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Resumen
El intestino fetal hiperecogénico está presente entre el 1% 
y el 6% de todas las ecografías realizadas en el segundo 
trimestre y es distinguible de otras alteraciones como 
la ascitis fetal, las calcificaciones intraabdominales y 
la dilatación intestinal. Se considera una variante de la 
normalidad o “marcador blando” asociado con múltiples 
condiciones patológicas, siendo su asociación con las 
aneuploidías la más frecuente. Como ante cualquier otro 
marcador prenatal, es aconsejable la realización de un 
examen de la anatomía fetal, placentaria y del estado 
del líquido amniótico ya que la identificación de otros 
marcadores ecográficos permitirá elegir la conducta 
adecuada, evitando las intervenciones innecesarias y la 
toma de decisiones incorrectas. 
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Abstract
Hyperechogenic fetal bowel occurs in 0,2% and 1,8% of 
normal pregnancies during the second trimester ultrasound 
and it is readily distinguishable from other meconium 
conditions such as fetal ascites, intraabdominal calcification, 
and intestinal dilatation. Fetal bowel hyperechogenicity is 
considered a normal variant or “soft marker” that can also 
associated with a variety of other pathologic conditions. 
As a prenatal fetal marker is advisable the examination 
of placental and fetal anatomy and the state of amniotic 
fluid. These examinations will allow choice the adequate 
behavior. 
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Introducción
El intestino fetal hiperecogénico, descrito por primera 
vez en 1985 por Lince y colaboradores 1,2 e identificado 
en fetos con síndrome Down por primera vez en 1990 
por Nybergy Persutte,3,4 se define por la mayoría 
de los autores como un intestino de ecoestructura 
similar o mayor que la ósea, aunque otros autores la 
comparan con la ecoestructura hepática o pulmonar. 
Esto trae como consecuencias variaciones entre los 
ecografistas en el momento del diagnóstico.  
Este hallazgo ecográfico está presente entre el 
1% y el 6% de todas las ecografías realizadas en 
el segundo trimestre. Se atribuye su formación al 
hipoperistaltismo y/o a la disminución del contenido 
líquido del meconio. Se puede detectar en los 
estudios ecográficos prenatales de rutina, volviéndose 
progresivamente visible durante el segundo trimestre 
como un acúmulo brillante de meconio en la luz 
intestinal alrededor de la semana 16 de gestación. El 
aumento en su resolución en el feto normal durante el 
tercer trimestre se debe al incremento de la ingesta fetal 
de líquido amniótico. Es distinguible además de otras 
alteraciones como la ascitis fetal, las calcificaciones 
intraabdominales y la dilatación intestinal.2  
Se considera una variante de la normalidad 
o “marcador blando” asociado con múltiples 
condiciones patológicas, siendo su asociación con 
las aneuploidias la más importante a tener en cuenta 
en cada feto en el que este marcador se identifique.2 
Aunque hace 30 años de su primera descripción, aún 
no existen definiciones claras o guías para su manejo 
clínico. Por las importantes consecuencias que tiene 
este defecto para la familia, obstetras, genetistas 
clínicos, radiólogos, neonatólogos y cirujanos, nos 
proponemos con esta revisión describir las principales 
causas de este defecto así como su pronóstico y 
manejo, según lo reportado en la literatura científica. 

Desarrollo
En 1996, Slotnicky colaboradores2,5 publicaron un 
sistema para clasificar el grado de variación ecogénica, 
basado en la comparación entre la ecogenicidad 
intestinal y la ósea, lo que reduce la variabilidad en la 
observación de la misma: 
Grado 0 = Normal
Grado 1 = Ecogenicidad intestinal aumentada, pero 
menos ecogénico que el hueso.  
Grado 2 = Ecogenicidad intestinal igual a la ósea. 
Grado 3 = Ecogenicidad intestinal mayor que la 
ósea. 

