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Comprendiendo el cordón umbilical
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RESUMEN

Diferentes aspectos que determinan un resultado exitoso al final 
de la gestación han merecido ser analizados desde el punto de 
vista evolutivo y a la luz de la obstetricia y la perinatología. En este 
artículo analizamos la principal característica del cordón umbilical: 
la longitud, las fuerzas, que se cree, la determinan y sus repercu-
siones en la salud fetal y del recién nacido.

Palabras clave: mortinato, cordón umbilical, accidente del cordón 
umbilical, vasculopatía trombótica fetal.

ABSTRACT

A number of factors which play essential roles in bringing gestation 
to a successful outcome merit analysis from evolutionary, obstetric 
and perinatology perspectives. We analyze the most important 
feature of the umbilical cord, its length, its repercussions in fetal 
health and in the newborn, as well as elements that are believed 
to determine umbilical cord length.

Key words: stillbirth, umbilical cord, cord accident; fetal thrombotic 
vasculopathy.
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Las múltiples variables que pueden afectar la 
salud del feto y el recién nacido han adquirido 
particular importancia en los últimos años, dado 
el interés por identificarlas y eventualmente, 

modificarlas.1-5 El cordón umbilical es protagonista en el 
adecuado entendimiento inmunológico, nutricional y bio-
químico entre madre e hijo.6 El conocimiento del mismo y 
de su rol en la vida fetal, nos permitirá plantear estrategias 
que mejoren las posibilidades de bienestar para el nuevo 
ser. Las obstrucciones a la circulación dentro del cordón 
se reconocen ahora como responsables de trastornos neu-
rológicos, problemas en la adaptación neonatal y muerte 
fetal y neonatal.7-10

La reproducción es uno de los elementos más importantes 
de la evolución y el papel del cordón umbilical tiene muchas 
características de interés ya que se ha conservado durante 
aproximadamente 125 millones de años11 cuando surgie-
ron los mamíferos placentados; las placentas se adaptan 
a las necesidades de las especies, tanto como el cordón,12 
ayudando a soportar la vida intrauterina, manejando flujos 
inconstantes, pulsátiles, diferentes densidades sanguíneas, 
varias presiones exteriores, sin tener su propia innervación. 
En él puede variar el calibre de los vasos que lo componen 
e incluso su número y longitud, sin que deba afectarse por 
ello en lo posible, la nutrición y oxigenación fetal.

En este artículo reflexionamos sobre algunos aspectos 
que hasta hoy, se relacionan con la longitud, la cual es el 
factor más importante entre las alteraciones que puede 
presentar el cordón umbilical.

 
ESTADO DEL ARTE

La mortalidad materna y fetal hacen parte de los princi-
pales criterios de evaluación de la salud de un país.13 Las 
muertes infantiles y las perinatales son consideradas indi-
cadores universales tanto de condiciones de vida, como de 
la calidad y acceso a los servicios de salud.9,14 Además de 
la influencia de la salud fetal en la mortalidad perinatal, es 
de señalar que gran parte de las discapacidades de origen 
neurológico, son atribuibles a complicaciones periparto.15 
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Estas complicaciones fetales pueden ser debidas a en-
fermedades maternas tales como preeclampsia, diabetes 
gestacional y trombofilias;16-18 otras etiologías están dadas 
por infecciones, alteraciones del cordón umbilical, mal-
formaciones fetales y cromosomopatías.17

  Desglosando las alteraciones del cordón umbilical, 
se considera que  son causa de alrededor del 35% de los 
abortos espontáneos;19 el compromiso de la circulación 
fetal es sospechado en al menos el 20% de las autopsias 
de mortinatos7,9 y los accidentes del cordón umbilical son 
la principal causa de anoxia intrauterina con 28.8%.20

Esto es comprensible si se recuerda que el cordón um-
bilical es el protagonista de la regulación del paso, no sólo 
de nutrientes y oxígeno, sino de todas las moléculas que 
permiten la comunicación materno-fetal.21,22 Las graves 
repercusiones de las alteraciones en este mecanismo se 
ven reflejadas en muerte perinatal, serias complicaciones 
neurológicas y alteraciones en la adaptación neonatal.23

Dentro de las alteraciones que puede presentar el 
cordón, la longitud anormal es considerada un factor 
principal que predispone a complicaciones periparto, tales 
como enrollamiento contrario (a la derecha), congestión, 
hemorragia intervellosa, eritrocitos nucleados circulantes, 
corangiosis, trombos en vasos de la circulación fetal, 
impregnación meconial, macrófagos en las membranas 
ovulares, hiperplasia de nudos sincitiales y otras altera-
ciones menores que pueden explicar la predisposición a 
complicaciones periparto.24 Los cordones excesivamente 
largos ocurren en 4% a 6% de las placentas mientras que 
los cordones anormalmente cortos tienen una incidencia 
aproximada de 1% a 2%;25 la categoría de cordones es-
pecialmente cortos, se refiere a los menores de 15 cm en 
embarazos a término. Da Vinci ya había observado que la 
longitud del cordón era semejante a la longitud total del 
bebé recién nacido.26 La longitud del cordón umbilical 
promedio para fetos a término es de 55 cm;27 se espera 
que el cordón umbilical mida entre 50 y 61 cm. 

