muestra un patrón más o menos he-
terogéneo (Figs. 15-17).

Figura 15. Ecografía transvaginal en la que 
puede observarse un quiste dermoide. Por 
su ecogenicidad puede pasar desaper-
cibido en el conjunto de las estructuras 
adyacentes.

Figura 16. Ecografía transvaginal con 
power Doppler de una tumoración hete-
rogénea con zonas refringentes. El estudio 
power Doppler no muestra vascularización 
intratumoral. La histología confirmó que se 
trataba de un quiste dermoide. 

Figura 17. Ecografía transvaginal con 
Doppler color de una masa anexial 
heterogénea. El Doppler color no mostró 
vascularización intratumoral. El diagnóstico 
ecográfico fue de quiste dermoide que se 
confirmó por histología 

Así pues, la combinación de todos 
estos elementos puede dar diversas 
morfologías de quistes dermoides 
desde patrones muy líquidos a mix-
tos y complejos, pudiendo mostrarse 
prácticamente sólidos.

En nuestra experiencia el quiste der-
moide, en general, es una tumora-
ción de patrón complejo con una ma-
yor proporción de áreas refringentes 
y calcificaciones.

En casos particulares puede resultar 
difícil distinguir el quiste dermoide 
del tejido circundante, o presen-
tar un área muy refringente que no 
permita el paso del haz ultrasónico, 
provocando una indefinición de los 
contornos de la tumoración; en to-
dos estos casos es recomendable 
completar la exploración mediante 
ecografía abdominal con la vejiga en 
repleción (Fig. 18).

Figura 18. Ecografía transvesical de un 
quiste dermoide con componente sólido 
refringente. Nótese que se precisa con 
nitidez los límites de la tumoración.

Una variedad de quiste dermoide es 
la inclusión dermoide intraovárica; 
se trata de una imagen hiperecogé-
nica, intraovárica que no deforma el 
contorno externo del ovario y que es 
causa de laparoscopias “en blanco”, 
ya que no es visible la inspección 
directa del ovario dado que el resto 
del parénquima ovárico es normal. 
En estos casos es útil eco-guiar al 
laparoscopista con la finalidad de 
indicarle la ubicación exacta de la 
lesión. Estos quistes en general no 
presentan señal Doppler y cuando 
se observa flujo es periférico y de 
valores elevados (Fig. 19).

Ecografía En La PatoLogía oVárica
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La eficacia diagnóstica de la ecogra-
fía transvaginal en el quiste dermoide 
del ovario es elevada, con una sen-
sibilidad del 96%, una especificidad 
del 99%, un valor predictivo positivo 
del 98% y un valor predictivo nega-
tivo del 98%.

Quiste HemoRRÁgico

El quiste hemorrágico puede tener 
una apariencia engañosa y falsa-
mente preocupante; en general, cur-
sa con un cuadro de dolor agudo y 
el aspecto ecográfico depende de 
la importancia de la hemorragia y 
el tiempo transcurrido. Básicamente 
podemos observar dos aspectos.

Aspecto pseudosólido, cuando 
el quiste contiene ecos refringen-
tes y presenta refuerzo posterior. 
Este aspecto corresponde a las 
primeras horas después de la he-
morragia.
Aspecto más complejo con ta-
bicaciones (que corresponden 
a tractos de fibrina) y nódulos 
parietales (coágulos que se ad-
hieren a la pared), presentando 
refuerzo posterior.

Los quistes hemorrágicos con fre-
cuencia presentan señal Doppler 
asociada a la naturaleza del quiste 
(por ejemplo un cuerpo lúteo he-
morrágico) que puede inducirnos a 
error diagnóstico, y ser clasificados 
erróneamente como malignos por las 
pseudovegetaciones y los flujos de 
baja resistencia, propios del cuerpo 
lúteo hemorrágico.

La mayor parte de quistes hemorrá-
gicos está asociada a quistes funcio-
nales y a quistes de tipo endometrió-
sico (Figs. 20-23).

toRsión del ovaRio 

La torsión de un ovario generalmen-
te quístico se manifiesta por un dolor 
muy vivo y selectivo por la presión 

•

•

Figura 24. Ecografía transvaginal en la que 
se observa un ovario con dos quistes. El 
tamaño del ovario había aumentado res-
pecto al estudio previo y la paciente pre-
sentaba dolor pélvico agudo. Se sospechó 
torsión ovárica que la cirugía y posterior 
estudio histológico confirmaron.

Figura 19. Imagen ecográfica de una 
inclusión dermoide ovárica. Se observa un 
nódulo refringente en el interior del ovario. 
Nótese el parénquima ovárico normal con 
folículos.

Figura 20. Ecografía transvaginal que 
muestra un quiste hemorrágico con 
tabicaciones intraquísticas que correspon-
den a los tractos de fibrina y un coágulo 
organizado. 

Figura 21. Ecografía transvaginal en la que 
se observa una imagen quística con una 
pseudoproliferación en la pared del quiste. 
El estudio Doppler color muestra vascula-
rización periférica. No se observa ningún 
vaso en la imagen de pseudoproliferación, 
que corresponde en realidad a un coágu-
lo adherido a la pared del quiste.

Figura 22. Ecografía transvesical que mues-
tra un quiste de contenido heterogéneo y 
aspecto pseudosólido . Al estudio Doppler 
color se observa vascularización perifé-
rica. La imagen corresponde a un quiste 
hemorrágico que presentó normalización 
ecográfica en fase post-menstrual.

Figura 23. Ecografía transvaginal con 
Doppler color que muestra un quiste ovári-
co de contenido ecogénico homogéneo, 
patrón que se observa en las primeras 
horas después de la hemorragia y que 
obliga a hacer diagnóstico diferencial 
con los quistes endometriósicos. El Doppler 
pulsado muestra un índice de resistencia 
bajo que se observa con frecuencia en 
los quistes funcionales hemorrágicos. El 
estudio ecográfico post-menstrual mostró 
normalización ovárica.
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que ejerce el transductor en el canal 
vaginal mientras se efectúa la explo-
ración con ultrasonidos. La imagen 
ecográfica nos muestra modificacio-
nes del tumor, tales como un creci-
miento rápido del quiste y un conte-
nido heterogéneo (por el sangrado 
intraquístico) del mismo. Al estudio 
Doppler es compatible con torsión 
del ovario tanto la ausencia de señal 
Doppler como un espectro de eleva-
das resistencias. En cualquier caso, 
el estudio Doppler color del ovario 
es complicado, por el hecho que el 
anejo tiene doble vascularización 
(pedículo uterino y pedículo lumbo-
ovárico) (Figs. 24, 25).

Figura 25. Tumoración ovárica de patrón 
pseudosólido. Al estudio power Doppler 
no se observa vascularización. La cirugía 
confirmó la sospecha ecográfica de 
torsión ovárica.

tumoRaciones malignas

La correcta evaluación preoperato-
ria de las masas anexiales es funda-
mental a partir del momento en que 
se han generalizado las técnicas 
quirúrgicas mínimamente invasivas. 
Cuando se trata de pacientes pre-
menopáusicas, se debe afrontar el 
dilema de saber evitar intervencio-
nes innecesarias cuando se trate de 
quistes funcionales y, por el contra-
rio, la identificación correcta de los 
tumores malignos de ovario permitirá 
que sean tratados según criterios es-
trictamente oncológicos.

Los grandes avances tecnológicos 
de los equipos ultrasonográficos han 
conducido a un importante incre-
mento en la cantidad y calidad de 

la información obtenida por esta téc-
nica que, lejos de haber llegado al 
máximo de sus posibilidades, sigue 
ampliando sus áreas de aplicación y 
avanzando en el desarrollo de nue-
vos sistemas de obtención de ima-
gen e información, tal es el caso de 
la ecografía tridimensional.

El diagnóstico de cáncer de ovario 
se establece en base a los datos clí-
nicos, marcadores tumorales y técni-
cas de imagen, aunque tanto la clíni-
ca como los marcadores tumorales 
pueden no manifestarse hasta eta-
pas avanzadas de la enfermedad.

La ecografía, por ser una técni-
ca accesible, bien aceptada por la 
paciente, con una correcta relación 
coste/beneficio y lo que es funda-
mental que proporciona una imagen 
del órgano examinado con buena 
resolución, se ha convertido en la 
herramienta de primera línea en el 
diagnóstico de cáncer de ovario. 

La ecografía dispone de dos vías de 
acceso para el diagnóstico de tumo-
raciones de ovario malignas, que se 
complementan muy bien. La vía va-
ginal ofrece una visión morfológica 
de gran resolución de la tumoración 
estudiada, siempre y cuando no se 
trate de tumoraciones de gran tama-
ño; debe completarse el estudio por 
vía abdominal para valoración del 
abdomen superior y el entorno de la 
tumoración. 

Pero a pesar de los avances habi-
dos para caracterizar las tumora-
ciones ováricas, parece imposible 

encontrar un criterio ultrasonográfico 
100% específico para tumoraciones 
ováricas malignas, exceptuando los 
tumores que presentan una imagen 
ecográfica muy compleja.

En nuestra experiencia, utilizan-
do las caracteríticas ecográficas 
sugestivas de malignidad (bordes 
indefinidos, presencia de papilas, 
tabiques intraquísticos con grosor 
superior a 3 mm, patrón heterogé-
neo, patrón sólido e índices de re-
sistencia y pulsatilidad bajos) hemos 
observado que los quistes malignos 
son de mayor tamaño que los be-
nignos, pero las diferencias no son 
estadísticamente significativas. En 
cuanto a ecos difusos y tabicacio-
nes, tampoco se observa diferencias 
estadísticamente significativas. Don-
de sí hemos observado diferencias 
estadísticamente significativas, es 
en la presencia de papilas, mucho 
más frecuente en los malignos (58.3 
%) que en los benignos; en el patrón 
sólido que también es más frecuen-
te en los tumores malignos (58.3%) 
y en la presencia de patrón hetero-
géneo, también más frecuente en los 
malignos (79.2%) que en los benig-
nos (Tabla 1) (Figs. 26-30). También 
hemos observado que la presencia 
de flujos es más frecuente en los ma-
lignos que en los benignos, pero la 
diferencia no es significativa, y que 
los índices de resistencia y pulsati-
lidad son más bajos en los malignos 
que en los benignos, siendo las dife-
rencias estadísticamente significati-
vas (Tabla 2) (Fig. 31).

Tabla 2.
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Si bien el diagnóstico de tumor bor-
derline es difícil incluso para el pa-
tólogo en el curso de la intervención 
y no se podrá emitir diagnóstico de 
seguridad hasta después de estudio 
histológico exhaustivo, la exploración 
ecográfica en un porcentaje elevado 
de casos muestra unas característi-
cas morfológicas que pueden hacer 
sospechar este tipo de tumor, lo cual 
extrema la atención de los cirujanos 
y patólogos involucrados en el ma-
nejo del tumor borderline. 

En nuestra experiencia, cuando un 
tumor quístico del ovario muestra 
como único hallazgo la presencia de 
papilas, con índices vasculares ba-
jos se puede sospechar el diagnósti-
co de tumor borderline (Fig. 32). Es-
tos hallazgos han sido confirmados 
por otros autores.

Valorando las características, tanto 
ecomorfológicas como vasculares, 
antes mencionadas, hemos obtenido 
una buena eficacia diagnóstica de la 
ecografía en los tumores malignos, 
con una sensibilidad del 79.2%, una 
especificidad del 97.9%, unos valo-
res predictivo positivo y negativo del 
79.2% y 97.9%, respectivamente. 

tumoR boRdeRline del ovaRio

El curso favorable del tumor limítro-
fe o borderline del ovario, y el hecho 
que afecte a pacientes más jóvenes 
con frecuencia en edad reproducti-
va, ha favorecido que se considere 
un tratamiento quirúrgico conserva-
dor. Ello ha empujado a investigar 
los hallazgos eco-morfológicos de 
este tipo de tumores.

Figura 29. Ecografía transvaginal de un 
tumor ovárico de tipo sólido. El estudio 
power Doppler muestra neovasculariza-
ción. La histopatología confirmó que era 
un tumor maligno de ovario.

Figura 30. Imagen ecográfica de una 
tumoración ovárica de patrón heterogé-
neo. El estudio power Doppler muestra 
vascularización central. El diagnóstico 
ecográfico fue de tumor maligno que 
confirmó la histología.

Figura 31. Ecografía transvaginal de una 
masa compleja con componente sólido. 
El estudio Doppler pulsado muestra índices 
de pulsatilidad y de resistencia bajos (IP: 
0.56, IR: 0.44). La histología confirmó la 
malignidad de la tumoración.

Figura 27. Ecografía transvaginal que 
muestra una tumoración ovárica con 
una parte quística con proliferaciones. Al 
estudio Doppler color se observa vascula-
rización en las proliferaciones. La histología 
confirmó la malignidad de la tumoración.

Figura 28. Imagen ecográfica de una 
masa anexial compleja con componente 
sólido. El estudio power Doppler muestra 
vascularización en la parte central de la 
tumoración. La histología confirmó que se 
trataba de un quiste maligno.

Figura 32. Ecografía transvaginal que 
muestra una tumoración quística con una 
imagen de proliferación en su interior. El 
estudio Doppler color muestra vasculariza-
ción en el interior de la papila. El Doppler 
pulsado muestra índices de pulsatilidad 
y resistencia bajos. La histología confir-
mó que se trataba de un quiste de tipo 
borderline.

Figura 26. Ecografía transvaginal que 
muestra una masa anexial de marcado 
patrón heterogéneo con componente 
sólido y quístico. El estudio Doppler color 
muestra vascularización central y periféri-
ca. El diagnóstico histológico confirmó la 
malignidad de la tumoración.
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El detectar ecograficamente una 
masa pélvica no suele ser difícil; sin 
embargo, el dilucidar su carácter no 
ginecológico entraña ya una impor-
tante dificultad y, más aún, determi-
nar finalmente su origen puede ser 
un verdadero reto.

El mismo titulo de este capitulo da 
por sentado que estamos hablando 
del sexo femenino, por lo que dejaré 
de lado algunas patologías espe-
ciales del sexo masculino y también 
sentado que la mayoría de las de-
más, casi todas las que aquí se revi-
sen, pueden tener asiento en ambos 
sexos.

Siempre se requerirá el utilizar todas 
las herramientas del rastreo ecográ-
fico para llegar al mejor diagnóstico 
presuncional posible; por ello es im-
prescindible el recordar que en ultra-
sonido la clínica es a priori, es decir, 
que antes de aplicar el transductor 
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deberemos valorar los aspectos de 
la edad y la historia clínica y los an-
tecedentes de cronicidad o agude-
za, si dolor su semiologia y caracte-
rísticas como irradiación, intensidad, 
ritmo y frecuencia; también si pre-
sencia de sangrado, origen trans-
vaginal o por otra vía. La inspección 
general de la paciente se ha estado 
efectuando desde que ingresa al ga-
binete y estamos valorando biotipo, 
aspecto del abdomen, facies, edad 
aparente, movilidad, y estado de 
alerta entre otras cosas, y continuar 
con un interrogatorio general, para 
luego dirigirlo hacia las posibles pa-
tologías del abdomen inferior. Y an-
tes de aplicar el transductor, colocar 
la mano y valorar temperatura, ede-
ma, presencia o no de tumoración y 
sus características de tono y resis-
tencia al tacto y las posibilidades de 
su buena o mala delimitacion, dolor, 
defensa o rebote.

Solo con un buen proceso clínico, 
que permita al medico ultrasono-
grafista integrar signos, síntomas 
y síndromes, podrá constituir una 
síntesis diagnóstica presuncional, 
que le llevará de la mano para que, 
cuando aplique el transductor, tenga 
una guía confiable y más o menos 
directa hacia la región, zona, órgano 
u órganos a interrogar, así también 
la posibilidad de afección en alguna 
otra estructura vecina o a distancia, 
a la cual se deberá incluir en el ras-
treo (Fig.1).

Figura 1. Masa tumoral 
de origen a determi-

nar en hemiabdomen 
inferior, con presencia 
de gas, sugerente de 
implicación de tracto 

digestivo.
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presentes por defecto congénito y 
pertenecerán, siguiendo una división 
esquemática no exhaustiva a: del 
aparato urinario, del tracto digestivo, 
de las paredes abdominales, del pe-
ritoneo o del retroperitoneo.

Veamos algunas de estas posibilida-
des:

Si originada en malformación 
congénita del aparato urinario, 
pensar en riñón ectópico, quiste 
del uraco, malformación ana-
tómica y disfunción vesical, tu-
moraciones vesicales y quistes 
uretrales.
Si originada en el tracto digesti-
vo: impactacion, intususcepción, 
cuerpos extraños, abscesos agu-
dos y neoformaciones.
Si originada en la pared abdo-
minal: hernias o eventraciones, 
hematomas, seromas y neofor-
maciones.
Si originada en el peritoneo: pro-
cesos adherenciales de diversa 
etiología, como post-quirúrgicos 
y muy especialmente los tuber-
culosos. Presencia de cuerpos 
extraños post-traumáticos o post-
quirúrgicos.
Si origen en el retroperitoneo, va-
lorar dependencia en los vasos, 
como: aneurisma, disecante o 
no, en aorta o iliacas primitivas. 
Si depende de las fascias y pla-
nos musculares, valorar especial-
mente al psoas iliaco, en búsque-
da de alguna patología benigna 
o maligna muscular, así como 
la presencia de un absceso frío 
oscifluente en la vaina del psoas, 
proveniente de lesión tuberculo-
sa vertebral alta. No olvidar ade-
nopatías de diverso origen.

Y cabe repetir que en todas estas 
estructuras y tejidos puede implan-
tarse una tumoración benigna o una 
maligna propia o metastásica que 
determine la presencia de una masa 
valorable por ultrasonido

•

•

•

•

•

En muy alto porcentaje los órganos 
ginecológicos tienen la parte más 
importante y son la causa de las ma-
sas halladas en la pelvis, por lo que 
han sido ampliamente estudiadas y 
descritas. También las que se origi-
nan en la obstetricia normal o pato-
lógica. 

En la pelvis hay tejidos derivados de 
las tres capas celulares, ectodermo, 
mesodermo y endodermo y órga-
nos originados en diversas combi-
naciones de los mismos, todos con 
funciones diferentes y posibilidades 
de sufrir un defecto congénito, una 
infección, un trauma, o un proceso 
degenerativo tumoral benigno o ma-
ligno, cuya identificación ecográfica 
solo dependerá de su situación y su 
tamaño y cuya identificación histoló-
gica final, dependerá del microsco-
pio del médico histopatólogo. 

En este capítulo hablaremos de al-
gunas masas, que originadas en 
estas vertientes son identificables 
por ultrasonido, ocupan un bajo por-
centaje en los estudios ecográficos 
cotidianos, ya que son comparativa-
mente poco frecuentes, algunas de 
difícil identificación y por ende pue-
den determinar un verdadero reto 
diagnóstico. Necesariamente son 
producto de un diagnóstico por ex-
clusión, cuando la masa detectada 
no proviene del útero, de las trom-
pas o de los ovarios, de un endome-
trioma o cuando no es consecuencia 
de un embarazo normal, ectópico, 

heterotópico o abdominal, podremos 
inferir que la masa pélvica detectada 
depende de un origen no ginecológi-
co u obstétrico (Fig. 2).

Antes de adelantar en la identifica-
ción de estas masas deberemos 
tener la certeza de que nuestras 
maniobras de rastreo con el trans-
ductor han seguido un programa 
sistemático y hemos partido de una 
vista panorámica integral del abdo-
men, a la focalización de la zona u 
órgano problema. Para determinar 
lo anterior hemos partido de cortes 
secuenciales en sentido transverso, 
complementado con cortes en eje 
sagital y terminado cuando es posi-
ble con cortes coronales y radiales, 
así como panorámicos o focalizados 
hacia la región o regiones problema. 
Deberá ampliarse el rastreo hacia 
los órganos de vecindad y aún fuera 
de la región pélvica, como por ejem-
plo las regiones renales, las cadenas 
para-cavas y para-aórticas y todos 
los órganos del abdomen superior, 
en búsqueda de implantes metastá-
sicos, entre otras posibilidades. La 
valoración de presencia o ausencia 
de líquido ascitico es también de vi-
tal importancia. 

