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EDITORIAL

La medicina perinatal se encuentra en una etapa en la 
que solo puede reconocer los síndromes clínicos, más que 
entidades distintas o enfermedades específicas causadas 
por mecanismos patológicos.  Esto es verdad para cada 
una de las cinco condiciones que causan la mayoría de los 
casos de mortalidad y morbilidad perinatal: amenaza/parto 
prematuro, ruptura prematura de membranas, restricción de 
crecimiento fetal, las anomalías congénitas y preeclampsia.  
Estamos ante la presencia de una serie de enfermedades que 
rebasan la capacidad del conocimiento de una determinada 
especialidad o área del saber.

Ellas abarcan a la obstetricia, pediatría, neonatología, 
medicina perinatal, pero también encontramos entidades 
complejas en otras ciencias clínicas de la medicina (1,2); 
a medida que hemos ido avanzando en el conocimiento de 
sus intrincadas fisiopatologías se nos va haciendo difícil su 
entendimiento, no logramos disponer de una metodología 
diagnóstica con elevado acierto, nos urge conocer un 
tratamiento con resultados aceptables, poder expresar un 
pronóstico que se cumpla dentro de rangos lógicos, con 
estrategias de prevención verdaderamente útiles.  

Esto ha hecho que miremos atrás y seamos sinceros con 
las investigaciones realizadas en determinadas patologías 
en las cuales hemos tratado de realizar descripciones o 
estudios de caracterización, si la vemos integralmente, 
hemos avanzado poco o nada a la hora de evaluar los 
resultados tomando en cuenta los parámetros o indicadores 
de salud oro: morbimortalidad materna y perinatal (3).

Uno de los mejores ejemplos puede ser la terminación 
del parto antes de tiempo, entendido como el nacimiento 
de un neonato que no está capacitado “per se” para la vida 
extrauterina.  También se ha denominado parto pretérmino 
o parto prematuro.  Otro ejemplo incontrovertible, es la 
preeclampsia, esta legendaria patología caracterizada por 
el incremento de la tensión arterial materna, acompañada 
frecuentemente con proteinuria y antiguamente asociada 
con el edema.  Cuanta repercusión perinatal y materna han 
liderado estas enseñoreadas patologías.

Ambas entidades han variado sus definiciones y 
clasificaciones en el tiempo, esto se ha hecho con el objeto 
de etiquetarlas y diagnosticarlas mejor, y así precisar 
determinados tratamientos o conductas, pero al final el 
resultado materno-perinatal ha sido el mismo: éxito para 
ellas (4,5).

A la fecha, las investigaciones clínicas de estas noxas se 
han orientado fundamentalmente a la evaluación de aspectos 
epidemiológicos.  Se ha pretendido conocer incidencias, 
características maternas, características personales y 
familiares, factores de riesgos asociados, resultados 
obstétricos (tipo de parto, etc.), resultados neonatales (peso, 
talla, etc.), morbimortalidad perinatal, todo a corto plazo, 
porque la ejecución de estudios a largo plazo en nuestro 
medio hay factores que lo dificultan.

Se ha profundizado y evaluado los diversos tratamientos 
sintomáticos y los resultados perinatales; etapa en la que 
nos encontramos, sin mayores avances (4,5), amén de 
aspectos muy específicos genéricos donde la evidencia 
científica ha revelado un resultado alentador, en relación 
al parto pretérmino tenemos el uso de los corticoides en 
la madurez pulmonar fetal (6,7), empleo de sulfactan (8) y 
técnica de la madre canguro (9).  

Es difícil analizar los diversos esquemas de medicina 
preventiva primaria, secundaria y terciaria.  El fondo de todo 
es que estamos evaluando tratamientos a veces empíricos, 
frecuentemente sintomáticos y muy rara vez etiológicos.  
Conocemos esquemas de manejo muy detallados, que 
implican prolija descripción y muchas páginas, cuyo 
trasfondo lo que denota es ignorancia de la enfermedad.  

Estamos ante una realidad que nos señala que 
necesitamos reorientar nuestros estudios y estrategias.  
Estamos frente entidades a las cuales se le está cambiando 
su denominación a síndrome (10), más que enfermedades 
específicas causadas por determinados mecanismos 
patológicos; esta nueva forma de verlas lo justifica porque 
tienen múltiples etiologías.