Se sabe que tanto si un cordón es corto como si es largo, 
con respecto a los valores definidos como normales para 
la edad, hay mayor riesgo de sufrir complicaciones obs-
tétricas y/o perinatales,28 como se expone a continuación: 

Complicaciones asociadas con cordones umbilicales 

cortos

Los cordones menores de 32 cm en gestaciones a término, 
se consideran anormalmente cortos, lo que implica riesgo 

incrementado de complicaciones en el parto y de altera-
ciones morfológicas del feto.27

Alteraciones neurológicas: Además de las malfor-
maciones y de las complicaciones neonatales, el cordón 
umbilical corto y el especialmente corto, se asocian con 
complicaciones del sistema nervioso central29 y bajo 
coeficiente intelectual.26. No está definido cuál de las dos 
alteraciones fue la causa y cuál el efecto, o sea, no se sabe 
si es que un cordón es corto por la escasa movilidad de un 
feto enfermo o si porque el cordón es corto, el bebé pudo 
moverse poco y se afectó su desarrollo.26

Malformaciones fetales: Los cordones especialmente 
cortos tienen alta asociación con anormalidades fetales, 
particularmente con defectos de la pared abdominal, 
deformidades de las extremidades y de la columna verte-
bral.27 Gilbert-Barness y colegas27 dividieron los casos de 
cordón corto en grupos que ayudan a definir la etiología: 
Grupo I: cordón corto con bandas amnióticas, como en la 
secuencia ADAM con amputaciones diversas e inconstantes 
hendiduras; grupo II: cordón corto con defecto de la pared 
abdominal: con cordones menores de 10 cm, cuerpo fetal 
“inclinado” como el llamado “Pleurosomo-schisi30 (apertura 
lateral del tronco)” y ausencia de extremidad; grupo III: 
cordón corto con severo defecto de cierre de la línea media, 
con onfalocele, ectopia cordis, extrofia vesical, labio y/o 
paladar hendido y defectos del tubo neural; grupo IV: cordón 
corto en gestación gemelar anormal; grupo V: cordón corto 
con desorden neuromuscular, artrogriposis y defectos de 
las extremidades; grupo VI: cordón corto con defecto de la 
pared abdominal y onfalocele. El “cordón umbilical corto” 
se considera que es frecuente en la secuencia de bandas 
amnióticas, el complejo Limb-body Wall, díndrome Nue-
Laxova, en el fenotipo Pena-Shoikeir y en la dermopatia 
restrictiva; y ocasional en la secuencia disruptiva amioplasia 
congénita y el síndrome de pterigio múltiple letal.31

Complicaciones obstétricas: La ruptura del cordón 
con separación del mismo de la placenta y subsecuente 
sangrado fetal importante, se asocia con pobre pronóstico 
neurológico y además con abruptio placentae por aumento 
de la tracción durante la fase de expulsivo;26 igualmente 
puede asociarse también con inversión uterina, hemato-
mas en el cordón y trastornos del descenso fetal durante 
el trabajo de parto.25,32

Complicaciones neonatales: Los niños con cordón 
corto suelen presentar bajo APGAR y estado fetal insa-
tisfactorio.25
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Complicaciones asociadas con cordones umbilicales 

largos

Se habla de cordón largo, cuando es mayor del percentil 
68.33 Los cordones largos se han asociado con circulares, 
torsión, excesivo enrollamiento, enrollamiento a la dere-
cha (enrollamiento contrario), nudos verdaderos, arteria 
única y trombosis.24,26,34 En cordones largos y cuando hay 
presencia de nudos verdaderos, se ha observado mayor fre-
cuencia de trombosis y de vasculopatía trombótica fetal.7