El quid del asunto es ahora deter-
minar el probable origen de la masa 
detectada.

Necesariamente, la masa pélvica no 
ginecológica dependerá por razón 
natural de tejidos u órganos nor-
malmente presentes en esta área, o 

Figura 2. Imagen compuesta de gran tumor abdominal, cuyo origen resulta un verdadero 
reto determinar.
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Es evidente que la identificación de 
las estructuras normales y patológi-
cas pasa por buscar y reconocer las 
características de patrón quistico 
simple, quistico complicado o patrón 
sólido; así como la forma, los contor-
nos, nitidez de perfiles, diámetros, 
compresibilidad, comportamiento 
posterior del sonido, patrón homo-
géneo o heterogéneo, presencia de 
dolor a las maniobras del rastreo, así 
como sus relaciones de infiltración, 
asociación o contigüidad con los ór-
ganos de vecindad y a distancia.

Seguramente solo con el rastreo en 
escala de grises, con el transductor 
adecuado, con el acceso debido y 
una buena técnica, tendremos más 
del 80% del diagnóstico.

El rastreo endocavitario tiene un pa-
pel secundario para estas patologías 
y podrá utilizarse solo si la masa 
pélvica queda al alcance de este 
transductor; aunque evidentemente 
la resolución de la imagen puede 
ser superior, podría ser incompleta 
y solo medianamente útil; aún así y 
aunque por lo general es segmen-
taría para la aplicación del Doppler 
de color, de potencia y el análisis es-
pectral de los flujos, en algunos ca-
sos puede ser determinante (Fig. 3).

Figura 3. Tumoración pélvica sólida en ras-
treo con Doppler color, mostrando vasos 
de aspecto tumoral maligno.

Es ahora, cuando el uso del color 
Doppler o de potencia ayudará a 
establecer las características de la 
irrigación y, en cierta forma, señalará 
algunos aspectos funcionales.

Así también con el análisis espectral 
de los flujos, se podrá valorar la pre-
sencia de vasos con índices de resis-
tencia altos; o con IR bajos, que junto 
con otras características sean suge-
rentes de vasos de neoformacion.

La búsqueda de los trayectos vascu-
lares nos llevará a cortes en diferen-
tes incidencias, todas de acuerdo al 
seguimiento de los trayectos vascu-
lares y la óptima visualización deter-
minará la utilización de un acceso 
abdominal, endocavitario, o ambos.

Sin tratar de ser exhaustivos, revi-
saremos algunas de las patologías 
que suelen presentarse con mayor 
frecuencia en los rastreos cotidia-
nos, ocasionalmente con diagnós-
tico previo clínico o ecográfico de 
masa ocupante y, en otras ocasio-
nes, como un hallazgo fortuito o in-
esperado.

masas dePendientes del 
aPaRato uRinaRio

Ectopia renal y riñón en 
herradura
El hallazgo de una masa intrapélvica 
de patrón mayoritariamente sólido y 
no dependiente de los órganos ge-
nitales femeninos, deberá sugerir 
como primera opción, la presencia 
de una malformación congénita re-
nal, como una ectasia simple o un 
riñón en herradura. En ambos casos, 
pudiera pensarse que la morfología 

renal puede ser fácilmente identifi-
cada, pero por lo general presenta 
cambios de tamaño, de contornos 
y de patrón ecográfico, también en 
su relación corteza-medula y en su 
seno renal, así también en su orien-
tación general por defectos de giro y 
con alguna frecuencia la presencia 
de ectasias o litos. Todas estas al-
teraciones que modifican la imagen 
renal normal tienden a confundir al 
médico ultrasonografista y, además, 
su posición retroperitoneal favorece 
la superposición de asas intestinales 
con heces o gas; por todo lo anterior 
la imagen puede ser de difícil inter-
pretación. En ahorro de tiempo, antes 
de intentar lograr mayor definición o 
utilizar el Doppler, podemos revisar 
ambas fosas renales en búsqueda 
de los riñones en sus topografías 
normales. En caso de ausencia de 
alguno de ellos o de ambos, regre-
saremos a valorar integralmente la 
masa encontrada.

La presencia de un riñón pélvico re-
sulta del defecto embrionario para 
ascender hasta su sitio normal; la 
anomalía tiene una incidencia aproxi-
mada de 1 en cada 1,000 personas 
vivas, y es más frecuente en el sexo 
masculino y en el riñón izquierdo. 
Como ya se mencionó, estos con fre-
cuencia pueden tener varias arterias 
desde diferente origen. Zonas de fi-
brosis, dilataciones de los sistemas 
colectores y aun litos, dificultan la 
identificación diagnóstica. Fig. 4.

Figura 4. Corte trans-
verso supra-pubico, 
complementario, 
mostrando un riñón 
ectopico en herradu-
ra, con la dilatación 
de sus sistemas colec-
tores .

Ecografía En Masas PÉLVicas no ginEcoLógicas
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aspecto quistico actual depende del 
cierre de esa conexión por la flogosis 
de las paredes del uraco residual.

Por su situación superficial, su visua-
lización mejora con el transductor 
lineal de 5 mHz. 7.5 mHz. o 10 mHz. 
El Doppler color no tiene un papel 
relevante.

veJiga neuRogénica

Un rastreo defectuoso, en más de 
una ocasión, ha establecido el diag-
nóstico de quiste gigante de ovario, 
cuando en realidad se ha tratado 
solo de una vejiga retencionista. 

Además tomar en cuenta que son 
fácil asiento de infecciones ascen-
dentes por reflujo, trastornos por 
dificultad del drenaje hacia la vejiga 
y trastornos crónicos y ocasionales 
de su irrigación. A lo que finalmente 
se suma una marcada predisposi-
ción a la degeneración tumoral ma-
ligna. El rastreo Doppler color o de 
poder, permite la identificación de 
la circulación con un patrón renal y 
aún ocasionalmente con un análisis 
espectral con índices de resistencia 
renales, aunque frecuentemente ele-
vados por proceso inflamatorio cró-
nico, así como pulsos de tipo normal 
o tardus parvus. La presencia de va-
sos tortuosos, con estrechamientos, 
angulaciones, dilataciones, shunts 
arterio-venosos y de baja resistencia 
nos alertará hacia una neoformacion 
originada en un riñón ectópico. Fig. 
5. y 5. bis. En el caso de riñón en 
dona o en herradura, que es aún más 
infrecuente, la fusión a nivel pélvico 
de los polos inferiores de ambos ri-
ñones, puede determinar aun mayor 
complicación de la imagen obtenida 
en la pelvis; pero la ausencia de am-
bos riñones en las fosas renales será 
un aporte crucial hacia el diagnósti-
co. Simplemente, ante la presencia 
de una masa predominantemente 
sólida a nivel de la pelvis, recordar 
que puede estar originada en un de-
fecto embrionario de ascenso renal 
e ir a buscar la presencia o ausencia 
en las fosas renales de uno o de los 
dos riñones.

Quiste del uraco
La presencia de un área quistica a 
nivel sub-umbilical, en la línea me-
dia del cuerpo y en los planos de la 
pared abdominal, en el tejido celu-
lar graso properitoneal, nos deberá 
hacer pensar en la presencia de un 
quiste del uraco.

Deviene de un trastorno en la vida fe-
tal que determina el cierre del uraco, 
tanto en su extremo umbilical como 

en el vesical, dejando una porción 
central aislada, con contenido liqui-
do en su interior. Por lo general, esta 
anomalía es asintomática y resulta 
un hallazgo fortuito, aunque ocasio-
nalmente si el quiste tiene cierta ten-
sión puede ser palpable. Fig. 6.

Si además se presenta una compli-
cación infecciosa, en la que el con-
tenido de patrón líquido adquiere 
tensión y moderada ecogenicidad 
por la presencia de celularidad, tam-
bién habrá dolor. Especialmente en 
casos de infección, tratar de valorar 
si existe conexión hacia la cicatriz 
umbilical o hacia el polo superior de 
la vejiga, tratando de dilucidar si el 

Figura 6. Quiste del uraco. Cortes en eje longitudinal y transversal en línea media sub-
umbilical, con transductor lineal de 7.5 mHz.

Figuras 5 y 5 bis. Tumoración maligna en polo inferior del riñón izquierdo proyectándose 
hacia esa fosa iliaca.
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La capacidad media vesical en una 
mujer adulta cuando refiere urgencia 
de micción, oscila entre 300 y unos 
450 ml. Una vejiga con más de 500 
ml y sin urgencia de micción, será 
sospechosa de retencionismo y de-
berá valorarse nuevamente inme-
diatamente después de una micción 
voluntaria; la retención de más de 80 
ml confirmará el diagnóstico. El de-
fecto miccional primario puede estar 
a nivel del sistema nervioso central; 
también puede deberse a una atonía 
del músculo detrusor y no olvidar la 
posibilidad de un obstáculo parcial 
y crónico al flujo uretral de la orina, 
obstáculo que puede ser de origen 
primario en la uretra, como una es-
tenosis neoplásica o cicatricial pos-
traumática, así como litiásica. Pero 
también tener en cuenta que masas 
dependientes de los órganos de 
vecindad, como la vagina el cuello 
uterino o el recto, pueden determinar 
estrechamiento uretral. (Figs. 7 y 8).

Figura 7. Tumoración maligna vesical, 
determinando aumento de la capacidad 
y globo vesical.

Ante la duda repetir un rastreo más 
minucioso y siempre la aplicación 
de una sonda de Foley drenará esta 
masa pseudoquistica.

Quistes uRetRales

Estas pequeñas masas quísticas, 
no mayores a unos 20 mm. de diá-
metro, generalmente se descubren 
por acceso endocavitario y suelen 
determinar trastornos de la micción, 
dolor focalizado y aún dispauremia. 

Su origen por lo general va asociado 
a procesos infecciosos propios o de 
vecindad, recordar también un pro-
bable origen traumático de la pelvis, 
del periné, posparto, o por sondeo 
inadecuado. También hay de origen 
congénito.

masas dePendientes del 
tRacto digestivo

Impactación
Se presenta en niños de la primera 
edad, principalmente por aún existir 
un trastorno de la quinesia intestinal; 
se dice que están “enlechados”, y su 
resolución a cargo del pediatra no 
suele ser difícil y su diagnóstico rara 
vez requiere del ultrasonido.

La impactación fecal como tal, se 
presenta especialmente en perso-
nas de edad avanzada y con mayor 

Figura 8. Otra pacien-
te, en este caso con 
presencia de ascitis, 

más defecto de con-
tractilidad vesical.

Figura 9. Asa impacta-
da sin perístasis, mujer 

de 72 años.

frecuencia del sexo femenino; oca-
sionalmente se detecta la presencia 
en bajo vientre de una o varias ma-
sas ocupantes, palpables, de patrón 
sólido, por lo general de forma alar-
gada, de diámetros variables, con 
alguna frecuencia vecinos a 60mm. 
de ancho por longitudes variables 
desde 60 mm a 120 mm de largo, 
con patrón ecográfico que puede 
variar desde la hiperecogenicidad a 
la hipoecogenicidad; así mismo, el 
comportamiento posterior del sonido 
cambiará determinando desde som-
bra sónica, reverberación, isoecoge-
nicidad o ligero reforzamiento de los 
ecos posteriores. (Fig. 9).

Todas estas alteraciones dependen 
de la cantidad de gas, que la masa 
fecal impactada conserve aún en su 
propia estructura; entre mayor tiem-
po de retención menor cantidad de 
gas y aspecto mejor delimitado e hi-
poecogenico. Estas masas ocupan 
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por sus diámetros aumentados, per-
files solo parcialmente identificables 
y por sus consecuencias en las asas 
proximales. (Fig. 13).

Recordar la posibilidad de la pre-
sencia de cuerpos extraños intralu-
minales (especialmente en recto); 
sus imágenes deberán ser tomadas 
en cuenta e interrogadas en la esca-
la de grises y con Doppler para la 
valoración de la presencia o no de 
flujos circulatorios, así como la ca-
racterística de los mismos si están 
presentes.

masas dePendientes de la 
PaRed abdominal

Hernias y eventraciones
La diastasis de los músculos rectos 
del abdomen, a nivel subumbilical, 
con adelgazamiento de las fascias 

por lo general la topografía del mar-
co cólico y se detectan con mayor 
frecuencia en el colon terminal, son 
movibles y disociables y apenas dis-
cretamente dolorosas, a menos que 
estén determinando una oclusión 
aguda. (Fig. 10).

Figura 10. Gases y heces en el recto.

El obstáculo crónico al paso de las 
heces, puede estar determinado por 
hipoquinesia intestinal, lo que es fre-
cuente en la edad avanzada; pero 
no descartar la presencia de algún 
obstáculo mecánico, como procesos 
adherenciales, o neoformacion de la 
pared intestinal; otras causas como 
enclavamiento calculoso biliar, be-
zoares, diverticulitis, enfermedad de 
Crohn o tuberculosis deben ser valo-
radas (Fig. 11).

Figura 11. Tricobezoar gástrico, que llena 
casi totalmente el estomago y se proyecta 
desde epigastrio hasta por abajo del nivel 
umbilical.

Un antecedente quirúrgico abdomi-
nal es de importancia y recordar la 
intususcepción que se presenta en 
cualquier edad y en la adulta puede 
ser iniciada por la presencia de una 
tumoración en el extremo distal.

La intususcepción forma una masa 
palpable y dolorosa, que determina 
una suboclusión intestinal con toda 
su sintomatología clínica y una ima-
gen ecográfica en anillos de cebolla, 
o blanco de tiro que suele ser casi 
patognomónica. Fig. 12.

También, a todo nivel del tracto di-
gestivo la presencia de tumoraciones 
benignas o malignas, divertículos, 
mucoceles o bezoars, podrá o no ser 
visualizada por ultrasonido, lo que 
depende entre otras cosas del tama-
ño de la lesión; sin embargo, cuando 
estas lesiones determinan disminu-
ción del calibre del asa e inician un 
proceso de obstáculo al drenaje nor-
mal, así también cuando determinan 
necrosis o sangrado de la pared y/o 
perforación y absceso. (el ejemplo 
más frecuente es la masa plastrón 
de la apendicitis perforada), compli-
caciones que además de agudizar el 
cuadro clínico, se hacen evidentes 

Figura 12. Sospecha 
de intususcepción 

en asa de región 
ceco-apendicular, 

con signos agregados 
de suboclusión en 

paciente masculino 
de 64 años.

Figura 13. Absceso 
apendicular, apén-

dice perforado y 
presencia de gas por 

anaerobios.
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Figura 14. Área de eventración por diastasis de los 
rectos anteriores a nivel sub-umbilical

Figura 15. En otra paciente: Con la maniobra de Valsal-
va se aprecia la ampliación de la masa eventrada, 

Figura. 16. Corte transverso, compuesto y con paciente 
en reposo, se aprecia la diastasis de los rectos anteriores. 

Figura 17. Canal herniario hacia área quistica sub-
cutánea, probable seroma tras cirugía abdominal, 
aparentemente solo epiplón.

Figura 18. Eventración, contenido abdominal a nivel 
subcutáneo, asas intestinales.

Figura 19. Cortes transversos hernia inguinal derecha en 
reposo y bajo maniobra de Valsalva.

Figura 20. Cortes en ejes longitudinales en reposo y 
esfuerzo en hernia inguinal derecha.

Figura 21. Corte en eje longitudinal del canal ingui-
nal, valoración del ingreso de la masa herniaria en la 
maniobra de esfuerzo.

Ecografía En Masas PÉLVicas no ginEcoLógicas
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que forman la línea blanca, determi-
nan frecuentemente una herniacion, 
tanto de la grasa properitoneal como 
del propio contenido peritoneal, epi-
plón o asas intestinales; la eventra-
ción se hace más evidente con ras-
treos comparativos en reposo como 
bajo la maniobra de Valsalva. 

También una debilidad de las fas-
cias del músculo transverso del 
abdomen y el perfil externo de los 
rectos anteriores, a la altura de las 
fosas iliacas permite la formación de 
una hernia de Spiegel, que también 
puede contener contenido intraperi-
toneal. (Figs. 14, 15, 16, 17, 18, 19, 
20, 21 y 22). 

Las hernias inguinales se localizan a 
nivel de estos canales y son de fá-
cil identificación y bajo maniobra de 
Valsalva se identifica la ampliación 
de calibre del canal inguinal y el des-
plazamiento del contenido intraperi-
toneal hacia la piel de la ingle (y en 
el hombre hasta el saco escrotal). 

Las hernias y eventraciones post-in-
cisionales son frecuentes y relacio-
nadas a defectos de sutura o con-
solidación de los planos de la pared 
abdominal; tenemos aquí tanto el 
antecedente como la misma cica-
triz cutánea para apoyo diagnóstico 
(Fig. 17).

En misceláneos de las masas de-
pendientes de pared, podemos citar 
hernias umbilicales, femorales, he-
matomas intrafasciales musculares, 
seromas, adenopatías de la pared 
y tumoraciones propias, como sar-
comas de diverso origen o tumores 
metastásicos. Figs. 23. 24.

si oRigen en PeRitoneo

Procesos adherenciales de diver-
so origen, como endometriósico, o 
como consecuencia de una enfer-
medad crónica del tracto digestivo, 
una neoformación del mismo, vesi-
cal, o propia del peritoneo, o de ori-
gen metastásico, podrán identificar-
se como masas pélvicas de origen a 

Figura 22. Hernia 
umbilical, se aprecia 

la ampliación del 
tejido herniado con la 
maniobra de esfuerzo.

Figura 24. Tumor de 
baja ecogenicidad a 
nivel subcutáneo en 
la pared abdominal 
anterior. (nódulo de la 
hermana María José).

Figura 25. Ascitis, 
delimitando asas 
ocupadas.

Figura 23. Hematoma en el plano muscular 
de la pared abdominal anterior, post-trau-
ma 12 días antes.

determinar. La presencia de ascitis 
inclinará la balanza hacia un origen 
neoplásico. Figs. 25. 26

El antecedente de un trauma, pene-
trante o no, o la presencia de una 
cicatriz quirúrgica nos podrá aler-
tar sobre un proceso adherencial 
de este origen, que puede apare-
cer como un área mal delimitada 
de ecos mixtos, formada por asas, 
áreas o puntilleo hiperecogénico por 
fibrosis y tejido graso mesenterico, 
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una masa así, mal definida y hete-
rogénea, que frecuentemente no es 
palpable y que engloba asas sin pe-
ristalsis apreciable, ocasionalmente 
dilatadas y asas de vecindad con 
hiperperistalsis, será muy sugerente 
de una masa adherencial. Fig. 27.

La tuberculosis peritoneal determina 
esta misma imagen, es asintomáti-
ca, por lo que suele ser un hallazgo 
casual en un rastreo solicitado por 
infertilidad. Una masa más evidente, 
mejor delimitada, generalmente de 
patrón mixto con algún predominio 
hipoecogenico, con sombra sónica, 
más un antecedente quirúrgico, nos 
llevara a sospechar un textiloma.

si oRigen en RetRoPeRitoneo

Una masa palpable y pulsante en 
bajo vientre nos sugiere de inme-
diato la presencia de un aneurisma 
aórtico, que a este nivel estaría pre-
sente en el tercio distal de la aorta 
descendente, y que puede también 
presentarse involucrando la bifurca-
ción en las arterias iliacas primitivas. 
Ocasionalmente con predominio ha-
cia una de ellas. Fig. 28.

Los abscesos oscifluentes que par-
ten de las lesiones tuberculosas de 
los cuerpos vertebrales suelen des-

Figura 26. Ascitis en el Espacio de Morrison, 
sitio de fácil identificación

Figura 27. Procesos 
adherenciales, pelvi-

peritoneales

Figura 28. Corte en 
área de aneurisma 

disecante de la aorta. 
El Doppler visualiza 
el canal funcional, 

rodeado de la pared 
aórtica disecada

Figura 29. Adenopatías 
en cadena para-aór-

tica rodeando a la 
arteria y entre la aorta 
y la columna vertebral 

lumbar baja.

Figura 30. Neoplasia 
retroperitoneal que 

separa a la aorta 
abdominal de su 

lecho normal vecino a 
la columna vertebral.