Otra forma de clasificarlo es teniendo en cuenta la 

ecogenicidad hepática:6

Grado 1 = Ecogenicidad intestinal discreta comparada 
con la ecogenicidad hepática fetal. 
Grado 2 = Ecogenicidad intestinal moderada 
comparada con la ecogenicidad hepática fetal. 
Grado 3 = Ecogenicidad intestinal igual a la ósea. 
Ante la sospecha de intestino ecogénico, la ganancia 
del equipo debe disminuirse para poder hacer la 
comparación, asegurar el diagnóstico y reducir los 
falsos-positivos.5  

Causas de intestino fetal hiperecogénico
La aneuploidia fetal, principalmente la trisomía 
21 y con menos frecuencia las trisomías 13 y 18, 
el síndrome Turner y las triploidías cursan con 
aumento de ecogenicidad intestinal fetal. La causa 
en estos síndromes es incierta, pero se le atribuye 
a una disminución de la motilidad intestinal con un 
incremento de la absorción de agua del meconio. 
También se asocia a una disminución de la actividad 
enzimática en el líquido amniótico de los fetos 
aneuploides.2,7 Se ha descrito en algunos casos la 
presencia de calcificaciones asociadas al aumento de la 
ecogenicidad.8 El riesgo de alteraciones cromosómicas 
es mayor cuando se asocia la ecogenicidad intestinal 
aumentada con otros marcadores blandos ecográficos 
o defectos congénitos mayores, que la presencia 
aislada de esta.7

El oligohidramnios y los defectos obstructivos 
gastrointestinales como la atresia duodenal, rectal o 
biliar; por la disminución del contenido de líquido 
amniótico en el meconio, parecen estar relacionados 
con este defecto.2,9 Otro defecto del sistema digestivo, 
la enfermedad de Hirschsprung, una rara enfermedad 
gastrointestinal con una frecuencia elevada en fetos con 
síndrome Down, produce aumento de la ecogenicidad 
intestinal por disminución de la peristalsis. Además se 
acompaña prenatalmente de polihidramnios, aumento 
de la circunferencia abdominal y áreas quísticas en el 
abdomen fetal. Al estar asociada a las aneuploidías, 
puede acompañarse de defectos fetales en otros 
sistemas como malformaciones cardiovasculares y 
renales.2,10 En la Enterolitiasis, una rara entidad, se 
observa aumento de la ecogenicidad intetinal con 
asas dilatadas y calcificaciones intraluminales. Se 
debe descartar la hemorragia intra-amniótica. Puede 
asociarse con fístulas rectourinarias y malformaciones 
anorrectales, por lo que ante la presencia de 
enterolitiasis debe pensarse en ambas posibilidades. 
La utilización de la espectroscopia infrarroja permitió 
plantear como causa posible de las calcificaciones 
el estasis de meconio, una consecuencia de la 



Karel Reyes Bacardí.

malformación obstructiva, sumando la presencia de 
orina por la existencia de fistulas rectourinarias.11,12

El crecimiento intrauterino retardado (CIUR) se ha 
relacionado con este defecto, aunque el mecanismo que 
lo produce relacionado con la isquemia mesentérica 
debido a la redistribución hemodinámica que ocurre en 
estos fetos es cuestionable. No obstante, la presencia 
de ambos fenómenos, que puede acompañarse de 
cifras elevadas de alfafetoproteína,  teniendo un 
cariotipo fetal normal, empeora el pronóstico fetal, 
pudiendo provocar la muerte en el periodo prenatal 
o neonatal, o complicaciones postnatales como la 
enteritis necrotizante.2  
La hemorragia intra-amniótica puede producir un 
intestino hiperecogénico debido a la deglución 
de productos hemáticos, lo que resulta en una 
hipercelularidad meconial, probablemente con 
pequeños coágulos dentro de la luz intestinal. En 
estos casos se evidencia la presencia de pigmentos 
en el líquido amniótico. Se recoge en algunos casos 
el antecedente de transfusiones intrauterinas en fetos 
con ecogenicidad normal previo a la transfusión, y en 
otros existe el antecedente de un proceso anormal de 
placentación.2

Entre el 50% y el 78% de los fetos con fibrosis quística 
presenta un intestino hiperecogénico. La asociación 
es debida a cambios en la consistencia del meconio en 
el intestino delgado, como resultado de alteraciones 
en la secreción de enzimas pancreáticas, que produce 
un meconio con elevado contenido proteínico. Los 
hallazgos ecográficos pueden variar desde un aumento 
difuso, un aumento ecogénico focal con calcificaciones, 
a una masa hiperecogénica o dilataciones de asas 
delgadas. Estos hallazgos ecográficos pueden 
aparecer desde el segundo trimestre.2 El aumento 
de la ecogenicidad se ha convertido en un marcador 
altamente predictivo en poblaciones con alto riesgo de 
fibrosis quística, fundamentalmente en los grados II y 
III de hiperecogenicidad13. La incidencia de fibrosis 
quística en fetos con intestinos hiperecogénicos es del 
5%. No obstante, se recomienda la pesquisa de esta 
enfermedad, ya que en poblaciones de bajo riesgo, la 
presencia de este defecto no incrementa el riesgo.14