Vasculopatía trombótica fetal (FTV): La excesiva lon-
gitud de un cordón requiere mayor presión de perfusión 
ya que hay, teóricamente, mayor resistencia al flujo. Este 
efecto se correlaciona con los cambios histológicos tales 
como la evidencia de obstrucción del retorno venoso des-
de la placenta, observándose congestión en los capilares 
vellosos y trombosis en los mismos. La longitud por sí 
misma se relaciona con vasculopatía trombótica fetal,35 

una entidad que causa morbilidad fetal, poco conocida y 
por ello, poco diagnosticada, relacionada con muerte neo-
natal y fetal y también con pobre pronóstico neurológico 
en los niños afectados.36 Esta complicación es producida 
por todas las patologías que afectan la perfusión fetal, 
incluyendo las tromboembólicas,37 originadas en una 
coagulopatía fetal o en obstrucciones del cordón umbi-
lical. El patrón de las trombosis refleja la localización 
de la obstrucción: cuando se observan en el plato corial 
o en las vellosidades madre, se infiere obstrucción en el 
cordón. Los factores predisponentes son los conocidos 
para todas las trombosis (tríada de Virchow), como son 
estasis, daño endotelial e hiperviscosidad sanguínea; 
por ello, los factores que reducen la velocidad del flujo 
sanguíneo se han asociado con esta entidad, como el 
hiperenrollamiento del cordón umbilical, circulares del 
cordón en cuello o en otra áreas del cuerpo, estrecheces 
en el calibre del cordón [Roberts] e inserciones anor-
males del cordón en la placenta, como velamentosa o 
marginal. Otros factores, como las condiciones uterinas 
también se han implicado, tales como el oligoamnios y 
anormalidades anatómicas del útero ya que predispo-
nen a compresiones del cordón contra el cuerpo fetal o 
contra el útero.38 Así mismo la mionecrosis secundaria 
a la presencia de meconio, migración leucocitaria en 
corioamnionitis, daño secundario a inflamación crónica 
en villitis37 predisponen a trombosis por alteración endo-
telial. Condiciones de hiperviscosidad pueden verse en 
diabetes y reacciones leucemoides maternas.39

Hipertrofia y cardiomegalia: Alteraciones cardíacas 
fetales también han sido reportadas en niños con cordón 
umbilical largo.26,40

Hipoxia intrauterina: Signos de hipoxia intrauterina 
son vistos con mayor frecuencia en placentas que tienen 
cordones umbilicales largos, tales como corangiosis y 
eritrocitos nucleados circulantes.34

Restricción de crecimiento intrauterino (RCIU): El cor-
dón umbilical largo por sí mismo se ha reportado asociado 
con RCIU y también en los casos en que es funcionalmente 
corto como cuando presenta nudo verdadero o cuando está 
hiperenrollado.25

Alteraciones neurológicas: Cambios cerebrales degene-
rativos han sido implicados en casos de cordón umbilical 
largo, con aumento de estudios iconográficos alterados, 
daño neurológico y pobre pronóstico fetal.26 Dentro de 
los daños neurológicos evaluados están la hemorragia 
intraventricular o de la matriz germinal, la gliosis o ne-
crosis de la sustancia blanca y la necrosis neuronal.41 Las 
complicaciones neurológicas confluyen en la FTV.15,42

Muerte fetal: En autopsias sin causa aparente, con fre-
cuencia el único hallazgo puede ser la longitud anormal 
del cordón umbilical [Baergen sem].

Trastornos de la coagulación fetal: Se han visto altera-
ciones de coagulación fetal asociadas con cordón largo, 
algunas en el campo de la FTV.26

Otras complicaciones neonatales: Los fetos con cor-
dones umbilicales largos pueden presentar estado fetal 
insatisfactorio.

Otras complicaciones obstétricas: Los cordones largos 
más frecuentemente pueden presentar prolapso del cordón, 
nudos verdaderos del cordón, excesivo enrollamiento y 
constricciones o estrecheces.

Hipótesis sobre los determinantes de la longitud del 

cordón umbilical

Las hipótesis sobre la etiología de la longitud del cordón 
umbilical son variadas aunque no muchas:

Movilidad fetal: Persistentemente la longitud ha sido 
relacionada con la movilidad fetal; cuando ha habido 
condiciones uterinas que limitan la movilidad fetal, 
tales como anormalidades en la morfología del útero, 
gestaciones ectópicas, embarazos gemelares o bandas 
amnióticas; o cuando hay limitación de la movilidad 
por alteraciones fetales como condiciones neurológicas, 
musculares o displasias esqueléticas, aparecen cordones 
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cortos. Se ha implicado también la baja movilidad fetal 
presentada en trastornos cromosómicos como la trisomía 
21, para su asociación con cordones umbilicales cortos.25 
Los experimentos en animales a quienes se les redujo la 
movilidad intrauterina por fuerza mecánica o mediante 
drogas, desarrollaron cordones cortos.43,44 Por otra parte, 
en seguimiento hecho a niños nacidos con cordones largos, 
algunos autores encuentran asociación con el desarrollo 
de síndrome de déficit de atención e hiperactividad.26 La 
movilidad fetal45,46 se ha relacionado con la longitud y con 
el enrollamiento, esto relacionado con la sospecha de que 
la longitud depende de la tracción que se ejerza sobre el 
cordón durante el crecimiento.47