Ecografía En Masas PÉLVicas no ginEcoLógicas
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cender por la vaina del psoas e iden-
tificarse como una colección de pa-
trón liquido plano, entre el músculo y 
su fascia paraperitoneal.

Las adenopatías metastásicas sue-
len identificarse si alcanzan diáme-
tros mayores de unos 15 mm. y de-
ben ser de arterias iliacas, así como 
paracavas y paraaórticas. El conoci-
miento de la neoformación primaria 
será clave para la valoración.

Antecedentes de leucemia, linfoma 
no Hodking, o un adenocarcinoma 
genital, nos obligará a la búsqueda 
de estas masas tanto a nivel pélvico 
como hacia las cadenas gangliona-
res de niveles superiores. (Figs. 29, 
30 y 31).

Estos tres eventos suelen ser los más 
frecuentemente encontrados; pero 
no olvidar la posibilidad de tumores 
retroperitoneales primarios origina-
dos en el tejido mesenquimatoso 
(sarcomas), neurogénicos (paragan-
gliomas) y de las vainas nerviosas y 
de origen embrionario (teratomas). 
Todos los cuales tienen imágenes 
tan semejantes que sería temerario 
tratar de efectuar una identificación 
de estirpe, solo por ultrasonido; re-
cordar que hay otros métodos de 
imagen y que finalmente el diagnós-
tico final solo lo determina el histopa-
tólogo. (Figs. 32, 33 y 34). 

Finalmente, cabe reiterar que las ma-
sas no ginecológicas requieren un 
amplio conocimiento clínico sobre 
las posibilidades de presentarse se-
gún la edad, el biotipo, las costum-
bres alimenticias, la funcionalidad 
hormonal y hasta el estado mental. 
Por otro lado los tumores benignos y 
malignos no ginecológicos son eco-
gráficamente indiferenciables de los 
ginecológicos, salvo algunas excep-
ciones que de todas maneras llevan 
un alto potencial de equivocación. 
Los tumores, especialmente los ma-
lignos, no tienen imágenes patogno-
mónicas y casi todos adquieren con 
el tiempo, las mismas características 
de imagen. 

Figura 31. Adenopatía 
retrovesical y retrope-

ritoneal.

Figura 32. Tumoración 
pélvica de origen a 

determinar.

Figura 33. Tumoración 
pélvica de origen a 

determinar

Figura 34. Tumoración 
retroperitoneal para-

aórtica.
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La sonohisterografía, histerosono-
grafía, ultrasonohisterografia o sono-
histerografía con infusión salina, es 
un procedimiento diagnóstico que 
combina simultáneamente la evalua-
ción ultrasonográfica transvaginal y 
la infusión de solución salina estéril 
en la cavidad uterina. La solución 
actúa como medio de contraste y 
distensión, permitiendo apreciar una 
serie de imágenes en tiempo real 
de la cavidad uterina, hasta la per-
meabilidad tubárica.

En este capitulo entregaremos las 
ideas de consenso sobre este tema, 
y su rol en los estudios desde la he-
morragia uterina hasta su importan-
cia dentro del estudio de la paciente 
con infertilidad.

La sonohisterografía (SHG) es una 
técnica que se utiliza para mejorar la 
visualización de la cavidad endome-
trial y su relación con el útero. Se co-
loca un catéter dentro de la cavidad 
endometrial o en el canal endocer-
vical y un agente, por lo general, la 
solución salina, que es instilada para 
lograr la separación de las paredes 
de la cavidad endometrial durante 
la evaluación ultrasonográfica (US) 
continua transvaginal (TV). En 1993, 
Parsons y cols. denominaron a esta 
técnica “sonohisterografía”. Otras 
nomenclaturas utilizadas son histe-
rosonografía o sonohisterografía con 
infusión de solución salina.

sonoHistErografía
fernando garcia armas

La SHG es más precisa que el US 
TV y menos invasiva que la histe-
roscopía (HSC), para la detección 
de anormalidades endometriales. 
La SHG puede distinguir con pre-
cisión patología endometrial focal 
versus patología global, patología 
endometrial versus condiciones 
subendometriales, y proporcionar 
una descripción precisa de miomas 
submucosos, lo que permite que el 
clínico pueda determinar un mejor 
enfoque terapéutico. La SHG, con la 
adición de tres dimensiones (SHG - 
3D), es una excelente técnica para 
la evaluación de anomalías de los 
conductos müllerianos (ACM). La 
SHG también puede ser útil para dis-
tinguir entre pseudo-engrosamiento 
del endometrio y verdadero en pa-
cientes con adenomiosis.

técnica

Programación de pacientes
La SHG debe ser realizada dentro de 
los primeros 10 días del ciclo men-
strual espontáneo o después de la 
inducción con progestinas, de prefe-
rencia entre los días cuatro y siete. 
Este período es cuando el endome-
trio es más delgado y antes de la 
ovulación. El día 10 es el último día 
recomendado para evitar la posibili-
dad de abortar un embarazo precoz 
y evitar el endometrio engrosado se-
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cretor de la segunda mitad del ciclo 
menstrual. Cuanto más grueso es el 
endometrio secretor puede dar como 
resultado un falso positivo en el diag-
nóstico de patología endometrial. Si 
el ciclo menstrual es irregular, el exa-
men se puede realizar después de 
una prueba de embarazo negativa. 
En pacientes perimenopáusicas, las 
SHGs son programadas de manera 
similar a las que son premenopáusi-
cas, pues un embarazo inesperado 
puede ocurrir. Las pacientes pos-
menopáusicas con terapia hormonal 
cíclica deben ser programadas de 
manera similar a las pacientes que 
reglan naturalmente. Las pacientes 
con hormonoterapia de reemplazo 
continua pueden someterse al pro-
cedimiento en cualquier momento.

El sangrado no es una contraindi-
cación para el procedimiento, pero 
debe evitarse a fin de limitar el riesgo 
de un falso positivo en el diagnóstico 
de patología endometrial (debido a 
la presencia de coágulos de sangre). 
En el paciente con sangrado irregu-
lar o menstruación prolongada, la 
programación óptima no puede ser 
una opción; sin embargo, la manipu-
lación del catéter suave y lavado con 
salino durante la ecografía en tiempo 
real disminuirá el riesgo de confundir 
una verdadera lesión adherente de 
un coágulo de sangre libre flotante .

Indicaciones

La indicación más común de la SHG 
es la hemorragia uterina anormal 
(HUA) en mujeres pre- y post- meno-
páusicas. Entre las otras indicacio-
nes se incluyen la evaluación de pa-
cientes en manejo por infertilidad y 
abortos recurrentes, anormalidades 
uterinas congénitas o adquiridas, 
evaluación detallada de la cavidad 
uterina (por leiomiomas, pólipos o 
sinequias), estudio complementario 
por anomalías encontradas en el 
US TV, engrosamiento endometrial o 
una deficiente visualización del en-
dometrio en el US TV. 

Contraindicaciones
Las contraindicaciones según el 
American College of Obstetricians 
and Gynecologists incluyen el em-
barazo, infección pélvica o enferme-
dad pélvica inflamatoria activa, dolor 
pélvico inexplicado o estenosis cer-
vical. La presencia de un dispositivo 
intrauterino es considerada una con-
traindicación relativa.

El sangrado activo no es una con-
traindicación y puede, de hecho, 
ser la indicación para el examen. Sin 
embargo, puede hacer más difícil la 
interpretación.

Premedicación y Consentimiento
La complicación más común es el 
malestar o dolor cólico suave du-
rante el procedimiento. Para lo cual 
indicamos a las pacientes un antiin-
flamatorio no esteroideo (AINE) 30 a 
60 minutos antes del procedimiento, 
preferentemente el usado para sus 
dolores cólicos premenstruales o 
Ibuprofeno 400 mg. 

Si la paciente, su historia o examen 
físico son consistentes con enfer-
medad pélvica inflamatoria activa 

(EPIa), se posterga generalmente el 
procedimiento hasta después de un 
curso de antibióticos, para reducir 
al mínimo el riesgo de exacerbar la 
infección. 

Nosotros, al igual que otros autores, 
recomendamos el uso de antibióti-
cos profilácticos, particularmente en 
las pacientes infértiles, con óvulos 
de clindamicina administrados vía 
vaginal la noche previa al exámen 
y doxiciclina vía oral. La evaluación 
de pacientes con riesgo para endo-
carditis bacteriana sistémica es una 
decisión compleja para la cual se 
recomienda seguir las guías prácti-
cas de la Asociación Americana del 
Corazón (AHA). Obtener el consenti-
miento informado escrito después de 
discutir los riesgos o la presentación 
de reacciones adversas contestando 
a cualquier pregunta que la paciente 
pueda tener. Recordar que la SHG 
puede presentar algunas reacciones 
adversas: disconfort, presentación 
de dolor similares a los cólicos men-
struales (dolor menor: 33,3% Laug-
hhead & Stones, dolor severo 11,5% 
Cecinilli y cols.), la posibilidad de la 
infección (2,5%, Dubinsky y cols.). 
A la paciente se le aconseja el auto-
monitoreo (luego del procedimiento) 
del sangrado o los síntomas anorma-
les de infección (tales como fiebre, 
dolor pélvico, o descenso vaginal 
maloliente). La perforación uterina es 
una complicación extremadamente 
rara. Algunos médicos recomiendan 
evitar tener relaciones sexuales post 
procedimiento para reducir al míni-
mo el riesgo de infección.
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Técnica de realización del 
examen

La SHG se realiza con la paciente 
en posición de litotomía en la camilla 
ginecológica, con las nalgas sobre-
saliendo ligeramente del borde de 
ésta. Se realiza un US-TV preliminar 
con técnica habitual, y se coloca el 
especulo; debe visualizarse el cér-
vix, limpiar el orificio cervical externo, 
insertar el catéter seleccionado en el 
canal cervical (nosotros preferimos 
el uso de catéter de inseminación 
Frydman flexible con guía) a la cavi-
dad uterina, luego instilar lentamente 
de 3 a 10 ml de salino estéril.

El suero salino actúa como agente 
negativo de contraste. Las opciones 
de uso de catéter varían extensa-
mente y son una cuestión de prefe-
rencia del operador. El catéter debe 
ser flexible, fino, levemente rígido 
y tener un largo ideal de 25 cm. Se 
ha usado catéteres de diferente tipo 
como catéter de alimentación pediá-
trico (fino y simple), sonda nasogás-
trica 5 fr., Sonda Foley N° 8 con guía 
(aunque sean baratos, son suaves y 
flexibles, aumentando la dificultad 
del procedimiento), catéter de inse-
minación Frydman con guía flexible 
(nuestro preferido), catéter de inse-
minación Shepard, catéter equipado 
de un globo puesto al orificio cervi-
cal externo, tal como el catéter de 
Goldstein o catéter ZUI-2.0, son bien 
tolerados por los pacientes, el globo 
asegura un mejor sello, por lo que re-
quiere menos instilación de fluidos.

Registro y documentación del 
examen 
Una vez que se ha logrado una dis-
tensión adecuada de la cavidad ute-
rina se toma un barrido sagital entre 
los cuernos, seguido por un barrido 
axial del fondo al orificio cervical ex-
terno. Si el software de la proyección 
de imagen 3D está disponible, ob-
tener los volúmenes 3D inicialmente 
del plano sagital de la línea media 
y del punto mediano del útero en un 
plano axial.

Al final del examen, evaluamos la 
presencia de líquido libre. Si está 
presente, indica que por lo menos 
una trompa de Falopio es permeable. 
Si no hay líquido libre, nos indica el 
riesgo de una EPI, por lo cual deberá 
dar instrucciones a la paciente para 
su seguimiento.

Fallas en el examen
Las fallas potenciales que originan 
diagnóstico de falsos positivos pue-
den ocurrir debido a los coágulos de 
sangre, a los tapones de moco, o al 
corte endometrial por el catéter. Los 
coágulos de sangre se puede iden-
tificar por el movimiento durante la 
limpieza con un chorro de agua o la 
manipulación con el suero salino del 
catéter; considerando que las lesio-
nes endometriales fijas o adherentes 
no se puede limpiar con un chorro 
de agua de su localización. Si se de-
muestra el flujo del color, un coágulo 

de sangre puede ser excluido. Los 
catéteres de punta suave reducen al 
mínimo el corte endometrial inadver-
tido. La colocación endocervical de 
un catéter de globo o el uso del ca-
téter tipo Goldstein evitarán el corte 
endometrial. Sin embargo, el limpiar 
con un chorro de agua y manipular 
un coágulo sospechoso con el suero 
salino, no será posible. El catéter del 
globo puede obscurecer la patología 
local y debe ser desinflado antes de 
terminar el examen. La sobre disten-
sión de la cavidad endometrial pue-
de dar lugar a la subestimación del 
grado de patología. La obstrucción 
a la colocación del catéter más allá 
del agujero cervical interno puede 
indicar la patología cervical tal como 
una masa o adherencias. Este cono-
cimiento es particularmente relevan-
te en las mujeres que se someten a 
técnicas de reproducción asistida y 
pueden requerir la resección o la di-
latación cervical pre-procedimiento 
de la lesión. 

sonoHistErografía
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Papel de la sonohisterografía 
tridimensional
La adición de 3D a la SHG conven-
cional de dos dimensiones (SHG-2D) 
implica una adquisición rápida de los 
datos de volúmenes que se almace-
na para el análisis posterior. Al ad-
quirirlos, se da una revisión rápida, 
asegurando que se haya obtenido la 
cobertura adecuada. 

Un segundo volumen se puede re-
querir para terminar la cobertura del 
útero y del cérvix. La adición de 3D 
en los ecógrafos es relativamente 
rápida, sin preocupaciones por la 
degradación de la imagen por el 
movimiento, como en proyección de 
imagen obstétrica. Las ventajas in-
cluyen la memoria numérica de los 
sistemas de volumen enteros de los 
datos, correlación simultánea rápida 
de tres planos ortogonales, y dismi-
nución del tiempo requerido para 
mantener la distensión de la cavidad 
uterina. Aunque la visión cambia-
da del formato multiplanar coronal 
(FMP) obtenida del volumen 3D esté 
intrínsecamente más baja en la re-
solución que un plano adquirido por 
imágenes, la adición de una visión 
coronal puede agregar la informa-
ción de diagnóstico significativa en 
30.8% de pacientes; esto incluye la 
evaluación del contorno uterino ex-
terno, detección de adherencias e 
identificación de la patología focal. 

Benacerraf y cols., encontraron una 
mejora en la certeza diagnóstica de 
la información y del examinador en 
aproximadamente 24% de casos. 
Las imágenes obtenidas en 3D pro-
porcionan un sentido de la profundi-
dad y de las relaciones espaciales. 
El volumen de datos se puede cortar 
en imágenes secuenciales y a un 
intervalo prescrito. La mayoría de 
artefactos comúnmente encontrados 
es el de “realce” en el cual aparece 
el endometrio ecogénico ampliado 
más allá de la interfase endometrio-
miometrio. 

USOS CLÍNICOS
Las revisiones en este tema con-
cuerdan que la histopatología sigue 
siendo el método de diagnóstico 
definitivo en todas las mujeres con 
sangrado uterino anormal que no 
responde a la terapia médica u hor-
monal.

El papel de la proyección de imáge-
nes que aporta la SHG y la SHG-3D 
es:

1. Determinar si la patología endo-
metrial es global o focal.

2. Guía el tipo de técnica de mues-
treo histológico.

3. Documenta y dirige el método 
de resección de miomas sub-
mucosos o intracavitarios.

4. Define anormalidades endome-
triales intramurales, tales como 
miomas o adenomiosis.

Papel de SHG en el sangrado 
uterino anormal
La US-TV proporciona una buena 
evaluación del sangrado uterino 
anormal, siendo este estudio accesi-
ble, bien tolerado, relativamente ba-
rato y de alta sensibilidad (96%) en 
la detección de cáncer endometrial 
en mujeres posmenopáusicas, en un 
corte mayor de 5 mm comparado con 
la SHG (el 89%), la biopsia endome-
trial (el 87%) y la HSC indirecta (el 
86%). En mujeres premenopáusicas, 
la sensibilidad de US-TV en la de-
tección de patología endometrial es 
mucho más baja: el 67% en un corte 
de 16 mm. SHG e HSC demuestran 
características de funcionamiento si-
milares con sensibilidades y especi-
ficidades del 95% y el 88%, respecti-
vamente, para SHG y el 96% y el 90% 
para HSC. La ventaja dominante de 
la HSC es su capacidad de propor-
cionar el muestreo histológico. SHG 
es menos invasiva, menos costosa, 
bien tolerada sin necesidad de se-
dación, y no tiene ninguna complica-
ción importante. La SHG puede pro-
porcionar una guía para la resección 
histeroscópica focal, disminuir el 
índice de HSC negativa y volver a di-
rigir aproximadamente una mitad de 
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las mujeres para quienes la HSC no 
es la terapia apropiada. Esto incluye 
casos, por ejemplo: endometrio nor-
mal, patología endometrial global, 
patología subendometrial, como en 
miomas o la adenomiosis, o como 
solución cuando los resultados de la 
US-TV y la biopsia son discordantes. 
La SHG desempeña un papel impor-
tante en un porcentaje significativo 
de pacientes en quienes la US-TV 
no visualiza óptimamente el endo-
metrio. La visualización endometrial 
subóptima es comúnmente debida 
a un útero desplazado, limitando la 
especificidad de la prueba la coexis-
tencia de otra patología uterina (tal 
como miomas) o de una interfase 
endometrio-miometrio indistinto. Mu-
chos de estos desafíos pueden ser 
superados por la incorporación de 
3D, los ecógrafos en el 3D SHG. 

Medidas de espesor endometrial
¿Qué grosor endometrial debe ser 
considerado anormal?, Esta pregun-
ta sigue siendo un asunto polémico. 
No obstante, el grosor endometrial 
es un buen indicador de la ausencia 
o de la presencia de proliferación, li-
mitando la necesidad de la biopsia a 
mujeres sintomáticas en quienes las 
medidas de la bicapa (dos capas ba-
sales y la reflexión central del lumen) 
son mayores de 4 a 5 milímetros. El 
cáncer endometrial es raro, con un 
valor predictivo negativo de 96% 
cuando el endometrio es menos de 

5 milímetros, sin importar si la mujer 
estaba en terapia de reemplazo hor-
monal. Smith-Bindman y colaborado-
res en su meta-análisis sugieren que 
el riesgo de cáncer endometrial en 
mujeres posmenopáusicas (MPM) 
sintomáticas sea menos de 0.07% si 
el endometrio es inferior o igual 5 mi-
límetros, y 7.3% si el endometrio es 
mayor de 5 milímetros. En las MPM 
asintomáticas, el riesgo de cáncer 
endometrial es 0.002% si el endome-
trio es inferior o igual 11 milímetros, 
y 6.7% cuando el endometrio es ma-
yor de 11 milímetros. Concluye que 
la biopsia es innecesaria en las MPM 
asintomáticas con una medida endo-
metrial inferior o igual 11 milímetros. 
Aproximadamente 5% de MPM ten-
drá una medida endometrial entre 5 
y 11 milímetros. El riesgo de cáncer 
o de hiperplasia anormal está entre 5 
a 11 milímetros, en este rango no es 
cero. Aún no se ha alcanzado con-
senso en la utilidad de defender el 
US-TV entre 5 y 11 milímetros, ya que 
esto aún es materia de investigación. 
La Sociedad de Radiólogos, en su 
Conferencia de Consenso en Ultra-
sonido, determinó que con un endo-
metrio inferior o igual a 5 milímetros, 
el riesgo de cáncer endometrial es 
bajo, en aproximadamente 1%, al-
canzando una sensibilidad similar a 
la biopsia endometrial si el paciente 
estaba en terapia de reemplazo de 
hormona o no. También concluyeron 
que no hay límite superior aceptable 
de lo normal para ningún paciente y 

que la evaluación adicional está jus-
tificada en pacientes sintomáticos 
con una medida endometrial mayor 
de 5 milímetros de grosor. Bree y 
cols. divulgaron que casi una mitad 
de pacientes con un grosor endo-
metrial inferior o igual a 5 milímetros 
tenía una anormalidad; dejando por 
contestar la cuestión de la importan-
cia de encontrar enfermedad benig-
na. Hay normas establecidas en el 
endometrio premenopáusico de 2 a 
4 milímetros; en la fase proliferativa 
temprana después de la cesación de 
la menstruación, en la fase periovu-
latoria mide 8 a 10 milímetros con un 
aspecto trilaminar, y en la fase se-
cretora de la postovulación aparece 
uniformemente ecogénico, midiendo 
hasta 16 milímetros. 