Así tenemos, al parto pretérmino se le ha incriminado 
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hasta siete vías patogénicas (condiciones médicas de la 
madre o del feto, infecciones, las influencias genéticas, 
exposición a riesgos ambientales y hábitos maternos, 
tratamientos de infertilidad, factores socioeconómicos 
y prematuridad iatrogénica) (11), a la restricción del 
crecimiento fetal se menciona la infección viral, trastornos 
citogenéticos, desnutrición materna, insuficiencia 
placentaria, etc. (12); mientras que la etiología de la toxemia 
es aún más ignorada (5,6).  

Un planteamiento interesante se refiere a que hasta ahora 
hemos estado estudiando y analizando las consecuencias 
de la enfermedad más que a ella misma; estos síndromes 
obstétricos son la respuesta de adaptación de la unidad feto-
placentaria a agresiones patológicas (10).  La preeclampsia 
ha sido experimentalmente inducida en animales cuando 
se restringe el flujo y se aumenta la resistencia vascular 
utero-placentaria, cuestión que sucede fisiopatológicamente 
en el ser humano, todo lleva a elevación de la tensión 
arterial, lo cual es una manifestación de un problema y no 
la enfermedad (13); en el parto prematuro se ha señalado 
que el feto se encuentra en un claustro hostil que lo obliga 
a salir, es una defensa o mecanismo de sobrevivencia (14).  
Este razonamiento nos explica porque los tratamientos 
sintomáticos con antihipertensivos en toxemia y tocolóticos 
en prematurez no han tenido el éxito esperado y muchas 
veces causan efectos adversos (15).

Un detalle común de estas entidades es que su 
instauración es producto de un proceso progresivo, 
lento, bajo un manto sub-clínico, lo que ha orientado a la 
posibilidad beneficiosa y búsqueda o anticipo de métodos 
para diagnósticos precoces.  

Por todo lo expuesto, urgimos de una nueva medicina, 
necesitamos individualizar y desarrollar métodos 
diagnósticos acorde al paciente.  Apremia la redefinición 
de conceptos.  El proceso inflamatorio se ha comprobado 
que forma y tiene papel fundamental en el trabajo de parto 
pretérmino (16), y se investigan nuevas vías fisiopatológicas 
para preeclampsia, restricción de crecimiento fetal, muerte 
fetal, entre otras (17).

En consecuencia, es posible que en el futuro se desarrolle 
una tecnología basada en toma de muestras biológicas 
(sangre, saliva, secreción vaginal, orina, etc.), con las 
cuales se hagan determinaciones seriadas de múltiples 
biomarcadores, que permitan diagnosticar e identificar 
subgrupos a ser tratados más específicamente.  De igual 
manera la prevención, para lo cual deberíamos conocer 
orígenes o etiologías precisas.  Sería un gran avance o 
viraje en nuestras conductas, dejaríamos de tratar síntomas.

En la medicina actual, se está sucediendo una migración 
a la investigación celular y molecular, están utilizando los 
recursos tecnológicos derivados de los empleados en el 
proyecto genoma humano (18), ha emergido la medicina 

genómica (19), la cual apunta a una novedosa tecnología 
de punta; están naciendo bio-marcadores moleculares, 
nos referimos a probables avances etiopatogénicos en 
patologías en las cuales estamos estancados en la lucha 
por vencerla, las han llamado enfermedades moleculares.  
Ejemplos alentadores tenemos con el cáncer, así tenemos 
el cáncer colorrectal, donde el empleo de la tecnología 
genética ha permitido conocer variedades o subtipos, 
y actualmente es factible un tratamiento más preciso y 
resultado favorable (20,21), otro caso es en el campo de 
los trasplantes de órganos, donde los rechazos son de 
las mayores complicaciones.  En la medicina perinatal, 
estamos en la fase de evaluación de estos noveles 
recursos, y actualmente esperamos los resultados de esta 
esperanza futurística (22,23), que quizás nos aproxime a la 
etiopatogenia de estas entidades, y con ella podamos hacer 
diagnósticos y tratamientos más precoces, y posiblemente 
hasta una medicina preventiva esperanzadora.  

No debemos aferrarnos a estos conocimientos, porque 
es probable que estemos tomando solo un extremo del 
ovillo; recordemos que existe un armamentario tecnológico 
que se está aproximando a la medicina, es una tecnología 
emergente en proceso de desarrollo: nanotecnología, la 
biotecnología, las tecnologías de la información y la 
comunicación, la ciencia cognitiva, la robótica, y la 
inteligencia artificial.  Hay un nuevo mundo que está ante 
nuestros ojos !!!!
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