Tamaño uterino-paridad: Se ha sugerido que la mul-
tiparidad, especialmente por encima de dos hijos –punto 
crítico entre dos y tres hijos–, se asocia con cordones 
umbilicales largos, tal vez por el mayor tamaño uterino; 
esto está en concordancia con complicaciones propias de 
la multiparidad.24

Componente genético: Se ha sugerido un componente 
genético, por que después de una gestación con cordón 
umbilical largo, hay una mayor probabilidad de tener un 
cordón largo en la gestación siguiente.26,40 Además se vio 
en el estudio de De Silva,40 que los gemelos monocigotos 
tienen longitudes umbilicales más semejantes entre sí, en 
comparación con los gemelos dicigotos. Además, los fetos 
masculinos tienden a tener cordones más largos que los 
fetos femeninos.25

Componente epigenético: Cordón largo es uno de los 
signos de diagnóstico prenatal de síndrome de Beckwith-
Wiedemann (BWS).48 La región impresa en el cromosoma 
11 en humanos (11p15.5) se ha detectado como el sitio 
donde se regula el mayor factor de crecimiento fetal, IGF-
II (factor de crecimiento semejante a la insulina II).49 Este 
gen, con impresión paterna propende por el crecimiento 
fetal. Está regulado por activadores y silenciadores cer-
canos en la secuencia y por reguladores del gen materno 
H19, que es siempre el que se expresa y está controlado 
epigenéticamente. El H19 por sí mismo, no codifica alguna 
proteína, pero su RNA inhibe la traducción del RNA de 
IGF-II;50 el hecho de que sean genes con impresión (im-
printing), los hace funcionalmente haploides, su expresión 
no ocurre al azar y depende de cuál de los padres dio origen 
a cada alelo;51 entonces, estos genes impresos expresan 
el alelo del padre o de la madre en cada generación, 
con un patrón predeterminado en cada especie. Durante 

la gametogénesis el locus impreso es diferencialmente 
marcado y estas marcas no se borran durante la ola de 
desmetilación que ocurre después de la fertilización. La 
impresión en mamíferos es esencial para la viabilidad. El 
síndrome de sobrecrecimiento fetal, el complejo BWS, 
representa una expresión de las alteraciones genéticas y 
epigenéticas que se presentan en la región que regula esta 
área del cromosoma 11. El mayor subgrupo molecular del 
BWS, aproximadamente 60% de los pacientes tienen un 
error epigenético en uno o en dos centros de impresión en 
11p15, lo que conduce a sobrecrecimiento pre y postnatal 
diagnosticado como BWS.50

Al cordón lo influyen también, al parecer, caracterís-
ticas del feto como su sexo y su actividad. Así mismo 
los cambios cromosómicos afectan indudablemente las 
características del cordón umbilical. Finalmente, cambios 
epigenéticos dependientes de modificaciones en el tem-
prano estado pre-implantación, pueden alterar su longitud 
por el predominio de los genes paternos que pretenden 
siempre un mayor crecimiento del feto, el cual es exa-
gerado cuando se pierde la regulación de la contraparte 
materna, encargada de moderar un crecimiento.52 Esta 
lucha entre los genes maternos y paternos con impresión 
ha sido importante en la evolución y ahora reconocida en 
algunas complicaciones de la gestación.53

A pesar de la importancia de la longitud del cordón 
umbilical, datos del ECLAMC (Estudio Colaborativo La-
tinoamericano de Malformaciones Congénitas), mostraron 
en 61.820 nacimientos de América Latina entre 2005 y 
2011, sólo 6.210 (10%) tenían consignado los datos de 
la longitud del cordón umbilical, ninguno colombiano.54

CONCLUSIÓN

La evidente importancia evolutiva, fisiológica y patológica 
que exhibe el cordón umbilical, lo hacen protagonista de la 
investigación actual y blanco de la salud materno-fetal y 
del adulto. Los factores que determinan las alteraciones en 
la morfología y en el funcionamiento del cordón umbilical, 
son desconocidos, pese a su antigüedad y expansión en las 
especies. El factor más relacionado con complicaciones, 
es la longitud del cordón umbilical, cuyos determinantes 
evolutivos y en cada gestación en particular, se ignoran. 
Las hipótesis planteadas hasta el momento no están am-
pliamente aceptadas ni tienen respuestas moleculares o 
fisiopatológicas. El entendimiento de este desarrollo puede 
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eventualmente modificar el curso de varias enfermedades 
preponderantes.
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