Pólipos endometriales

Los pólipos endometriales son una 
fuente de sangrado en mujeres pre-
menopáusicas y posmenopáusicas. 
Se asocian a infertilidad y explican el 
30% del sangrado en MPM. La ma-
yoría de pólipos son benignos. Sin 
embargo, como los US no pueden 
distinguir confiablemente entre los 
pólipos benignos y malignos, todos 
deben ser resecados para la evalua-
ción histológica. La incidencia de la 
malignidad en pólipos se extiende a 
partir de 0.5% a 1.5%.El predominio 
de pólipos uterinos es de aproxima-
damente 10% en mujeres asintomá-
ticas contra el 33% en mujeres sinto-
máticas. Los pólipos endometriales 
son generalmente isoecogénicos en 
relación al endometrio y ecogénicos 
en relación al miometrio. Pueden ser 
pedunculados en un tallo o sésiles, 
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pero se preserva la interfase endo-
metrio-miometrio subyacente. Los 
márgenes son generalmente lisos, el 
uso de ecógrafos Doppler color para 
identificarlos puede tener un valor 
predictivo positivo hasta 81.3%, po-
tencialmente proporcionando una 
alternativa a SHG. Miomas submu-
cosos o los miomas pedunculados 
no demuestra algún pedículo vas-
cular o un patrón de arborización. 
El enquistado dentro de los pólipos 
es relativamente común y puede ser 
debido a la hemorragia, al infarto, a 
la inflamación, a las glándulas dila-
tadas, o a la metaplasia mucinosa, 
como en los pólipos asociados a ta-
moxifen. Los pólipos anormales pue-
den contener espacios enquistados 
más grandes, son múltiples, amplios, 
hipoecogénicos o heterogéneos. La 
hiperplasia endometrial es ecogéni-
camente homogénea y puede conte-
ner espacios enquistados de modo 
que la US-TV solamente no pueda 
distinguir confiablemente entre estas 
dos entidades. La adición de suero 
salino para separar las paredes en-

dometriales permitirá diferenciar la 
hiperplasia del pólipo endometrial 
o miomas. En un paciente que ha 
experimentado recientemente una 
dilatación y un curetaje (D&C) o 
postparto con una lesión polipoide 
endometrial, se debe considerar un 
pólipo placentario que se origina de 
fragmentos placentarios retenidos. 
Estos pólipos pueden ser vascula-
res, dando por resultado sangrado 
y la elevación discreta pero persis-
tente de la gonadotropina coriónica 
beta-humana. 

Los pólipos cervicales tienen una 
incidencia baja de la malignidad 
(0.3%); sin embargo, se les remueve 
porque a menudo tienden a causar 
sangrado.

Hiperplasia endometrial 
La hiperplasia endometrial resulta 
del estímulo estrogénico sin oposi-
ción del endometrio, causando PMB 
en el 4% a 8% de casos. La hiper-
plasia simple progresa raramente 
al carcinoma endometrial; conside-
rando que en hiperplasia anormal, 
aproximadamente 23% progresarán 
al cáncer endometrial. El ecógrafo 
no puede distinguir entre estos dos 
subtipos de la hiperplasia endome-
trial; la correlación histopatológica 
se recomienda en todos los casos. 
La hiperplasia endometrial aparece 
generalmente como espesamiento 
difuso del endometrio; sin embar-
go, puede ser focal, puede contener 
quistes en aproximadamente 50%, y 
los pólipos concomitantes están pre-
sentes en aproximadamente 25%. 
El cambio de aspecto US puede 
ser mínimo, como el espesamiento 
endometrial normal de la fase secre-
tora, subrayando la importancia de 
realizar SHG en la fase proliferativa 
temprana.

Cáncer del endometrio 
El pico de cáncer de endometrio se 
produce a los 55 años; el 75% de los 
pacientes son MPM, y el 5% a 10% 
tienen menos de 40 años de edad. 
Aunque el cáncer del endometrio es 
el cuarto cáncer más común en las 
mujeres en los Estados Unidos, y el 
más común cáncer ginecológico in-
vasivo, no es una causa principal de 
muerte, debido a la detección y trata-
miento tempranos. En el Perú, ocupa 
el tercer lugar entre las neoplasias 
malignas pélvicas femeninas, luego 
del cuello uterino y ovario; la edad 
promedio para cáncer endometrial 
es de 59 años, con 13% de pacien-
tes premenopáusicas. El cáncer de 
endometrio, como en la hiperplasia 
endometrial, está relacionado con la 
estimulación de estrógenos sin opo-
sición. El más importante factor de 
riesgo es la edad, seguida de la obe-
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sidad (secundaria a la producción de 
estrógeno y aumento de la biodispo-
nibilidad, a medida que aumenta el 
peso) Otros factores de riesgo inclu-
yen nuliparidad, menarquia precoz, 
menopausia tardía, la hipertensión, 
la diabetes y el síndrome de ovario 
poliquístico. Aproximadamente el 
85% a 90% son adenocarcinomas 
bien diferenciados, con un buen 
pronóstico. El carcinoma adenoes-
camoso, de células claras o papila-
res, seroso, son las variantes menos 
comunes y el sarcomatoso es el más 
agresivo y de peor pronóstico.

El cáncer endometrial es normalmen-
te un proceso difuso, pero a veces 
se presentan como masa polipoide o 
focal. Las características del ultraso-
nido no son específicas, es por ello 
que el cáncer de endometrio es di-
fícil de distinguir de la hiperplasia o 
pólipos endometriales, dando como 
resultado una recomendación para la 
correlación histológica en cualquiera 
de estos resultados, especialmente 
en mujeres post menopáusicas. El 
uso de ecógrafos con Doppler color 
no ha demostrado de forma fiable 
distinguir un proceso maligno de uno 
benigno. La RM también es limitada 
en la distinción del carcinoma de en-
dometrio de la hiperplasia, pero es 
útil para el estadiaje en la profundi-
dad de invasión del miometrio. Las 
características del US sospechoso 
incluyen: la heterogeneidad, irregu-
laridad o márgenes mal definidos, la 
pérdida de la interfase entre la capa 
endometrial y miometrial, debido a la 
invasión y la falta de distensión de la 
cavidad uterina.

Se ha planteado un riesgo teórico de 
lavado de células malignas hacia la 
cavidad peritoneal durante la SHG, 
varios estudios prospectivos han 
demostrado que es dudoso que se 
diseminen células malignas viables, 
por lo que puede ser prudente utili-
zar volúmenes bajos para minimizar 
la difusión transtubárica potencial de 
las células cancerosas viables. 

Los cambios inducidos en el 
endometrio por el tamoxifén 
El tamoxifén es un tratamiento com-
plementario del cáncer de mama en 
MPM. Tiene un efecto antiestrogéni-
co del tejido mamario, pero un débil 
efecto estrogénico sobre el endo-
metrio, resultando en 2,2 veces más 
riesgo de cáncer de endometrio. Es-
tudios posteriores de Tepper y cols. 
y Fong y cols. han demostrado una 
alta incidencia de anomalías del en-
dometrio que van desde 32% a 40% 
en pacientes tratados con tamoxifen, 
pero no los casos de hiperplasia en-
dometrial atípica o cáncer de endo-
metrio. La declaración de consenso 
de la Sociedad de Radiólogos en 
Ecografía llegó a la conclusión que 
se justifica la revisión de rutina en 
pacientes asintomáticos en trata-
miento con tamoxifen. Los cambios 
quísticos se encuentran comúnmen-
te en los pólipos endometriales, hi-
perplasia o carcinoma, en las áreas 
de atrofia glandular quística o en el 
miometrio subendometrial. Se cree 
que el tamoxifen causa la reactiva-
ción de la adenomiosis en la capa 
interna del miometrio, que resulta en 
un aparente engrosamiento del en-
dometrio en el US TV. La SHG puede 
distinguir el subgrupo de pacientes 
en tratamiento con tamoxifen (~ 8%), 
que desarrollan cambios quísticos 
subendometriales que no requieren 
ninguna intervención, de aquellos 
con patología endometrial.

Atrofia de endometrio en 
posmenopáusicas

En mujeres con PMB y con un en-
dometrio delgado inferior o igual a 5 
mm se debe presumir la presencia 
de una endometritis senil, siendo 
más propensas a las ulceraciones 
superficiales y sangrado. La hiper-
plasia senil o atrofia quística del 
endometrio presenta glándulas di-
latadas, pero no proliferativas, pre-
sentándose hasta en el 8% de MPM 
asintomáticos. 

Abordaje del paciente con 
hemorragia 

En presencia de hemorragia post-
menopáusicas o premenopáusicas 
que no responde a la terapia hormo-
nal o médico, se debe realizar una 
evaluación con US TV. Si el endo-
metrio aparece normal (≤ 5 mm en 
MPM o ≤ 16 mm en pacientes pre-
menopáusicas), la opción recomen-
dada es de una evaluación clínica, 
aunque algunos médicos pueden re-
comendar SHG para la confirmación 
que un resultado negativo confiere. 
Si las US TV demuestran un endo-
metrio engrosado, anormales, o vi-
sualizado subóptimamente, se debe 
realizar una SHG o histeroscopia. Si 
la SHG demuestra una lesión focal, 
entonces la resección histeroscópi-
ca es recomendada. Si hay patología 
endometrial global, la muestra del 
endometrio por D&C o biopsia a cie-
gas es recomendada. Hay una serie 
de enfoques alternativos que puede 
comenzar con la biopsia endometrial 
a ciegas (EMB), después de ultra-
sonido transvaginal con cualquier 
anomalía. Es importante realizar tra-
bajos de investigación adicionales 
para optimizar el mejor algoritmo, en 
función del costo-beneficio.
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Patología benigna del útero 

1. Miomas, leiomiomas o 
fibromas uterinos 
Miomas, leiomiomas o fibromas ute-
rinos son los tumores ginecológicos 
más frecuentes que ocurren en 20% 
a 40% de las mujeres, de los cuales 
25% se presentan con síntomas de 
hemorragia, dolor o infertilidad. Los 
fibromas representan aproximada-
mente el 10% del PMB. Son tumores 
benignos de músculo liso normal-
mente rodeado de una seudo-vas-
cularización. El fibroma clásico es 
una lesión hipoecoica bien definida 
(en relación con el miometrio) aso-
ciada con la atenuación posterior del 
sonido, las sombras en los bordes, 
sombras recurrentes y refractarias, 
así como un difuso patrón arboriza-
do de vascularización. Los fibromas 
pueden tener una apariencia varia-
ble, particularmente a medida que 
se agrandan y superan su aporte 
vascular puede dar lugar a zonas de 
degeneración quística, mixoide, cal-
cificada, o hemorrágico. En ocasio-
nes, un fibroma tiene un alto conteni-
do lipomatoso y parece ecogénico. 
El leiomiosarcoma es difícil de dis-
tinguir de leiomioma, a menos que 
exista invasión local o metástasis a 
distancia. El rápido crecimiento, es-
pecialmente en MPM, debe plantear 
la posibilidad de transformación sar-
comatosa. Las SHG han demostrado 
ser clínicamente útiles en el diag-
nóstico y clasificación de los miomas 
submucosos. 

Los miomas submucosos son de 
base amplia, con una ecogenicidad 
similar al miometrio subyacente, bien 
definidos y con ángulos obtusos en 
el endometrio subyacente a menos 
que estén casi completamente in-
tracavitarios. Un buen revestimiento 
endometrial ecogénico debe cubrir 
la superficie del fibroma relativamen-
te hipoecoica; sin embargo, las ero-
siones no son infrecuentes. Ocasio-
nalmente, el endometrio que cubre 
es grueso e irregular, lo que sugiere 
una inflamación crónica o edema. El 
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número, tamaño, ubicación y profun-
didad del revestimiento miometrial o 
protrusión en la cavidad endometrial 
debe ser documentada. Los miomas 
intramurales de mayor tamaño pue-
den distorsionar la cavidad endome-
trial, pero su epicentro se encuentra 
en el miometrio. Para la resección 
histeroscópica de los miomas sub-
mucosos de mayor tamaño, es impor-
tante documentar el borde periférico 
restante de miometrio como menor o 
mayor de 1 cm. La ubicación de un 
mioma submucoso con respecto a la 
cavidad uterina pueden clasificarse 
de acuerdo al sistema de la Socie-
dad Europea de Histeroscopia en 
el cual: en el tipo 0 los miomas son 
totalmente intracavitarios, tipo 1 son 
intracavitarios en más del 50%, y tipo 
2 son intracavitarios en un porcenta-
je menor o igual al 50% .

Adenomiosis
La adenomiosis es una condición gi-
necológica común que afecta a las 
mujeres que menstrúan. Se carac-
teriza por la migración de las glán-
dulas y estroma endometrial en el 
miometrio, asociada con hipertrofia 
del músculo liso que la rodea. Las 
pacientes presentan síntomas no es-
pecíficos, tales como dismenorrea, 
sensibilidad uterina, menorragia y 
aumento del tamaño uterino. A pesar 
de que comúnmente coexisten con 
fibromas, su distinción es importan-

te, ya que sus tratamientos son di-
ferentes. Los fibromas pueden ser 
resecados, mientras que en la ade-
nomiosis el tratamiento es médico 
con fármacos como hormona inhibi-
dora de liberadores de gonadotro-
pina, anticonceptivos orales, antiin-
flamatorios no esteroideos, ablación 
endometrial o resección.

Existe un espectro de las aparien-
cias ecográficas, como: quistes 
subendometrial o miometrio, irre-
gularidad en la interfaz endometrio 
miometrio, nódulos ecogénicos de 
las islas subendometriales o estrías 
lineales rodeadas por el miometrio 
relativamente hipoecoico, una apa-
riencia ondulada del borde externo 
del endometrio, engrosamiento asi-
métrico del miometrio o un útero glo-
buloso. El miometrio tiene ecotextura 
anormal, generalmente hipoecoica o 
heterogénea, con múltiples sombras 
de borde, pero el efecto de masa re-
lativamente pequeña. En contraste, 
los fibromas están bien definidos, 
con efecto de masa. Tanto los fibro-
mas y la adenomiosis puede mos-
trar sombras en el borde, sombras 
de refracción y patrones vasculares 
arborizados, aunque la vasculariza-
ción puede ser más periférica que 
en los fibromas. Menos comunes son 
las apariencias localizadas, adeno-
miosis en masa o focal o un quiste 
grande adenomiótico (presumible-
mente por sangrado en el endome-

trio ectópico). La adenomiosis pue-
de presentarse con engrosamiento 
pseudoendometrial, lo que puede 
distinguirse de la alteración del en-
dometrio usando la HSG.

Adherencias
La mayoría de las adherencias son 
consecuencia del traumatismo del 
útero, por lo general un legrado reali-
zado recientemente en un útero grá-
vido, con un incremento del riesgo a 
medida que se incrementa el número 
de procedimientos. La presentación 
clínica puede incluir trastornos men-
struales (hipomenorrea, amenorrea, 
o dolor pélvico cíclico), la infertilidad 
y las pérdidas recurrentes de emba-
razos. Aproximadamente el 50% de 
las mujeres con adherencias intrau-
terinas sufrirá un cierto grado de in-
fertilidad. A pesar de la presencia de 
sinequias extensas, el US TV puede 
parecer normal, mientras que des-
pués de la distensión salina de la 
cavidad endometrial las adherencias 
se identifican con facilidad. La sensi-
bilidad del diagnóstico de las adhe-
rencias es de 75%, la especificidad 
93%, y el valor predictivo positivo 
43%. La alta tasa de falsos positivos 
implica que este examen es mejor 
realizarlo como screening, en lugar 
de diagnóstico. Se debe realizar el 
diagnóstico definitivo con HSC y la 
terapia, según proceda. 
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Las adherencias se aprecian como 
bandas de tejido, sin masa asocia-
da. Pueden ser delgados y móviles 
o gruesos y bandas adherentes que 
contraen u obliteran la cavidad en-
dometrial, como en el síndrome de 
Asherman. La lisis de adherencias 
es elegido para los pacientes con 
infertilidad, los abortos recurrentes, 
o el dolor. Después de la lisis de 
adherencias, la HSG puede ser útil 
para determinar la adecuación del 
procedimiento y la evaluación de la 
recidiva. 

Malformaciones arteriovenosas del 
útero 
Las verdaderas malformaciones ar-
teriovenosas del útero son raras. 
Pueden ser congénitas o adquiridas. 
Los pacientes pueden presentar san-
grado uterino. El aspecto ecográfico 
no es específico, con una maraña 
de espacios tubulares anecogénicas 
en el miometrio que contienen abun-
dante flujo turbulento de alta veloci-
dad y el patrón de baja resistencia. 
La angiografía confirma el diagnós-
tico mediante la demostración de 
llenado venoso precoz. Su aparición 
US puede superponerse, con otras 
entidades como la enfermedad trofo-
blástica, retención de los productos 
de la concepción, o la placentación 
anormal. El descarte de esta entidad 
es importante, ya que el tratamiento 
por D&C de una malformación arte-
riovenosa real puede aumentar el 
riesgo de sangrado.

Productos retenidos de la 
concepción
En general, la retención de los pro-
ductos de la concepción (RpoC) se 
diagnostican con base en los resul-
tados clínicos de rutina y US TV. In-
mediatamente después del parto, el 
miometrio interno puede ser mayor 
en la ecogenicidad, de modo que 
es difícil determinar la interfase en-
dometrio miometrio, lo que limita la 
exactitud de la medición. Por seis 
a ocho semanas, el útero debe ser 

normal en tamaño y apariencia. Las 
medidas para el diagnóstico de en-
dometrio son arbitrarios, con valo-
res límites que van de 5 a 20 mm. 
Hertzberg y colaboradores sugie-
ren que con un grosor endometrial 
menor de 15 mm un RpoC es poco 
probable. Los RpoC en US no son 
específicos, pero una masa ecogé-
nica focal o masa hiperecogénica 
con focos puntiformes asociado con 
un flujo abundante y adherida a la 
pared del útero es muy sugerente. 
La presencia de flujo Doppler color 
en una región de RpoC sospechoso 
es generalmente considerado como 
evidencia de apoyo; sin embargo, la 
fiabilidad de los valores en conflicto 
siguen en estudio.

Después de un parto a término o 
un aborto, también puede haber 
involución del lecho placentario o 
ausencia de regresión del tejido 
trofoblástico, con abundante flujo 
vascular miometrio y subendometrial 
turbulento, con velocidades de has-
ta 90 cm a 100 por segundo. Si no 
hay pruebas claras de los productos 
retenidos o el tejido de la placenta 
dentro de la cavidad endometrial 
en sí, la terapia conservadora en 
espera de la regresión espontánea 
es generalmente adecuado. Sin em-
bargo, el subgrupo con mayor pico 
de velocidad sistólica, por lo menos 
más de 80 cm por segundo, pueden 
estar en mayor riesgo de hemorragia 
significativa y debe ser estratificada 
en un grupo de seguimiento cuida-
doso y se debe considerar la emboli-
zación de la arteria uterina. El grupo 
con las velocidades pico sistólica de 
menos de 40 cm por segundo, pa-
rece que va bien solo con el trata-
miento conservador. La HSG puede 
desempeñar un papel importante en 
la confirmación ante la sospecha de 
un componente intracavitario, sugi-
riendo RpoC en asociación a falta de 
regresión del tejido trofoblástico en 
lugar de una malformación vascular. 
La SHG es útil cuando hay persisten-
cia de los síntomas clínicos, a pesar 

de la negativa de US TV, o cuando 
los síntomas persisten después de 
D&C. En estos casos, la HSG puede 
ser capaz de detectar y localizar una 
pequeña cantidad de tejido residual 
para la resección histeroscópica diri-
gida. La SHG también puede ser útil 
para distinguir RpoC de un coágulo 
de sangre, porque si la infusión diri-
gida de solución salina o la manipu-
lación del catéter no pueden mover 
la lesión, implica una adherencia. Lo 
más probable es que se trate de una 
RpoC.