La asociación entre las infecciones congénitas 
por citomegalovirus (CMV) o parvovirus y la 
toxoplasmosis, y la presencia del aumento de la 
ecogenicidad intestinal se ha reportado en el 10% de 
los casos estudiados. El más común es el CMV. En 
algunos estudios realizados la hiperecogenicidad es 
el único hallazgo ecográfico, aunque no se reporta 
como marcador específico de esta infección fetal.15 El 
mecanismo es incierto, se plantea que puede ser por 

daño directo con inflamación o peritonitis meconial 
o indirectamente por ascitis, anemia o restricción del 
crecimiento fetal.2,16

En las talasemias, el edema de la pared intestinal 
provocado por la anemia y la hipoxia severas 
también puede presentarse como un aumento en la 
ecogenicidad intestinal, aunque este mecanismo aún 
no está bien establecido.2

La asociación con enfermedades neurometabólicas 
solo se ha visto mediante dos reportes de casos. El 
primero en 2007,17 asociado a la deficiencia de la 
3-hidroxilacil-coenzima A deshidrogenasa de cadena 
larga y el segundo en 20149 asociado al síndrome   
Zellweger, una enfermedad autosómica recesiva 
causada por la ausencia de peroxisomas funcionales. 
En este último caso, la hiperecogenicidad se produce 
por la hipotonía e hipoperistaltismo que caracteriza a 
estos fetos. 

Pronóstico 
La hiperecogenicidad aislada antes de las 20 semanas 
de gestación es usualmente transitoria, desapareciendo 
en estudios posteriores realizados durante las semanas 
siguientes al primer diagnóstico.  Este aumento de la 
resolución se asocia frecuentemente al funcionamiento 
normal del intestino en la mayoría de los fetos.2

La persistencia de la hiperecogenicidad durante el 
tercer trimestre es probable que esté más relacionada 
con una patología subyacente, aunque no se descarta 
un pronóstico favorable, ya que en la mayoría de los 
fetos en los que se ha observado esta patología, de 
forma aislada durante el tercer trimestre, no se han 
encontrado patologías asociadas.2

Al combinar los resultados de estudios realizados 
durante cinco años en Estados Unidos, Australia 
y Francia, se encontró que entre el 60%-80% 
de los fetos con hiperecogenicidad intestinal no 
presentaron ningún defecto después del nacimiento. 
Entre los restantes, sin embargo, existía una enorme 
incidencia de alteraciones cromosómicas, CIUR y 
muerte perinatal.2,18-21 Además, existe una probable 
interrelación entre el aumento de la ecogenicidad 
intestinal, la insuficiencia uteroplacentaria, la 
prematuridad y la obstrucción intestinal funcional 
neonatal. La interrelación entre la hiperecogenicidad y 
la disfunción placentaria es compleja, pero la isquemia 
intestinal intrauterina crónica es responsable de la 
hiperecogenicidad y la disfunción en el neonato.2

Manejo de la hiperecogenicidad intestinal
Como ante cualquier otro marcador prenatal, es 
aconsejable la realización de un examen de la anatomía 
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fetal y placentaria, así como del estado del líquido 
amniótico. Ante la sospecha de cromosomopatía, 
se debe realizar el estudio cromosómico fetal; o 
molecular, en caso de sospecharse una Fibrosis 
Quística. También se aconseja realizar estudios 

serológicos ante la sospecha de infecciones TORCH. 
A continuación proponemos un algoritmo de trabajo 
ante la presencia de este marcador ecográfico (Figura 
1).

Figura 1. Algoritmo de trabajo para el manejo de la hiperecogenicidad intestinal.

Conclusiones
La hiperecogenicidad intestinal es un marcador 
ecográfico inespecífico, relacionado con varias 
patologías y pronóstico fetal. Aunque su mecanismo 
de producción no está totalmente establecido, sí 
existe uniformidad al plantear que está asociado en 
un porciento de los casos a un mal pronóstico fetal, 

por lo que resulta muy importante la realización 
de evaluaciones consecutivas a las gestantes que 
presenten este hallazgo. La identificación de otros 
marcadores ecográficos permitirá elegir la conducta 
adecuada, evitando las intervenciones innecesarias y 
la toma de decisiones incorrectas.  
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