Nicho de la cicatriz post cesárea 
En prácticamente todos los pacien-
tes que han sufrido un parto por 
cesárea, la HSG revela evaginación 
triangular en la parte anterior del 
segmento uterino inferior, con una 
profundidad promedio de 6 mm. Este 
defecto, nido o nicho de cesárea, se 
presenta dentro de la cicatriz y ocu-
rre por la retracción del tejido cicatri-
cial. Un gran defecto puede retener 
la sangre menstrual y ser causa de 
sangrado intermenstrual.

Fluido intrauterino 
Una pequeña cantidad de líquido 
intrauterino es considerado normal, 
pero una cantidad significativa re-
quiere una evaluación cuidadosa 
con el examen de la patología, tanto 
de endometrio como cervical. Este 
SHG “natural” es una oportunidad 
para evaluar el endometrio, en lu-
gar del propio fluido. En las pacien-
tes premenopáusicas, el embarazo 
precoz, la menstruación, o el saco 
pseudogestacional de un embarazo 
ectópico son consideradas. Las cau-
sas benignas de la obstrucción y la 
producción de líquido son los póli-
pos, infecciones y los fibromas sub-
mucosos. En la paciente posmeno-
páusica, la condición benigna más 
comúnmente asociada es un grado 
de estenosis cervical. 

La SHG intraoperatoria puede guiar 
y mejorar la visualización de la pa-
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tología focal en la cavidad uterina 
distendida con solución salina, la 
recuperación directa de cuerpos ex-
traños, vigilar el grado de eliminación 
de sinequias intrauterinas, reseccio-
nes dirigidas, o la colocación de se-
millas de radiación intracavitaria.

Infertilidad
La SHG es una prueba de tamizaje 
importante para las pacientes con 
infertilidad. Proporciona resultados 
de diagnóstico similares a la HSC 
de oficina, pero es una técnica me-
nos invasiva y menos costosa. La 
proyección de imagen de RMN y 
SHG con capacidades del FMP pro-
porcionan una técnica no invasiva 
para el estudio y evaluación de los 
conductos mullerianos y anomalías 
uterinas adquiridas. Demuestran la 
relación de la cavidad uterina con el 
útero y el contorno uterino externo, y 
tienen similar precisión diagnóstica. 
Las altas sensibilidades y especifici-

dades diagnósticas que se acercan 
al 100% en el útero normal o arcua-
to, y mayor importancia en ACM tal 
como útero septado o bicorne con 
SHG 3D. 

Los conductos de Muller desarrollan 
el útero, el cérvix, las cuatro o cinco 
partes superiores de la vagina y las 
trompas de Falopio. En la población 
normal, las ACM tienen una inciden-
cia aproximada del 1%; conside-
rando que en la patología uterina 
congénita o adquirida puede estar 
presente hasta en el 10% de muje-
res infértiles, y el 15% al 55% de pa-
cientes con pérdidas recurrentes del 
embarazo. El diagnóstico correcto 
es importante para hacer un triaje de 
las pacientes en quienes se podrá 
ofrecer terapia, tal como resección 
histeroscópica (útero septado) o me-
troplastía abdominal (útero bicorne). 

La clasificación más ampliamente uti-
lizada para ACM es de la Sociedad 
Americana de la Fertilidad (AFA), que 

se basa en la etiología embriológica 
(a excepción de la clase VII, que es 
reservada para las anormalidades 
embriológicas secundarias a la ex-
posición dentro del útero al dietiles-
tilbestrol). Esta clasificación es limi-
tada, porque no explica categorías 
complejas de la travesía de ACMs o 
para las anomalías vaginales, tales 
como septos; y, quizás el más impor-
tante, porque no proporciona alguna 
medida para ayudar a distinguir si un 
útero es bicorne, septado o arcuato. 
Por lo tanto, una descripción detalla-
da de los resultados es importante. 
Salim y col. modificaron el sistema 
de clasificación del AFA agregan-
do las observaciones y las medidas 
que se obtiene de la visión coronal. 
El contorno fúndico uterino externo 
debe ser convexo, plano, o con una 
muesca menos de 1 cm; otro método 
es determinar la distancia del contor-
no externo a una línea dibujada entre 
los dos intersticios de la trompa de 
Falopio: la línea interostial (interos-

sonoHistErografía
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tiums). Cuando la muesca fúndica 
es inferior o igual 5 milímetros sobre 
la línea interostial, el útero se consi-
dera bicorne o didelfo. En un útero 
septado, la muesca fúndica debe ser 
mayor de 5 milímetros sobre la línea 
interostial. Si una línea es perpendi-
cular dibujado al punto mediano de 
la línea interostial para bisecar la 
cavidad endometrial y el ángulo en 
este punto central es obtuso (mayor 
que 105°), es compatible con un úte-
ro bicorne. Un ángulo agudo de me-
nos de 75° a 90° es compatible con 
un útero septado. 

El útero normal tiene una sola cavi-
dad uterina triangular y el contorno 
fúndico uterino externo es exterior 
plano o convexo. Una muesca cón-
cava suave hasta 1 cm puede estar 
dentro de límites normales. De ma-
nera similar, el contorno fúndico ute-
rino (contorno fúndico superior de la 
cavidad uterina) debe ser convexo 
o plano; un contorno cóncavo sería 
considerado anormal.

La clase 1 ACM del AFA se asocia 
a grados variables de agenesia mu-
lleriana y de hipoplasia. El síndrome 
de Mayer-Rokitansky-Kuster-Hauser 
es la manifestación más común con 
agenesia completa vaginal y 90% 
asociado a agenesia uterina. 

La anomalía de la clase II ACM del 
AFA es un útero unicorne (el 20% de 
todo las ACM), con una sola cavidad 
uterina que se pueda asociar a un 
cuerno de comunicación o de no co-
municación rudimentario. Las anor-
malidades renales están presentes 
hasta en el 40%, típicamente ipsola-
teral al cuerno rudimentario, siendo 
la agenesia renal ipsolateral el ha-
llazgo más común. El útero unicorne 
tiene una curva alargada dando una 
configuración en forma de plátano 
con reducción total del volumen ute-
rino, más pequeño y desviado del 
punto medio. La adición de una vista 
coronal con MPR 3D US permite la 
demostración de solo un ángulo cor-
nual que confirma el diagnóstico.

En la clase III, el útero didelfo resul-
ta de una falla casi completa de la 
fusión de los conductos de Muller, 
que resulta en dos cavidades útero 
cervicales separadas. Los cuernos 
pueden variar de rudimentario a 
completamente desarrollado, pero 
siempre se separan extensamente; 
por lo tanto, pueden ser difíciles a 
la imagen en un solo plano 2D. Hay 
canales cervicales separados, pero 
adyacentes. Un septo vaginal lon-
gitudinal está presente hasta en el 
75%. Cuando está presente un septo 
vaginal transversal, las mujeres pue-
den presentar prematuridad, debido 
a hematometrocolpos. 

El útero bicorne de la clase IV del AFA 
(10%) resulta de la fusión incompleta 
del aspecto fúndico superior de los 
dos conductos mullerianos. Esto da 
lugar a un contorno uterino fúndico 
externo anormal que sea cóncavo, 
con una hendidura fúndica mayor de 
1 cm. Imoaka y col. sugieren, basa-
do en estudios de RMN, que el útero 
bicorne tiene una distancia intercor-
nual mayor de 4 cm, profundidad de 
la hendidura fúndica mayor de 1 cm 
y cuernos uterinos divergentes, con 
una gran hendidura fúndica que for-
ma un ángulo obtuso mayor a 105°. 
Los cuernos son típicamente simétri-
cos y fusionados más caudalmente, 
dando por resultado una cavidad de 
comunicación semejante al útero di-
delfo. Estos requieren raramente ci-
rugía, aunque la unión quirúrgica de 
los dos cuernos se pueda realizar en 
pacientes seleccionados con segun-
das y terceras pérdidas recurrentes 
del tercer trimestre. El cérvix puede 
ser simple o doble. 

El útero septado de la clase V del AFA 
resulta de una falta de la resorción 
del septo útero vaginal después de 
que los conductos de Muller hayan 
experimentado la fusión completa. 
El útero septado es la anomalía más 
común del conducto de Muller (55%), 
asociada a pérdidas recurrentes del 
embarazo y a la peor evolución obs-
tétrica de las ACM. Los resultados 

pueden mejorar si se reseca el sep-
to. El septo se presenta en el fondo 
y extiende caudalmente hasta la va-
gina superior. El septo se considera 
completo si se extiende al agujero 
cervical externo. La extensión en la 
vagina superior ocurre en el 25%. El 
septo superior es típicamente tejido 
miometrial y en la parte inferior del 
septo es tejido fibroso (relativamente 
hipoecoico en relación al miometrio). 
El contorno uterino externo es difuso 
y las cavidades endometriales están 
próximas; los cuernos tienen un án-
gulo de divergencia menor de 75°. Si 
el septo no se extiende al istmo uteri-
no se llama útero subseptado.
El útero arcuato de la clase VI del 
AFA tiene un contorno uterino externo 
normal. Puede haber engrosamiento 
leve del miometrio fúndico central, 
que mide mas de 1.5 cm de profun-
didad, resultando una muesca fún-
dica miometrial que es lisa y amplia 
pero menor de 1 cm. La definición 
de un útero arcuato con respecto al 
grado de muesca fúndica sigue sien-
do controversial. Sin embargo, está 
generalmente aceptada como una 
muesca fúndica baja amplia, con un 
ángulo obtuso en el punto central y 
un contorno externo normal. La con-
troversia persiste si esta representa 
una anomalía verdadera o una va-
riante anatómica normal. La literatura 
divulga resultados buenos y pobres; 
sin embargo, generalmente se con-
sidera compatible con la gestación 
normal del término. La prevalencia 
verdadera es desconocida, ya que 
ésta es una anormalidad sutil casi 
indetectable en un US-TV, aunque 
esté identificado fácilmente en SHG 
3D o RMN.
Las anomalías de la clase VII del 
AFA son secuelas de la exposición 
intrauterina al dietilestilbestrol, dan-
do por resultado una cavidad uteri-
na en forma de “T”; esta droga fue 
descontinuada en 1971. Otros ha-
llazgos incluyen el útero hipoplásico, 
la constricción y las anormalidades 
asociadas del cérvix y de las trom-
pas de Falopio.
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Resumen

La SHG es un método diagnóstico in-
novador, a manera de ampliación de 
la US-TV, que nos brinda la informa-
ción más detallada de las paredes 
endometriales separadas, así como 
del endometrio, y es de utilidad para 
la evaluación de anomalías congé-
nitas, endometriales y subendome-
triales. Es un procedimiento simple, 
bien tolerado, menos costoso, me-
nos riesgoso, ambulatorio, menos in-
vasivo y con pocas complicaciones. 

La resolución anatómica mejorada 
incrementa la confiabilidad diagnós-
tica y ayuda directamente al pacien-
te para considerar opciones terapéu-
ticas más apropiadas, disminuyendo 
potencialmente la necesidad de exá-
menes más costosos e invasivos. 

La adición del 3D a las US-TV y a la 
SHG ha hecho que el examen sea 
más rápido y ha ampliado la utili-
dad del procedimiento, en particular 
en el área de anomalías congénitas 
uterinas y la evaluación de miomas 
submucosos potencialmente rese-
cables. 

La SHG y la SHG-3D nos brindan el 
plano coronal que no puede ser vi-
sualizado en un plano 2D. Nos per-
mite una evaluación adecuada de la 
cavidad uterina y es de mucha im-
portancia en las pacientes en estudio 
y tratamiento por infertilidad, ya que 
nos garantiza una cavidad uterina 
normal y en las óptimas condiciones 
para realizar procedimientos, tanto 
de baja como de alta complejidad. 
En caso de encontrar anomalías en 
la cavidad uterina, nos permite una 
mejor planeación de la intervención 
quirúrgica, a fin de restablecer la 
normalidad de la cavidad uterina y 
obtener resultados satisfactorios en 
los procedimientos de fertilización in 
vitro (FIV). 
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asPectos técnicos de la 
ecogRafía tRidimensional

La gran aportación de la ecogafía tri-
dimensional respecto a la ecografía 
convencional (bidimensional) es el 
plano coronal. Hasta ahora mediante 
la ecografía convencional disponía-
mos del corte longitudinal y del corte 
transversal, la aportación de este ter-
cer plano coronal, es lo que permite 
hacer la reconstrucción volumétrica 
de los órganos estudiados ( Fig.1).

La reconstrucción volumétrica puede 
ser estática, tal es el caso de la eco-
grafia tridimensional (eco 3D), como 
dinámica o 4D, que no es más que la 
eco 3D en tiempo casi real.

Ecografía VoLuMÉtrica 
En ginEcoLogía 

mªangela Pascual, betlem graupera, lourdes Hereter.

La ecografía 3D/4D permite estable-
cer una metodología de adquisición 
de la región que se quiere estudiar. 
Estos datos adquiridos pueden ser 
almacenados y/o enviados y transfe-
ridos mediante sistema DICOM (Di-
gital Imaging and COmmunication in 
Medicine), lo que permite reconstruir 
y analizar los volúmenes adquiridos 
tantas veces como sea necesario, 
por cuantos observadores se quiera 
y en cualquier lugar geográfico. En 
consecuencia la ecografía en esta 
modalidad deja de ser una técnica 
de un operador dependiente como 
es la ecografía convencional, siem-
pre y cuando la adquisición se haya 
realizado con los parámetros debi-
damente protocolizados.

Los recientes avances de los equi-
pos han ayudado a mejorar, aumen-
tando la velocidad de tratamiento 
de la imagen; se ha pasado de es-
canear 16 volúmenes por segundo a 
25-30 volúmenes por segundo.

metodología

a) Seleccionar la sonda 3D/4D (ab-
dominal, transvaginal, mama).

b) Seleccionar el programa del 
usuario (ginecología, obstetri-
cia).

c) Ajustar el tamaño del volumen.
d) Ajustar resolución.

Figura 1. Imagen de ecografía 3D 
en la que se observa los cortes lon-
gitudinal (imagen superior derecha) 
y transversal (imagen inferior izquier-
da) de la ecografía convencional, y 
el plano coronal adicional que per-
mite la reconstrucción tridimensional 
de las estructuras estudiadas, en 
este caso un útero septo (imagen 
inferior derecha).
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tRatamiento y anÁlisis de los 
datos adQuiRidos

Análisis de datos del volumen
Los datos del volumen pueden ser 
analizados directamente después de 
la exploración ecográfica en el pro-
pio ecógrafo, o en una PC conven-
cional, con un software específico, 
(4D sonoview™versión 7.0, General 
Electric; Syngo Foursight viewtool 
Siemens).La visualización de los da-
tos de un volumen se observa en 3 
planos ortogonales (Fig. 2).

La pantalla del modo multiplanar 
es la que permite navegar a través 
del volumen adquirido, mediante los 
controles que permiten manejar las 
tres imágenes de referencia: plano 
A (superior izquierda), plano B (su-
perior derecha) y plano C (inferior 
izquierda).

Rotación del volumen
Los cortes anatómicos correctos o 
deseados pueden ser obtenidos con 
la rotación de los planos alrededor 
del centro de interés. Esta función 
permite la alineación del área de in-
terés.

El centro de interés está marcado 
con un pequeño punto (punto de en-
cuentro de los tres planos perpendi-
culares). Mientras giran en rotación 
controlada, el correspondiente eje 
se inserta en la imagen de referencia 
como una línea. Se puede realizar 
rotaciones alrededor de cualquiera 
de los ejes X, Y y Z libremente. 

Observando el movimiento del cur-
sor en cualquiera de los planos, el 
operador notará que el correspon-
diente plano ortogonal se calcula en 
tiempo real y es instantáneamente 
actualizado. En cualquier punto del 
volumen la intersección de planos 
es siempre ortogonal entre sí o, bajo 
otro enfoque, se ve simultáneamente 
la misma estructura, en los puntos 
de cruce de los tres planos.

e) Seleccionar con precisión las 
estructuras que se va a estu-
diar.

Selección del transductor o 
sonda
El ecógrafo dispone de múltiples 
sondas convencionales para explo-
raciones en ecografía 2D y sondas 
abdominales, vaginales y de partes 
blandas para realizar exploracio-
nes 3D/4D, con las cuales además 
de la adquisición de los datos para 
ecografía 3D/4D, también se puede 
realizar con muy buena resolución 
ecografía convencional.

En ecografía ginecológica interesa 
especialmente la sonda vaginal vo-
lumétrica, ocasionalmente la abdo-
minal y la de partes blandas para 
mama o estructuras nodulares y gan-
glios superficiales. 

Selección del programa de 
usuario
Una vez escogido el transductor se 
debe proceder a escoger el progra-
ma adecuado para la sonda que he-
mos escogido y las estructuras que 
vamos a estudiar.

Al seleccionar un programa de usua-
rio, la sonda se inicializará inmedia-
tamente utilizando las imágenes es-
tándares establecidas (de fábrica) o 
los valores específicos establecidos 
por el usuario, guardados en el pro-
grama seleccionado.

Ajustes en el tamaño del 
volumen
Para hacer coincidir la caja de volu-
men con el área de interés, el opera-
dor deberá ajustar el ángulo del sec-
tor, la penetración de profundidad y 
el ángulo de barrido.

Ajustar la calidad de captura de 
la adquisición
El parámetro “calidad” de captura 
de los datos tiene influencia en la re-
solución del volumen.

“Baja calidad” está indicada para 
estructuras en movimiento, a expen-
sas de una baja resolución.

“Alta calidad” da la mejor resolución 
del volumen

Las calidades intermedias, dará un 
término medio entre la resolución y 
la duración del barrido.

Procedimiento de adquisición
1. Escoger en la modalidad de 

ecografía en tiempo real 2D 
(convencional) el órgano o es-
tructura que se quiere estudiar.

2. Seleccionar la región de interés 
(ROI).

3. Iniciar el escaneo del volumen.

La poca calidad de las imágenes en 
2D conlleva a una pobre calidad de 
las imágenes en 3D y consecuente-
mente no obtener una correcta re-
construcción volumétrica. 

Para una buena calidad de imagen 
en 3D, debe ajustarse correctamen-
te los parámetros del ecógrafo en 
2D, antes de iniciar el barrido de ad-
quisición del volumen.

El correcto emplazamiento de la caja 
o sector de selección es esencial 
para un buen resultado. 

Solo será calculada y visualizada en 
la reconstrucción 3D la información 
de la región de interés.

Después del proceso, los datos del 
volumen se muestra en la pantalla en 
una visualización multiplanar. Los 3 
planos son perpendiculares entre sí 
(transverso, sagital y coronal).

Almacenaje de datos
Los datos adquiridos del volumen 
pueden ser almacenados y guarda-
dos para próximos estudios, compa-
raciones, iconografía etc.

Mediante el DICOM que llevan inte-
grado, los ecógrafos pueden transfe-
rir los datos para ser almacenados.
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Translación o deslizamiento del 
volumen
La translación permite un desplaza-
miento del centro de rotación a lo lar-
go de las líneas de intersección de 
los planos seccionales A, B y C, con-
siguiéndose movimiento de los cor-
tes individuales de las imágenes, en 
paralelo con el del total del volumen. 
Es posible desplazarse con facilidad 
a través de los cortes adyacentes 
del volumen como si se pasara las 
páginas de un libro. Haciendo esto, 
los planos ortogonales se actualizan 
simultánea e inmediatamente, por lo 
que la misma estructura puede ser 
identificada en los 3 planos ortogo-
nales. 

Selección y análisis del volumen 
Mediante una caja se selecciona el 
volumen que se quiere estudiar. Esta 
caja de selección determina el ROI 
(región o área de interés) para los 
cálculos en 3D. Los resultados de 
la selección se visualizan en el cua-
drante inferior derecho. (Fig 3).

La región de interés (ROI) puede ser 
mostrada por una sección de la caja 
o sector, y puede moverse, rotar y 
ser medida por el operador. Este ROI 

representa una parte escogida por el 
operador del total de los valores del 
volumen sobre los que se aplica los 
algoritmos de interpretación. 

Una caja alargada contendrá más 
información. Una caja pequeña per-
mite un cálculo más rápido.

Una vez se ha obtenido la recons-
trucción volumétrica, se puede eli-
minar las estructuras que interfieran 
la visualización del objeto de interés 
(técnica de corte).

La técnica de corte permite al mé-
dico tener una visión sin obstáculos 
del volumen estudiado, desde cual-
quiera de las direcciones deseadas. 

La imagen tridimensional es el pro-
ducto de la reconstrucción com-
putarizada de los voxels obtenidos 
al realizar el barrido (un píxel es la 
mínima unidad de información de las 
imágenes bi-dimensionales; un voxel 
es la mínima unidad de información 
en volúmenes tridimensionales).

La reconstrucción en 3D se puede 
realizar interactivamente de varias 
maneras, según el tipo de equipo: en 
representaciones transparentes en 
gris y color. Interactivo significa que 
cada operación o ajuste del proceso 
de reproducción puede modificarse 
en tiempo real. 

Figura 2. Imagen multiplanar donde se observa en el plano A 
(superior izquierda) un corte longitudinal del útero, en plano B 
( superior derecho) un corte transversal del útero y en plano C 
(Inferior izquierdo) el corte coronal, el cual no es posible obte-
ner con la ecografía convencional.

Figura 3. La imagen muestra un útero con DIU en cavidad. En 
la imagen superior derecha se observa el corte longitudinal, 
la inferior izquierda muestra el corte transversal y la superior 
izquierda el plano coronal. La imagen frontal esta reconstruida 
en base a los datos del volumen. Es imposible conseguir una 
visión coronal de una ecografía convencional 2D. La recons-
trucción volumétrica muestra una cavidad uterina con un DIU 
normoinserto.

Figura 4. Imagen en 
los tres planos (A, B y 

C) de una masa com-
pleja, que mediante 

el modo inversión 
muestra con precisión 

que se trata de un 
hidrosálpinx.

Ecografía VoLuMÉtrico En ginEcoLogía



Ecografía En obstEtricia, MEDicina fEtaL y ginEcoLogía: 2D | DoPPLEr | 3D-4D���

La secuencia de imágenes puede 
ser visualizada como cine, tanto au-
tomática como manualmente. El ob-
servador puede establecer la veloci-
dad de una secuencia automática de 
repetición.

Modo inversión
El modo inversión permite visualizar 
y valorar estructuras líquidas, de 
tal manera que las individualiza del 
sustrato sólido que las contiene, por 
ejemplo el líquido que contiene un 
hidrosálpinx (Figura 4), o las cavida-
des líquidas de los folículos de los 
ovarios (Figura 5).

Figura 5. Imagen en modo inversión de los 
folículos de un ovario.

Reconstrucción del color y 
power-Doppler
Utilizando la información de color 
flow mapping (CFM) o power-Do-
ppler durante la obtención de 3D, 
es posible visualizar los vasos de un 
órgano y sus características de di-
rección o intensidad (Fig 6).

Para reducir el tiempo de obtención 
es conveniente utilizar la caja del 
CFM lo más ajustada posible, dado 
que también es la caja de volumen.

Ventajas clínicas
Los datos que proporciona el CFM 
o power Doppler son mucho menos 
subjetivos que los del Doppler color 
de la ecografía convencional, pues-
to que deja de ser un solo punto el 
que se evalúa. Con 3D/4D se analiza 
un volumen de tejido, proporcionan-

do una visión más global del estado 
vascular del órgano que se está es-
tudiando, observándose el árbol vas-
cular y la morfología de los vasos.

Medidas del volumen
La valoración del volumen mediante 
las herramientas 3D, es más precisa 
que con la ecografía convencional. 
Se puede obtener el volumen au-
tomáticamente de una muestra del 
área de interés mediante la esfera o 
manualmente utilizando el VOCAL™ 
(VOlume CALculation).

Vocal™
El VOCAL™ se puede obtener a par-
tir de cualquier plano ( A,B o C) del 
modo multiplanar, aunque es preferi-
ble utilizar el plano coronal. Se rea-
liza mediante rotaciones sucesivas 
de 6 a 30 grados sobre el eje central 
(X, Y o Z). Cuantos menos grados de 
rotación, se obtiene mayor precisión 
de volumen.

El VOCAL™ es una herramienta del 
sistema ecográfico mediante la cual 
se pueden realizar variedad de fun-
ciones:

Método para medir el volumen 
total de una lesión en cualquier 
posición, y cualquier plano de la 
exploración.(Fig 7).

•

Detección manual del contorno 
de las estructuras y cálculo del 
volumen exacto. La exactitud del 
proceso se puede controlar vi-
sualmente por el operador en la 
imagen multiplanar y reproducir 
los resultados (Fig. 8).

Permite delimitar un shell virtual 
alrededor del contorno de la le-
sión. Se puede escoger el gro-
sor de la pared del shell. Este se 
puede imaginar como una capa 
(“cáscara”) de tejido alrededor 
de la lesión (Fig. 9).

Cálculo del histograma de un te-
jido ecográfico dentro de un con-
torno o shell usando escala de 
grises, color o power-Doppler. 
(Fig. 10).

Presentación en modo niche (Fig. 
11).

Cálculo de la rotación de cine.

El histograma y su valor
Una vez hecho el cálculo del volu-
men en Doppler color o power Do-
ppler mediante VOCAL™, se puede 
visualizar un histograma de color o 
angio histograma de la vasculariza-
ción calculado automáticamente. 

Cuando se realiza un shell, el histo-
grama calcula el contenido del shell.

•

•

•

•

•

Figura 6. Imagen que muestra la sustrac-
ción vascular de un carcinoma de cérvix. 
Nótese la asimetría vascular, observándo-
se a la izquierda de la imagen un aumento 
de vasos de distribución compleja y abiga-
rrada, con trayectos tortuosos, lagunas 
vasculares y shunts arterio-venosos. Esta 
visión de la arquitectura vascular se obtie-
ne a partir de un volumen adquirido con 
power Doppler.

Fig. 7: Imagen volumétrica de una cavi-
dad uterina adquirida mediante VOCAL™.
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Valores del histograma 
El histograma proporciona unos pa-
rámetros que hacen referencia a la 
vascularización y su relación con el 
tejido irrigado. Se expresan con los 
siguientes valores:

MG: (Mean gray value) Valor 
medio gris. Nº voxels en gris (te-
jido).
VI: (Vascularization index) Ratio 
de voxels en color respecto al 
total dentro del volumen de in-
terés (VOI). Es una medida de 
distribución de la sangre dentro 
del tumor.
FI: (Flow index) Parámetro que 
mide la velocidad media del flujo 
dentro del VOI.
VFI: (Vascular flow index) Es una 
valoración de la intensidad del 
flujo (caudal).

Aplicaciones histograma de 
color

Evaluar la neovascularización, 
con una aproximación automáti-
ca de la valoración del caudal de 
sangre de un tumor.
Permite obtener de un volumen 
seleccionado, reproducible, los 
parámetros del histograma de 
color (más que la valoración de 
un solo vaso).
Valoración de la intensidad del 
flujo vascular del tejido circun-
dante. Evaluar la vascularización 
del tumor en diferentes fases de 
su crecimiento (hiperemia en pe-
riferia, central o necrótica).
El seguimiento y control del vo-
lumen del tumor y su vasculari-
zación ofrece información de los 
cambios post-quimioterapia, la 
dosis adecuada de medicación o 
radiación y es, por lo tanto, una 
medida para el éxito del trata-
miento y una ayuda para la pla-
nificación de la terapia.

•

•

•

•

•

•

•

•

Figura 8. Detección 
manual del contorno 
del endometrio y 
cálculo del volumen 
exacto, realizado en 
el plano C (coronal) 
con una rotación de 
15º. En la parte inferior 
derecha se observa el 
volumen reconstruido 
de la cavidad uterina.

Figura 9. Determina-
ción de un shell virtual 
de 5 mm alrededor de 
una cavidad uterina 
con adenocarcinoma 
de endometrio, para 
estudio del espacio 
subendometrial. En 
la imagen inferior 
derecha se observa 
la “cáscara” en rojo 
más oscuro, que es la 
parte estudiada.

Figura 10. Gráfica que 
se obtiene al aplicar 
el histograma a un 
volumen. Nótese los 
parámetros que se 
estudian: MG ( voxels 
en gris) y parámetros 
vasculares ( VI, FI, VFI )

Figura 11. Presentación 
en modo niche de 
una tumoración ovári-
ca. Se observa cómo 
los vasos se introducen 
desde la cápsula a la 
papila.
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Figura 12. Imagen de un útero con presentación TUI de la cavidad, en este 
ejemplo los cortes han sido realizados cada 2.7 mm (obsérvese al pie de la 
1ª imagen superior izquierda). El punto de referencia es la imagen central 
señalada con asterisco verde (ver círculo rojo); a partir de este punto de 
referencia hacia la derecha numerados en positivo 1,2,3,y 4 (ver círcu-
los amarillos) los cortes se realizan hacia el cuerno uterino (flecha azul), 
nótese que la porción de endometrio que se observa en la última imagen 
(abajo derecha) es la misma porción de endometrio de la derecha de la 
1ª imagen (superior izquierda. Igualmente desde la imagen de referencia 
(asterisco verde) hacia el otro cuerno numerados en negativo –1,-2,-3, y así 
sucesivamente, dependiendo del número de cortes que se ha escogido.

Figura 13. La imagen 
muestra un ovario 
quístico, con dos cavi-
dades, una con ecos 
difusos compatible 
con endometriosis 
y otra totalmente 
anecogénica. No se 
puede apreciar con la 
ecografía conven-
cional la posible 
existencia de folículos 
antrales. Al aplicar el 
AVC se observa con 
total precisión el quiste 
no endometriósico y 
permite contabilizar 5 
folículos antrales.

T.U.I. (tomogRaPHic 
ultRasound imaging )

Proporciona simultáneamente la vi-
sualización de múltiples cortes de la 
estructura que se está estudiando. 
Se puede realizar hasta 19 cortes se-
riados desde 0,5 mm hasta 10 mm, 
cada décima de milímetro.

Esta herramienta es muy útil para el 
estudio de la cavidad uterina y su 
patología, pues permite visualizar 
finos cortes seriados, desde el pun-
to escogido hacia delante y/o hacia 
atrás (Figura 12).

sonoavc

Permite la visualización de las es-
tructuras líquidas que se encuentran 
dentro de la región de interés, obser-
vándose cada una de estas imáge-
nes líquidas en un color distinto, que 
permite su fácil identificación.

A la vez realiza un cálculo automá-
tico de cada una de las estructuras 
líquidas y muestra en una tabla los 
3 diámetros de cada imagen líquida, 
la media de estos tres diámetros y el 
volumen.

Esta herramienta es útil para el estu-
dio de los folículos ováricos. (Fig. 13)

ecogRafía tRidimensional en 
ginecología

La ecografía 3D, y en particular el 
tratamiento off-line de la información Figura 14. Reconstrucción volumétrica 

a partir de los 3 planos ( A, B y C) de un 
útero septo que permite la medición del 
septo. Obsérvese la medición entre ambos 
orificios tubáricos de 36 mm y la profundi-
dad del tabique de 16 mm. 

Figura 15. Imagen en modo render de 
un útero unicorne. Nótese a la izquierda 
de la imagen un único trayecto tubárico 
intramiometrial.

Figura 16. Imagen que muestra en modo 
render un útero con un mioma fúndico que 
protruye en un 50% dentro de cavidad.
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obtenida, ha demostrado su utilidad 
clínica a día de hoy en ciertos diag-
nósticos y patologías que relaciona-
mos a continuación, y probablemente 
esta lista aumentará progresivamen-
te al ritmo que mejore la tecnología 
y se abarate el utillaje para que se 
pueda incorporar en consultas y 
hospitales de una manera rutinaria:

Malformaciones uterinas (Fig. 14 
y 15)
Localización precisa de los mio-
mas (Fig. 16 y 17)

•

•

 
Figura 18. Localización de los dispositivos 
intratubáricos (ESSURE®) en modo render. 
Las imágenes refringentes que ocupan los 
trayectos intramiometriales de la trompa 
corresponden a los dispositivos normosi-
tuados.

Figura 20. El modo 
TUI permite observar 
un único pedículo 
vascular en un pólipo, 
realizando múltiples 
cortes con el grosor 
deseado, en este caso 
a 3.1 mm. La imagen 
central muestra el póli-
po con el pedículo, 
que desaparece tanto 
en los cortes anteriores 
como posteriores.

Figura 17. Modo render con power 
Doppler de un útero con mioma submuco-
so Obsérvese la vascularización periférica 
del mioma.

Figura 19. La imagen muestra en modo 
render un DIU en posición transversa con 
una de las ramas enclavada en miometrio.

Figura 21. El modo render con power 
Doppler permite la exacta localización de 
restos placentarios dentro de la cavidad. 
Nótese la abundante vascularización 
localizada en fundus.Localización de los dispositivos 

intrauterinos (Fig. 18 y 19)
Valoración del endometrio y cavi-
dad uterina (Fig. 20 y 21)
Diagnóstico y tratamiento de 
gestaciones ectópicas cornuales 
y en cicatriz de la cesárea (Fig. 
22 y 23)
Diagnóstico diferencial de masas 
anexiales (Fig.24 y 25)
Valoración de pacientes en pro-
gramas de reproducción asistida 
(ovarios poliquísticos, reserva 
ovárica) (Fig 26 y 27)

•

•

•

•

•
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Figura 24. El modo inversión muestra que la masa anexial que 
se observa en los planos A, B y C corresponden a un hidrosál-
pinx. Obsérvese que se trata de una imagen tubular replegada 
sobre sí misma.

Figura 25. Imagen en modo inversión de una imagen tubular 
y replegada sobre sí misma que confirma el diagnóstico de 
hidrosálpinx. 

Figura 26. El modo vocal permite conocer el volumen de la 
cavidad. Cuando se trata de un útero doble, permite conocer 
cuál de las dos cavidades es más competente en caso que 
deba realizarse una transferencia de embriones.

Figura 27. El modo sono AVC permite valorar la reserva ovárica 
en pacientes que son incluidos en un programa de reproduc-
ción asistida. En el margen derecho se observa la tabla donde 
aparecen automáticamente el número de folículos identifica-
do por colores y el tamaño y volumen de cada uno de ellos

Figura 23. Imagen 
en modo render con 
power Doppler de un 
embarazo ectópico 
cornual. En cuerno 
izquierdo se observa 
la imagen nodular, 
refringente, con halo 
de vascularización 
que corresponde al 
embarazo ectópico. 
Nótese que la lesión 
alcanza la serosa.

Figura 22. Imagen de 
un embarazo ectó-

pico en la cicatriz de 
cesárea. Obsérvese 
el saco gestacional 

situado en la cicatriz 
de cesárea, con 

el rodete vascular 
al estudio power 

Doppler. En el interior 
del saco se observa al 

embrión.
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intRoducción

La ecografía de los esfínteres y del 
haz pubo-rectal del elevador del ano 
es una de las herramientas utilizadas 
en la evaluación de su anatomía y 
fisiología. Es un estudio ambulato-
rio, bien tolerado por las pacientes y 
económico. Necesario para la com-
prensión de la incontinencia anal, 
esta tecnología es complementaria 
de la clínica y de otros procedimien-
tos como la manometría y evaluación 
neurofisiológica del ano- recto, video 
defecografía y la resonancia mag-
nética dinámica del piso pelviano. 
Estos estudios facilitan el manejo 
terapéutico de las disfunciones ano-
rectales. Las vías urinarias merecen 
un capítulo aparte pues deben ser 
estudiadas por sus especialistas.

anatomía

Diferentes estructuras anatómicas 
participan del complejo “entramado 
dinámico” que componen el piso 
pelviano femenino. Éstas son óseas, 
ligamentosas, musculares, nervio-
sas, digestivas, ginecológicas y uri-
narias.

Desde los estudios de Sir Alan Par-
ks, continuados por sus discípulos 
Dres. M. Henry y M. Swash, se avan-
zó en el conocimiento fisiopatológico 
de las estructuras relacionadas con 
el grave problema de la incontinen-

Ecografía En Las 
aLtEracionEs PErinEaLEs 

DE causa obstÉtrica
miguel ariel, cesar e. Quijano

cia anal en el trauma obstétrico(7). 
El enfoque es multidisciplinario: gi-
necológico, urológico, neurológico, 
coloproctológico, fisiológico, farma-
cológico, anatómico, de imágenes y 
quirúrgico; deben ser considerados 
en detalle para comprender los as-
pectos de las enfermedades del piso 
pelviano (incontinencia, prolapsos y 
síndrome del descenso perineal).

El conducto anal, el piso pelviano y 
las demás estructuras son poco co-
nocidas, a pesar de su importancia. 
Nuestra ignorancia se debe a varios 
factores: región inaccesible y difícil 
de encontrar puntos de referencia fi-
jos en relación a los huesos, en parte 
porque sus componentes están sos-
tenidos por el tono muscular y éste 
difiere en niñas, adultas, ancianas, 
nulíparas y multíparas.

El mayor componente del piso pelvia-
no es un par de láminas musculares, 
estriadas, conocidas como elevador 
del ano o también piso o diafragma 
pelviano. Presenta orificios en la lí-
nea media que son atravesados por 
el recto y conducto anal, la vagina y 
la uretra. Entre el cóccix y el pubis se 
encuentran tejidos conectivos laxos, 
vasos y estructuras fibromusculares 
que conocemos como periné pos-
terior (cuerpo ano-coccigeo entre el 
ano y el cóccix) y por delante del ano 
el periné anterior o urogenital hasta 
el pubis. Este complejo en forma y 
función constituye una calza o so-
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1. Examen clínico:
Anamnesis.
Examen ginecológico y 
proctológico.

2. Laboratorio
3. Estudios neurofisiológicos:

Tiempo de latencia del ner-
vio pudendo.
Reflejo bulbo cavernoso.
Electromiografía esfínteriana.

4. Manometría anorrectal
5. Diagnóstico por imágenes:

a) Videodefecografía: este 
estudio radiológico ha sido 
considerado inicialmente el 
estándar habitual de estu-
dio de las disfunciones del 
piso pelviano.

b) Radiografía de colon.
c) Fistulografía.
d) Ecografía: Endoanal con-

vencional, endoanal tridi-
mensional, ecodefecografía 
transvaginal bi y tridimen-
sional.

e) Resonancia magnética di-
námica del piso de la pel-
vis; este estudio dinámico 
fue introducido por Liene-

•
•

•

•
•

porte donde el haz pubo-rectal del 
elevador del ano, los esfínteres ana-
les y los músculos transversos como 
también el núcleo fibroso central del 
periné tienen importante función en 
la continencia y la sexualidad.

evaluación de la Paciente

Es el trauma obstétrico la principal 
causa de la alteración de las estruc-
turas normales. Durante el parto se 
pueden producir lesiones debido 
a una multiplicidad de situaciones 
mecánicas, favorecidas por ciertos 
factores de riesgo que ocasionan 
síntomas y signos inmediatos o ale-
jados de intensidad y presentación 
variables.

Lesiones musculares del esfínter y/o 
la presencia de rectocele o cistocele 
pueden evidenciarse principalmente 
en la perimenopausia, aunque tam-
bién se presentan en cualquier mo-
mento de la vida de la mujer.

La mayoría de las mujeres puede 
parir sin ocasionar daño significativo 
en estas estructuras y en el periné.

ePidemiología

La incidencia de severos desga-
rros perineales, lesiones del esfínter 
anal, con o sin lesión de la mucosa 
rectal, es del 1 al 8 % y aumenta al 
28 % cuando se utiliza el fórceps y 
la episiotomía mediana (Fig. 1)(1,5). 
Las lesiones esfinterianas ocultas 
detectadas por ecografía aumentan 
la incidencia. Según una publicación 
del Dr. Sultan, en 1993, se reconoció 
en el 35 % de las mujeres primíparas 
y en el 44 % de las multíparas(2). Las 
complicaciones alejadas son incon-
tinencia anal, dolor perineal crónico 
y dispareunia (dolor durante el coi-
to)(3).

Los registros de incontinencia por le-
siones ocultas esfínterianas oscilan 
entre el 7 y el 59 %(3,4). La prevalen-
cia en el Reino Unido, EE UU y Aus-

tralia varía entre el 0,5 y el 18 %(6). 
Este grave problema se manifiesta 
principalmente en la menopausia 
y aumenta con edad y la constipa-
ción. En Inglaterra anualmente más 
de 9.000 mujeres sufren algún grado 
de incontinencia a causa de partos 
anteriores.

La incontinencia anal o fecal afecta 
a la madre no solo en sus aspectos 
físicos sino también en los psicológi-
cos, llevando a la paciente a evitar la 
consulta al médico.

Algunos estudios destacan que solo 
el 30 % había realizado la consulta 
médica. Es un problema de impli-
cancia médica, social y económica.

Una atención especial merece esta 
complicación por sus implicancias 
legales, ya que puede ser causa de 
juicio al médico obstetra.

metodología diagnóstica

Ante la sospecha de lesiones, evi-
dentes u ocultas del sistema esfínte-
riano, existen diferentes herramien-
tas diagnósticas, cuya secuencia a 
utilizar depende de la sintomatología 
y, en muchos casos, de la disponibi-
lidad de los métodos, a saber:

Figura 1. Dibujo de Netter. Laceraciones del periné durante el parto.
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mann, en 1977. El progreso 
tecnológico permite hoy la 
rápida adquisición de imá-
genes de alta resolución, 
facilitando el estudio casi 
en tiempo real (efecto cine) 
del comportamiento de los 
tejidos blandos, músculos y 
demás órganos de toda la 
pelvis. Los resonadores de 
alta velocidad poseen alta 
sensibilidad para el diag-
nóstico de rectocele, ente-
rocele y cistocele, aunque 
probablemente la especi-
ficidad para la detección 
de las lesiones sería menor 
que con otros métodos.

ecogRafía del Piso Pelviano

La tecnología utilizada en los equi-
pos de ecografía ano-rectal ha pro-
gresado rápidamente, ampliándose 
progresivamente su uso en el diag-
nóstico de las afecciones ano- rec-
tales.

Es esencial que el ecografista co-
nozca el complejo anátomo-funcio-
nal que conforma el piso pelviano, el 
conducto anal y el recto, para que el 
examen ultrasonográfico aporte un 
diagnóstico correcto que colabore 
de modo efectivo a la planificación 
terapéutica.

La presencia del médico especialis-
ta coloproctólogo, obstetra o ginecó-
logo en el momento del examen eco-
gráfico es de mucha utilidad, para el 
diagnóstico a través de la ecografía 
de las estructuras ya identificadas 
en el examen físico.

Ecografía transvaginal
El estudio con transductor intracor-
póreo por vía vaginal es un método 
de carácter ambulatorio muy bien to-
lerado y aceptado por las pacientes, 
de bajo costo y con alta disponibili-
dad tecnológica.

El procedimiento puede realizarse 
con la paciente en decúbito dorsal 
en posición ginecológica o en decú-
bito lateral.

Se explora la anatomía del esfínter 
anal y recto en sus segmentos su-
perficial externo, medio y profundo.

Se realiza cortes axiales y sagitales.

Los cortes axiales muestran una es-
tructura en forma de “escarapela” 
(Fig. 2).

La región central hiperecogénica 
corresponde a la mucosa y sub-
mucosa.
El esfínter anal interno (EAI), 
compuesto por fibras musculares 
lisas, aparece como una banda 
hipoecoica, más fácilmente iden-
tificada a un nivel medio del con-
ducto anal.
El esfínter anal externo (EAE), 
conformado por fibras muscula-
res estriadas, aparece con una 
ecogenicidad media, por fuera 
del EAI, cuyos bordes externos 
son de dificultosa determinación 
debido a la contigüidad con el te-
jido graso perianal ecogénico.
El músculo pubo-rectal posee 
también ecogenicidad mixta y se 
lo localiza con más precisión en 
la porción alta del conducto anal 
(Fig. 3).

Valores normales del espesor mus-
cular:

Burnet y Bartram encontraron cierto 
grado de correlación entre el grosor 
del EAE y la edad, verificando que 

•

•

•

•

éste se engrosaba con la edad, au-
mentado su ecogenicidad, lo que 
haría sospechar sobre la posibili-
dad de cambios histológicos a este 
nivel.

El corte axial permite:

Evaluar el espesor muscular.
Diferenciar distintos tejidos del 
piso pelviano (músculos, colec-
ciones líquidas, como hemato-
mas o abscesos, fibrosis, tumo-
res, etc).

El corte longitudinal o sagital (Fig. 4) 
debe incluir el canal anal y el comien-
zo de la ampolla rectal y permite:

Evaluar la extensión céfalo-cau-
dal de las lesiones.
Diagnosticar o excluir la presen-
cia de rectocele (Fig. 5), cistoce-
le o deformaciones.

Mediante el corte sagital podemos 
realizar el trazado de líneas a lo lar-
go del canal anal y la ampolla rectal, 
que forman un ángulo, habitualmen-
te mayor a 90 º.

•
•

•

•

Ecografía En Las aLtEracionEs PErinEaLEs DE causa obstÉtrica

Figura 2. Corte axial normal (imagen “en 
escarapela”).

Figura 3. Corte axial profundo que muestra 
haces puborrectales.
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En condiciones normales, el ángulo 
antes mencionado se rectifica du-
rante la maniobra de Valsalva y no 
existe procidencia del recto o la veji-
ga dentro de la vagina.

Tanto en los cortes axiales como en 
los sagitales, las lesiones que com-
prometen el EAI y/o EAE pueden evi-
denciarse como áreas hipoecoicas 
que producen un efecto de “solución 
de continuidad” esfínteriana, o como 
áreas ecogénicas correspondientes 
a fibrosis o cicatriz fibrótica secuelar 
post-traumática (Figs. 6, 7, 8 y 9).

Dichas áreas deben ser documenta-
das e informadas tanto en los cortes 
axiales como en los sagitales, de-
tallando la localización horaria co-
rrespondiente en el corte axial, para 
permitir al médico tratante una mejor 
localización para su potencial repa-
ración.

Asimismo, puede descartarse la 
presencia de colecciones líquidas 
perianales de origen traumático 
(hematomas) (Fig. 10) o infeccioso 
(abscesos) (Figs. 11 y 12).

El haz pubo-rectal puede presentar 
lesiones de origen obstétrico, evi-
denciándose a veces ruptura mus-
cular, con alejamiento de los cabos, 
lo que hace muy difícil su identifica-
ción.

El empleo de la ecografía tridimen-
sional transvaginal puede aportar 
información sobre las estructuras 

Figura 5. Corte sagital durante maniobra 
de Valsalva. Obsérvese la procidencia del 
recto sobre vagina (flechas).

Figura 6. Corte axial que muestra área 
ecogénica en hora 12 de EAI y “solución 
de continuidad” hipoecoica en EAE.

Figura 7. Corte axial. Lesión EAE anterior 
(“solución de continuidad”).

Figura 8. Corte sagital donde se evidencia 
zona ecogénica (¿fibrosis?) en EAI y EAE 
(flechas).

Figura 9. Corte axial. Lesión ecogénica 
triangular en hora 2, en paciente con 
incontinencia de gases y materia fecal, 
durante contracción del periné, que 
acentúa la lesión.

anatómicas y las lesiones visualiza-
das en la ecografía bidimensional 
(Fig. 13).

ecogRafía endoanal

Se realiza con un transductor bidi-
mensional, de 360 º, rotativo y bi-
plano, con una distancia focal de 
2-5 cm y frecuencia de 7 a 10 MHz. 
Logra imágenes radiales al eje del 
transductor, en el plano axial, mos-
trando la circunferencia ano-rectal y 
los tejidos peri ano-rectales.

Debido a las limitaciones para vi-
sualizar las imágenes en el plano 
sagital, se ha desarrollado más re-
cientemente un transductor capaz 
de reconstruir imágenes tridimen-
sionales después de ser captadas 
de modo bidimensional. Se trata de 
un transductor rotativo de 360 º de 
alta frecuencia (10 a 16 MHz), que 
realiza el escaneo automático en 
sentido proximal- distal en 6 cm de 
extensión.

El escaneo capta una secuencia de 
imágenes paralelas de 0,25 mm de 
espesor, obteniéndose una imagen 
final en cubo, con una resolución es-
pacial elevada, sin distorsiones.

Ventajas de la ecografía endoanal 
tridimensional:

No es necesario mover el trans-
ductor una vez ubicado adecua-
damente en el conducto anal.

•

Figura 4. Corte longitudinal o sagital con 
trazado de líneas entre canal anal y 
ampolla rectal (ángulo mayor a 90º).
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Rapidez del estudio debido a 
captación automática de la se-
cuencia de imágenes (50 segun-
dos)
La evaluación de lesiones del 
EAE en el cuadrante anterior 
puede producir disímiles inter-
pretaciones entre los diferentes 
operadores, dando lugar a falsos 
positivos (diagnósticos falsos por 
lesión) con la utilización de eco-
grafía bidimensional, situación 
que sería subsanada con la eva-
luación de más de un plano que 
permite la ecografía 3 D.

La ecodefecografía con ecografía 
endoanal 3 D incluye la introducción 
en el recto de un enema de gel para 
ecografía (120 ml) dos horas antes 
del estudio, obteniéndose escaneos 
secuenciales para evaluar todas las 
alteraciones funcionales de la defe-
cación.

Los métodos de diagnóstico por 
imágenes, así como los neurofisioló-
gicos, son ambulatorios, existiendo 
un alto grado de correlación entre 
los hallazgos por imágenes con los 
resultados manométricos y electro-
miográficos.

Desde el punto de vista de la fun-
cionalidad, los estudios citados son 
complementarios entre sí, debiendo 
evitar la toma de decisiones terapéu-
ticas sobre la base de estos hallaz-
gos disociados de la clínica de la 
paciente.

Entre los métodos de diagnóstico 
por imágenes, creemos, en base a 
nuestra experiencia, que la ecogra-
fía transvaginal es un método de 
gran utilidad, con alta sensibilidad y 
especificidad en la detección, locali-
zación y caracterización de lesiones, 
fácilmente aceptado y disponible, 
que permite además la evaluación 
funcional de las estructuras anató-
micas del piso pelviano. Este proce-
dimiento repite el trayecto de la ca-
beza fetal o el fórceps, responsables 
de las lesiones.

•

•

Figura 10. Extenso hematoma lateral 
derecho de origen traumático obstétrico 
(flechas).

Figura 11. Absceso lateral izquierdo.

Figura 12. Corte sagital en misma paciente 
de figura 11, que muestra absceso (1), tra-
yecto fistuloso (2) y sedal (línea ecogéni-
ca) utilizado para tratamiento de trayecto 
fistuloso.

Figura 13. Corte coronal con ecografía 3D 
transvaginal.

Si bien en algunos aspectos, tanto 
anatómicos como fisiológicos, los 
otros métodos antes mencionados 
pueden ofrecer mayor información 
que la ecografía transvaginal, el 
mayor costo y menor disponibilidad, 
entre otras desventajas, pueden ser 
una limitante para su empleo.
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La estudio ecográfico de la mama se 
inició en la década de los 50, más 
específicamente en el año 1951 
cuando Wild y Neal iniciaron esta 
técnica para el estudio del cáncer de 
mama, pero se encontraron con dos 
problemas fundamentales: 

El auge que tenía la mamografía 
como única técnica capaz de lo-
calizar el cáncer de mama.
Los escasos conocimientos fí-
sicos que se disponía en ese 
entonces eran una limitación im-
portante. 

Los primeros equipos tenían escasa 
penetración y la resolución era insu-
ficiente. 

Actualmente, a pesar de los progre-
sos de la radiología digital, tomogra-
fía por emisión de positrones (PET) 
y resonancia magnética (RM), la 
ecografía con los equipos de última 
generación se constituye en la téc-
nica complementaria más precisa y 
útil en el estudio de la patología ma-
maria(1).

Actualmente la ecografía tiene tres 
aplicaciones:

1. Detección primaria. 
2. Detección secundaria (después 

de la mamografía). 
3. Diagnóstica. 

•

•

La ecografía, si bien es cierto no 
tiene una utilidad demostrada en la 
detección primaria del cáncer de 
mama, actualmente se sigue investi-
gando su aplicación en la detección 
secundaria (post mamografía), so-
bre todo en las pacientes que pre-
sentan una gran densidad del tejido 
mamario(2).

eQuiPo

Para la realización del estudio eco-
gráfico de la mama se utiliza:

Transductores de alta frecuencia 
de 7MHz – 10MHz, con circuitos 
lineales de enfoque electrónico. 

técnica

La ventaja de este estudio radica en 
que durante la exploración se puede 
palpar la mama en una zona dudo-
sa.

Se debe tener una rutina para la 
exploración para evitar errores. Re-
comendamos iniciar el estudio con 
la paciente en decúbito lateral y el 
brazo ipsilateral a nivel de la cabeza, 
en el siguiente orden: CSE, CIE y en 
decúbito dorsal continuamos con el 
estudio del CSI Y CII; posteriormente 
se continúa con la mama izquierda 
en la misma secuencia.

•

Ecografía Diagnóstica 
DE La MaMa

alberto suárez carrasco
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Se deben realizar cortes sagitales 
(técnica radial y antiradial), siguien-
do el curso anatómico natural de las 
estructuras ductales de la mama.(3,4)

En caso de visualizar una lesión, se 
tendrá en cuenta: 

Localización.
Número.
Tamaño
Forma (redondeada, tubular, lo-
bulada)
Contorno (liso, regular, espicula-
do , micro lobulado, macro lobu-
lado)
Patrón de ecos internos (homo-
géneo, heterogéneo)
Intensidad de los ecos (hipere-
coico, anecoico, hipoecoico)
Efectos de atenuación posterior 
(sombra acústica posterior, re-
fuerzo posterior).

anatomía ecogRÁfica 
noRmal

La mama se compone fundamental-
mente de dos tipos de tejidos: 

Parénquima: formada por duc-
tos, alveolos o acinos (glándula 
propiamente dicha)
Estroma: grasa, tejido conjuntivo 
perilobulillar (colágeno, grasa), 
intralobulillar (colágeno).

•
•
•
•

•

•

•

•

•

•

La composición, distribución y can-
tidad de todos los componentes 
varían de acuerdo a la edad de la 
paciente.

Todos estos componentes tienen 
una representación ecográfica ca-
racterística.

Piel
Tiene un grosor promedio de 2 mm. 
Visualizándose en la ecografía como 
líneas hiperecoicas, separadas por 
una fina capa hipoecoica (dermis y 
aponeurosis superficial). La piel pue-
de estar aumentada de tamaño por 
diferentes patologías: proceso in-
flamatorio, edema, postradioterapia, 
carcinomas inflamatorios.

Parénquima mamario
Situada entre la región subcutánea 
y retromamaria, siendo constituida 
por: 

Lóbulos mamarios.
Conductos galactóforos
Tejido conjuntivo
Ligamento de Cooper 
Grasa.

Músculos
Hipoecoica retromamaria (músculo 
pectoral).

•
•
•
•
•

Costillas
Estructuras hipoecoicas ovaladas 
con sombra acústica posterior.

Ganglios linfaticos
Se localizan en la axila y en el pa-
rénquima mamario (estructuras ova-
ladas hipoecoicas con punto hipere-
cogénico central que corresponde al 
hilio).

Ganglios linfáticos nivel 1 (borde 
inferolateral del músculo pectoral 
mayor)
Ganglios linfáticos nivel 2 (detrás 
del músculo pectoral menor).
Ganglios linfáticos nivel 3 (infra-
clavicular). 

El drenaje linfático de la mayor parte 
de la mama va de la zona más pro-
funda a la zona superficial hacia la 
red linfática subdérmica, pasando 
por la zona periareolar, hasta des-
embocar en la axila. La mayoría de 
las metástasis linfáticas de la mama 
aparecen en la región axilar y solo 
una pequeña afecta a los ganglios 
mamarios internos, especialmente a 
los del II y III espacio intercostal. El 
cáncer de mama puede metastatizar 
en los ganglios supraclaviculares, 
pero se considera que esa metásta-
sis es a distancia, ya que no existe 
un drenaje directo a los ganglios su-
praclaviculares. Las metástasis del 
cáncer de mama a estos ganglios 
deben pasar primero por los gan-
glios axilares de los niveles 1, 2 y 3 
o por los ganglios mamarios internos 
antes de acceder a los ganglios su-
praclaviculares(3).

ganglio centinela es el primer gan-
glio linfático al que llega el drenaje 
linfático y es a su vez el primer gan-
glio afectado por las metástasis. La 
localización del ganglio centinela va-
ría dependiendo de la ubicación del 
tumor primario en la mama. El gan-
glio centinela generalmente suele ser 
un ganglio axilar del nivel 1, pero en 
algunos casos puede ser un ganglio 

•

•

•

Figura 1. Anatomía ecográfica normal de 
la mama.

Figura 2. Anatomía reactiva axilar dere-
cha.
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intramamario o puede pasar directa-
mente a un ganglio del nivel 2. 

En algunas ocasiones, el ganglio 
centinela puede localizarse en la ca-
dena mamaria interna(5).

indicaciones

Estudio de masa no palpables 
visualizadas en estudio mamo-
gráfico.
Estudio de masas asimétricas.
Estudio de masas palpables no 
vistas en mamografías.
Estudio de masas en mujeres 
menores de 30 años.
Estudio de mastodinia con ma-
mografía normal
Estudio de mamas en pacientes 
embarazadas.
Estudio de mamas en pacientes 
lactantes.
Como guía en el control de pun-
ciones de mama.
Como identificación de absceso 
mamario.
Ginecomastia en varones.

eQuiPo de ecogRafía

Los transductores utilizados para 
la ecografía mamaria son transduc-
tores lineales de alta frecuencia, 
mínimo de 7 MHz, según exigencia 
de American Cancer Society (ACS), 
American College of Radiology 
(ACR), American Institute of Ultra-
sound (AIUM).

Los transductores de 7.5 - 12 MHz 
enfocan a 1.5 - 2 cm, siendo esta una 
distancia focal ideal para la ecogra-
fía mamaria. Si la distancia focal es 
mayor limita la promediación de vo-
lumen, permitiendo que las lesiones 
quísticas pequeñas se visualicen fal-
samente sólidas y/o quísticas. 

•

•
•

•

•

•

•

•

•

•

nomenclatuRa del sistema 
de infoRmes

En 1992 el American College of Ra-
diology desarrolló el Breast Imaging 
Report And Database System (BI-
RADS). Los objetivos del BI-RADS 
son: estandarizar el léxico y el infor-
me (mamográfico/ecográfico), para 
facilitar su entendimiento. 

En el 2003 aparece la 4ta. edición del 
BI-RADS, introduciendo nuevas sec-
ciones para ecografía y resonancia 
magnética, aconsejando una valora-
ción conjunta de todas las técnicas 
para asignar una única categoría y 
recomendación final(4).

Sistema de categorización:

BI-RADS 1: Normal.

BI-RADS 2: Benigno. 

BI-RADS 3: Probablemente benigno 
(malignidad < 2%).

BI-RADS 4: Anormalidad sospecho-
sa. (malignidad del 2-95%).

  4a: baja sospecha de maligni-
dad

  4b: riesgo intermedio de malig-
nidad

  4c: riesgo moderado de maligni-
dad. 

BI-RADS 5: Altamente sugestiva de 
malignidad (probabilidad mayor del 
95%).

BI-RADS 6: Malignidad conocida.

Figura 3. Fibro adenomas (BI-RADS 2).

Figura 4. Ectasia ductal.

La ecografía es un método cada vez 
más utilizado para la categorización 
de los hallazgos clínicos y mamo-
gráficos. Su mayor limitación es ser 
operador-dependiente. Por lo tanto 
es recomendable la estandarización 
del léxico mediante descriptores 
para aumentar la eficacia de la eco-
grafía mamaria.

El léxico para ecografía se divide en 
5 apartados: 

1. Patrón ecográfico: describe la 
composición de la mama.
a. Homogénea grasa.
b. Homogénea fibroglandular.
c. Heterogénea. 

2. Masa (morfología, orientación, 
margen, interfase, patrón eco-
gráfico interno, signos acústicos 
posteriores, características del 
tejido circundante).

3. Calcificaciones: 
Macrocalcificaciones ( > 5 mm).
Microcalcificaciones presentes 
dentro o fuera de la masa.

4. Casos especiales: son lesiones 
que presentan un aspecto eco-
gráfico específico (microquistes 
agrupados, quiste complicado, 
ganglio intra mamario).

•
•

Ecografía Diagnóstica DE La MaMa
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necesidad de disPoneR de 
una mamogRafía Reciente

Debemos entender que ambas téc-
nicas son complementarias e in-
separables; un estudio ecográfico 
sin una mamografía es un estudio 
incompleto, al igual que un estudio 
mamográfico sin una ecografía com-
plementaria, con excepción de las 
pacientes jóvenes; en estas pacien-
tes la ecografía puede establecer un 
diagnóstico definitivo de un hallazgo 
clínico palpable. En la práctica clíni-
ca diaria la realización de una eco-
grafía mamaria sin una mamografía 
es sumamente peligrosa ya que pue-
de dar lugar a conclusiones erróneas 
como la omisión de un diagnóstico 
de cáncer(6).

densidades mamogRÁficas

La ecografía es la mejor herramien-
ta diagnóstica para la evaluación de 
las anomalías mamográficas que 
no contienen calcificaciones. Estas 
anomalías mamográficas pueden ir 
desde masas discretas hasta densi-
dades focales asimétricas. La eco-
grafía demostrará si se trata de una 
asimetría del tejido normal o de una 
anomalía definitivamente benigna, 
como un quiste simple en la mayoría 
de los casos. En un pequeño por-
centaje de casos, la ecografía de-
muestra la existencia de un hallazgo 
sospechoso.

Para establecer la correlación ma-
mográfica-ecográfica del tamaño, la 
forma, localización, densidad tisular 
circundante, se debe utilizar la pro-
yección mamográfica cráneo-caudal 
vs. corte transversal ecográfico. 

técnicas esPeciales PaRa la 
evaluación ecogRÁfica de la 
mama

El estudio ecográfico de la mama 
se basa en una serie de maniobras 
dinámicas que deben realizarse du-

rante la exploración. Por ejemplo, 
la variación de la compresión para 
evaluar la compresibilidad y la movi-
lidad. Las lesiones con una compre-
sibilidad superior al 30% son proba-
blemente adiposas, ya sea un lóbulo 
adiposo normal o un lipoma benigno. 
La compresión con el transductor 
hacia un lado y otro permite reducir 
las sombras por ángulo crítico ge-
neradas por los ligamentos de Co-
oper. La inclinación del transductor 
puede mejorar también el ángulo de 
incidencia con las paredes del con-
ducto, facilitando de esta manera la 
visualización de la anatomía y las al-
teraciones ductales, especialmente 
en los segmentos subareolares de 
los conductos. Al realizar la evalua-
ción con Doppler color y Doppler 
pulsado hay que realizar la menor 
presión posible. La compresión pue-
de limitar fácilmente el flujo sanguí-
neo en una lesión mamaria o incluso 
suprimirlo totalmente si la presión es 
excesiva.

Para evaluar los quistes complejos 
se debe efectuar cambios de posi-
ción del paciente (decúbito supino, 
decúbito lateral).visualizando niveles 
de líquido-residuos. 

lesiones ecogRÁficas de la 
mama

Quistes simples
Es la lesión más frecuente entre los 
35 y 50 años, se produce por una 
dilatación de los conductos mama-
rios. Estos quistes deben reunir los 
siguientes requisitos:

Deben ser completamente ane-
coicos.
Su forma debe ser redondeada 
u oval.
De contornos lisos.
Con refuerzo acústico posterior. 

Los quistes pueden ser únicos o 
múltiples, de diferentes tamaños, lo-
calizándose en cualquier cuadrante. 

•

•

•
•

Generalmente son asintomáticos y 
su hallazgo es casual.

El valor predictivo negativo de un 
quiste simple es del 100%. Si se cum-
ple estrictamente los criterios antes 
mencionados la lesión será BIRADS 
2. No necesita biopsia o aspiración, 
estos solo se deben aspirar si son 
quistes a tensión y causan dolor. 

Los quistes complejos y complica-
dos dan lugar a un espectro de lesio-
nes que pueden clasificarse como 
BIRADS 2, 3 ó 4.

Figura 5. Quiste simple.

nódulos sólidos benignos

Fibroadenomas
Son tumores benignos de carácter 
sólido, más frecuente en mujeres 
menores de 35 años, pueden ser 
múltiples y bilaterales; son de origen 
fibroepitelial que al estímulo hormo-
nal producen un crecimiento del teji-
do conjuntivo y de las células epite-
liales. En algunos casos se pueden 
calcificar, produciendo un problema 
diagnóstico desde el punto de vista 
ecográfico, siendo sus característi-
cas similares a un nódulo de natura-
leza maligna.

Las características ecográficas de 
los fibroadenomas son:

Son imágenes hipoecoicas.
Su forma es oval.
Su contorno es liso y bien defini-
do. 
Presenta ecos débiles en su in-
terior.

•
•
•

•
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Con atenuación posterior inter-
media.
Su eje mayor es paralelo a la 
piel.

Figura 6. Fibrodenoma.

nódulos sólidos malignos

Los hallazgos ecográficos sospe-
chosos pueden clasificarse en tres 
subgrupos, atendiendo a sus carac-
terísticas morfológicas o histopatoló-
gicas.

características superficiales:
Espiculación.
Bordes irregulares.
Microlobulación. 

características de forma:
Más alta que ancha.
Extensión ductal.
Microlobulación.

características internas:
Sombra acústica posterior.
Calcificaciones.
Hipoecogenicidad.

La especulación es un hallazgo 
ecográfico que corresponde a una 
invasión de los tejidos circundantes 
y a una respuesta desmoplástica del 
huésped a la lesión.

Los bordes angulares o irregulares 
representan un hallazgo duro de in-
vasión.

•

•

•
•
•

•
•
•

•
•
•

Microlobulaciones, son lobulaciones 
de 1-2 mm, cuyo número y distribu-
ción varían en la superficie y en el 
interior de un nódulo.

carcinoma ductal
Es el más frecuente de los cánceres 
de mama, representando casi el 80% 
del total. En la mamografía se apre-
cian como masas sólidas, de contor-
nos mal definidos, bordes espicula-
dos, siendo igual su representación 
ecográfica, mostrando además un 
aspecto hipoecoico, con ecos inter-
nos heterogéneos y sombra acústica 
posterior.

carcinoma lobulillar infiltrante
Su frecuencia es del 8-10% de todos 
los cánceres de mama, a menudo 
son bilaterales, sus características 
son: nódulos hipoecoicos mal defini-
dos, espiculados con ecos internos 
heterogéneos, con sombra acústica 
posterior.

carcinoma medular
Se presenta frecuentemente en mu-
jeres mayores de 50 años, represen-
ta el 5% de todos los cánceres de 
mama, se pueden confundir ecográ-
ficamente con un quiste simple, pues 
en ocasiones adopta una forma ova-
lada, bien definida y refuerzo acús-
tico posterior; la única diferencia es 
que la lesión presenta débiles ecos 
internos. Este tipo de lesión provoca 
la mayoría de las punciones biópsi-
cas, por presentar mucha similitud 
con los quistes simples.

doPPleR coloR, angioPoWeR 
y doPPleR Pulsado

La aplicación original y más impor-
tante del Doppler mamario es la 
caracterización de los nódulos ma-
marios sólidos. Cuando la neoplasia 
maligna mamaria alcanza un deter-
minado tamaño, estimula la neovas-
cularización para seguir creciendo; 

de este modo forman una red de 
nuevos vasos periféricos para nutrir 
la periferie tumoral, que crece rápi-
damente.

Para caracterizar una lesión mama-
ria hay que aplicar una presión muy 
leve para que el transductor apenas 
toque la piel. Los patrones de ondas 
espectrales obtenidas con el Doppler 
pulsado presentan unas velocidades 
sistólicas máximas altas y unos ín-
dices de resistividad relativamente 
elevados (IR. 0.9 y/o IR.1,0).

Figura 7. Carcinoma ductal.

Figura 8. Doppler pulsado.

Ecografía Diagnóstica DE La MaMa
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documento de consentimiento infoRmado PaRa cRibado de 

cRomosomoPatías en el PRimeR tRimestRe

DOÑA…………………………………………....................…. (NOMBRE Y DOS APELLIDOS DE LA PACIENTE) DE.……..AÑOS DE EDAD. 
CON DOMICILIO EN……………………………Y DNI…………………………………..

DON…………………………………………….. (NOMBRE Y DOS APELLIDOS) DE…………AÑOS DE EDAD, CON DOMICILIO EN……………..
Y DNI……………………EN CALIDAD DE……………………… (REPRESENTANTE LEGAL, FAMILIAR O ALLEGADO) DE…………………. 
(NOMBRE Y DOS APELLIDOS DEL LA PACIENTE).

DECLARO:

QUE EL DOCTOR /A……………………………………………………………………

(NOMBRE Y DOS APELLIDOS DEL FACULTATIVO QUE PROPORCIONA LA INFORMACION) me ha informado de la posibilidad de afec-
tar una PRUEBA DE CRIBADO DE CROMOSOMOPATIAS EN EL PRIMER TRIMESTRE de mi gestación.

Se me ha explicado, he comprendido y he aceptado que:

1. Existen algunas alteraciones congénitas debidas a defectos cromosómicos, en las que falta o sobra de forma parcial o total alguno 
de los cromosomas de sus células. Que una de las más frecuentes es el síndrome de Down, en el que existe un cromosoma en 
exceso (el número 21, por lo que se denomina también trisomía 21), que causa retraso mental y malformaciones en grado variable. 
Que el síndrome de Down se presenta con mayor frecuencia en mujeres mayores de 35 años, pero que sin embargo, dos de cada 
tres nacidos con síndrome de Down lo nacen de madres menos de 35 años por la mayor frecuencia de embarazaos en estas eda-
des.

2. La prueba de cribado se realiza a partir del segundo tercer mes de embarazo (10-14 semanas) y es una prueba no diagnóstica, 
cuyo resultado nos orientará a pensar si existe o no una cromosomopatia , es decir, una alteración en los cromosomas de mi hijo 
que pueda tener graves consecuencias en su desarrollo físico y/o mental. El objetivo final es conocer la integridad cromosómica 
de mi hijo y, de no ser así, permitirme acogerme a la Ley de la Interrupción Voluntaria del Embarazo.

3. Estas pruebas no suponen riesgos significativos y consisten en una extracción de sangre materna y una ecografía. Los resultados 
de este análisis de sangre y/o de esta ecografía no son definitivos, sino puramente orientativos. Se ofrecen en forma de cifras, que 
representan un índice de riesgo, un número, que puede ser mayor o menor al riesgo que, de forma natural se tiene por la edad 
materna, de tener un niño con una anomalía cromosómica. Se considera que es positiva la prueba cuando el riesgo estimado en 
dicho análisis sea igualo superior a una cifra predeterminada (generalmente de 1 en 250).

4. Debe entenderse que el 5% de las pruebas con resultado “positivo” se dan en fetos cromosómicamente normales. Por ello este re-
sultado no significa necesariamente que el feto esté afectado sino simplemente la probabilidad de que sea así. También la prueba 
puede resultar falsamente negativa en 1 de cada 4 casos de síndrome Down.

5. En caso de que la prueba sea “positiva” seme ofrecerá la posibilidad de confirma el diagnóstico mediante una segunda prueba; 
esta si invasiva y concierto riesgo para el embarazado. Estas pruebas son la amniocentesis y la biopsia corial. Estas pruebas se 
realizan de forma voluntaria y siempre podre rehusarlas. La decisión de realizar o no esta confirmación diagnóstica seguirá siendo 
mía. Hay aproximadamente un 1% de posibilidades de que el embarazo se interrumpa como consecuencia de la prueba definitiva 
(biopsia corial o amniocentesis) y de otros riesgos asociados como son la inmunización Rh en caso de madres Rh negativas, la 
rotura o la infección de la bolsa amniótica, etc.

Así pues se me ha informado sobre las limitaciones inherentes a la prueba de cribado de cromosomopatías en el primer trimestre.

He comprendido las explicaciones que se me han facilitado en un lenguaje claro y sencillo, y el facultativo me ha permitido realizar todas 
las observaciones y me ha aclarado las dudas que le he planteado.

También comprendo que, en cualquier momento y sin necesidad de dar ninguna explicación, puedo revocar el consentimiento que 
ahora presto.

Por ello, manifiesto que estoy satisfecha con la información recibida y que comprendo el alcance de la prueba de cribado de cromoso-
mopatías en el primer trimestre. Y en tales condiciones.

CONSIENTO

En que se me realice la prueba de cribado de cromosomopatías en el primer trimestre.

En…………………………………………………………… (LUGAR Y FECHA)

  Fdo. EL MEDICO     Fdo. LA PACIENTE
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Revocación

DOÑA………………………………………………. (NOMBRE Y DOS APELLIDOS 
DE LA PACIENTE) DE…………..AÑOS DE EDAD. CON DOMICILIO 
EN……………............………………Y DNI…………………………………..

DON…………………………………………………..(NOMBRE Y DOS 
APELLIDOS) DE …………AÑOS DE EDAD, CON DOMICILIO 
EN………………………………………………..…..Y DNI………………...……EN 
CALIDAD DE ………………….................……(REPRESENTANTE LEGAL, 
FAMILIAR O ALLEGADO) DE………………….(NOMBRE Y DOS APELLIDOS 
DEL LA PACIENTE).

Revoco el consentimiento prestado en fecha……………………………………..

Y no deseo proseguir la prueba de cribado de cromosomopatías en el primer 
trimestre, que doy con esta fecha finalizada.

En……………………………………………………………….. (LUGAR Y FECHA)

 Fdo. EL MEDICO    Fdo. LA PACIENTE
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enredo de cordones en embarazos   

monoamnióticos  350
escleroterapia percutánea en malformación adeno-

matoidea quística pulmonar  344
espina bífida  175, 196, 198, 231, 326, 333, 382, 404
extrasístoles  164
extrofia vesical  278, 296

F

fémur/húmero corto  87
fenómeno Doppler  11
flexurización  174, 177
frecuencia Doppler  11
función diastolita fetal  104
función sistólica  103

G

gastrosquisis  87, 235, 275, 282, 284, 285, 292, 379, 

380, 381, 389
génicas o mendelianas  243
genitales ambigüos  88

H

hemorragia cerebelosa  410
hemorragia del plexo coroideo  409
hemorragia intraventricular  407
hemorragias intracraneales  406
hemorragia subaracnoidea  409
hemorragia subdural  409
hemorragia talámica  410
herencia atípica  244
hernia diafragmática  382
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hernia diafragmática  86
hernia diafragmática congénita  266, 272, 333, 354
hidranencefalia  406
hidrocefalia  86, 178, 205, 207, 217, 307, 342, 405, 

406, 409, 412, 413
hidrocefalia congénita  404
hidrops fetal  86, 272, 318
hidrops fetal no inmune  305
hidrotórax/ quilotórax  271
higroma cervical quístico  83
higroma quístico  388
hiperecogenicidad intestinal  85
hiperplasia endometrial  425
hiperplasia suprarenal congénita  327
hipertelorismo  86
hipofosfatasia congénita  252
HIV  308, 316, 320, 406, 407, 408, 409
holoprosencefalia  86, 210, 405, 406
holoprosencefalia alobar  406
holoprosencefalia lobar  406
holoprosencefalia semilobar  406

I

ileo meconial  290
imagen de cinco cámaras  155
imagen de cuatro cavidades  155
imagen de eje largo  155
imagen de los tres vasos  156
infecciones congenitas  412
insuficiencia cardíaca  326
iridaptate  123
istmo de la aorta  99

L

labio leporino y fisura palatina  84
lesiones cerebrales hipoxico isquemicas  410
leucomalacia periventricular  410
liquido amniótico  77
líquido cefalorraquídeo  182
longitud cervical  130
longitud corona nalga  68
longitud de cordón  80

M

macroglosia  86
macrosomia fetal  365

malformación  245
malformación adenomatoide quística   

congénita  268
malformaciones congenitas cerebrales  404
mano en garra  88
masas intracraneales  412
megaureter  297
microcefalia  86
micrognatia  86
mielinización  181
mola completa  62
mola invasiva  63
mola parcial  63
monitoreo de la anemia fetal  151
monitoreo de la madurez pulmonar  151
muerte de uno de los gemelos  132
multifactoriales  244

N

nefroblastoma  298
neurulación  174

O

obstrucción intestinal neonatal  389
obstrucción urinaria baja  328, 334
oligohidramnios  77
oligohidramnios precoz  88
onda de velocidad de flujo  11, 93
onfalocele  40, 84, 85, 273, 274, 275, 277, 279, 281,  

282, 286, 287, 380, 381
osteogénesis imperfecta tipo II  252
OVF atrio-ventriculares  98

P

parto pre término  362
parvovírus b19  306
patología de la placenta  88
perfil biofísico  144, 399
perfil hemodinámico feto placentario  97
perfusión arterial reversa  131
peritonitis meconial  290
pico de la velocidad sistólica de la arteria cerebral 

media (pvs de acm)  224
pie en mecedora  87
pie en sandalia  87
pie equino-varo  87
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pieloectasis  297
placenta acreta  76
placenta previa  74, 76, 81
plano coronal  188, 471, 473, 475, 476
plano sagital  184, 188, 189, 196, 198, 461, 486
pliegue nucal aumentado  84
polidactilia  85
polihidramnios  78, 81, 88, 145, 146, 248, 249, 250, 

252, 253, 254, 255, 263, 267, 268, 269, 271, 

275, 286, 288, 289, 290, 296, 301, 302, 342, 

343, 344, 345, 346, 347, 350, 353, 354, 355, 

356, 384, 385, 387, 388, 389
pólipo endometrial  425, 464
porencefalia  180, 208, 405
potter tipo I  294
potter tipo II  295
potter tipo III  296
potter tipo IV  296
punción de vena intrahepática  340

Q

quistes aracnoideos  86
quistes de cordón umbilical  34, 79
quistes de plexos coroideos  85
quistes ováricos  329, 379, 385, 386

R

ratio cerebroplacentario  141
reflujo vesico-ureteral  297, 328
restricción de crecimiento fetal selectiva  130, 132, 

133
restricción de crecimiento intrauterino  63, 114, 149, 

284, 285, 294, 306, 307, 308, 363, 365, 400
riesgo de recurrencia  243, 270, 293, 327, 417
riñón en herradura  297, 449
rubéola  6, 153, 306, 308, 337

S

sector arterial  95, 96, 115
sector venoso  95, 96, 97, 115
secuestro broncopulmonar  270, 344
segmentación  173, 175
sífilis  306, 307, 412
signo del cometa  18
sindactilia  87, 250, 255

síndrome de bandas amnióticas  39, 281, 351, 352, 

357
síndrome de costillas cortas polidactilia  255
síndrome de hipoplasia de corazón izquierdo  161
síndrome de la arteria umbilical única  79
síndrome de perfusión arteria reversa o trap  331
síndrome de transfusión feto-fetal  37, 109, 112, 

116, 128, 130, 159, 326, 331
síndrome de transfusión intergemelar  341, 342, 

345, 347
síndrome o complejo de Dandy-Walker  84

T

taquicardias  164, 165, 166, 167, 168, 324
terapia cardíaca fetal  324
terapia fetal percutánea  328
teratoma cervical  303, 387, 388
teratoma sacro-coccígeo  160, 355, 379, 386, 387
tetralogía de fallot  163
toxoplasmosis  306, 307, 308, 309, 310, 337, 358, 

367
transfusiones intrauterinas  338, 339, 340, 354
transposición de los grandes vasos  163, 164
trastornos del cierre del tubo neural (malformacion 

de Chiari II)  404
tumor de la glándula suprarrenal  298
tumor de Wilms’  298
tumor ovárico  422, 425, 426, 427, 444
tumor trofoblastico del sitio placentario  64

U

uropatía obstructiva fetal baja  352

V

varicela zoster  308
vasa previa  75, 76, 78, 81
vena cava superior  94, 96, 99, 156, 164
venas precordiales  143
ventrículo único  162










