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Resumen

Objetivo: Revisar las caracterı́sticas que tiene el Sı́ndrome Metabólico en la Obstetricia,
ası́ como describir el manejo de la gestante obesa.
Material y métodos: Se hace una revisión bibliográfica actualizada, indicando los criterios
diagnósticos del SM, haciendo mención especial a las complicaciones que pueden surgir
cuando el SM se presenta durante la gestación. Igualmente, se indica el manejo de la
gestante obesa.
Resultados: Destacan que el SM en la gestante ocasiona resultados adversos, como
preeclampsia, diabetes gestacional, enfermedad cardiovascular, crecimiento intrauterino
retardado y muerte fetal. Del mismo modo, se establece que la obesidad, criterio básico

para la existencia de SM, también ocasiona importantes complicaciones durante la
gestación, con aumento de la morbimortalidad materno-fetal.
Conclusiones: Se pone en evidencia que hay una alta tasa de complicaciones en el
embarazo asociadas a la presencia del SM. Por otra parte, el embarazo en la gestante
obesa debe considerarse siempre como de alto riesgo.
& 2010 Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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Abstract

Objective: To review the features that have Metabolic Syndrome in Obstetrics and
describe the management of obese pregnant women.
Material and methods: A review updated literature, indicating the diagnostic criteria for
SM, with special reference to the complications that can arise when the SM occurs during
pregnancy. It also shows the management of obese pregnant women.
Results: Emphasize that the SM in pregnancy causes adverse outcomes, including
preeclampsia, gestational diabetes, cardiovascular disease, intrauterine growth retarda-
tion and fetal death. Similarly, obesity is established, the basic criterion for the existence
of SM, also causes significant complications during pregnancy, with increased maternal and
fetal morbidity.
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Conclusions: This demonstrates that there is a high rate of pregnancy complications
associated with the presence of SM. Moreover, pregnancy in obese pregnant women should
always be considered high risk.
& 2010 Elsevier España, S.L. All rights reserved.

Introducción

Se denomina Sı́ndrome Metabólico (SM) al conjunto de
alteraciones metabólicas y cardiovasculares que están
relacionadas con la resistencia a la insulina y la obesidad
abdominal.

La resistencia a la insulina (RI) tiene una gran importancia
en el desarrollo del SM, hasta tal punto que se afirma que el
SM es la expresión clı́nica de la RI. La RI es la disminución
de la sensibilidad a la insulina en la captación y metabolismo
de la glucosa en los tejidos periféricos (fundamentalmente
tejido graso y músculo), lo que produce, en consecuencia,
aumento de la sı́ntesis y secreción de la insulina por las
células b del páncreas. La RI, per se, tiene efectos adversos:

� Proliferación de las células espumosas y depósito de
lı́pidos en la pared vascular.

� Aumento de la tensión arterial

� Aumento de la producción del factor plasminógeno
activador inhibidor tipo 1, fibrinógeno, factor VII y de
proteı́na C Reactiva.

� Aumento de la lipólisis en el tejido adiposo. En efecto, la
RI aumenta la actividad de la lipasa, enzima responsable
de la lipólisis en el adiposito, produciendo aumento de
los ácidos grasos libres.

� Alteraciones en el metabolismo lipoproteico, ya que la
lipasa hepática (que aumenta con la RI), produce
aumento de los triglicéridos y del LDL, colesterol y
disminución del HDL.

� Aumento de peso por deterioro en la termogénesis.

En consecuencia, y por todos estos efectos adversos
descritos, la RI produce aumento del riesgo cardiovascular y

del desarrollo de diabetes tipo 2.
Por otro lado, la obesidad abdominal, definida por las

medidas de la circunferencia de la cintura, es uno de los
criterios que se utilizan para diagnosticar el SM.

El SM se diagnostica con la presencia de más de 3 de los
siguientes criterios según lo establece la ATP III (National
Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III)1

(tabla 1). Se aprecia que hace énfasis en la obesidad
abdominal, la dislipidemia aterogénica, la hipertensión y el
aumento de la glucosa en ayunas.

La Internacional Diabetes Federation (IDF)2 (tabla 2) ha
propuesto una modificación de los criterios diagnósticos
tradicionales del SM del Adult Treatment Panel III (ATP III).

El SM se está convirtiendo en un importante problema de
salud pública en todo el mundo3, toda vez que el SM está
asociado a un incremento de 5 veces en la prevalencia de
diabetes tipo 2 y de 2–3 veces en la de enfermedad
cardiovascular (ECV).

La prevalencia del SM en España, en mujeres, se estima
que oscila entre el 15 y 31%.

Ya tuvimos ocasión de hablar de la importancia del SM en
ginecologı́a4. En este tema, vamos a ver la implicación de
dicho sı́ndrome en el campo de la obstetricia.

SM y embarazo

Constituye un tema de relevante importancia y urgencia
dada la epidemia mundial de obesidad, diabetes mellitus e
hipertensión arterial (HTA) y su consiguiente influencia
sobre la salud reproductiva de la población.

El embarazo es un sı́ndrome metabólico transitorio que
predispone a disfunción epitelial. En el embarazo normal,
hay un gasto cardiaco aumentado, tendencia a la hipercoa-
gulabilidad, aumento de marcadores de inflamación y,
después de la semana 20, resistencia a la insulina y
dislipemia. Todos estos factores son proaterogénicos y se
encuentran más acentuados en la paciente que desarrolla
hipertensión. Este SM persiste en el posparto y se evidencia
como persistencia de un ı́ndice de masa corporal aumen-
tado, aumento de la presión arterial y triglicéridos y
disminución de las HDL.

La gestación crea, pues, un entorno similar (aunque no
totalmente idéntico) al del SM, hasta tal punto que, en

Tabla 1 ATP-III, 2001

Hombres Mujeres

Obesidad abdominal

(perı́metro cintura)

4102 cm 488 cm

Triglicéridos Z150mg/dl Z150mg/dl

cHDL o40mg/dl o50mg/dl

Presión arterial Z130/

Z85mmHg

Z130/

Z85mmHg

Glucemia en ayunas Z110mg/dl Z110mg/dl

Tabla 2 Federación Internacional de Diabetes, 2005

Obesidad abdominal:
� Diámetro de la cintura Z94 cm en varones o Z80 cm en

mujeres (europeos).

Dos o más de los siguientes criterios:
� Hipertrigliceridemia 4150mg/dl o en tratamiento

farmacológico.
� c-HDL o40mg/dl en varones o o50mg/dl en mujeres o en

tratamiento farmacológico.
� Presión arterial 4130 y/o 85mmHg o en tratatmiento

farmacológico de la HTA.
� Glucemia basal 4100mg/dl o diagnóstico previo de DM

tipo 2
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mujeres con SM o algunos de sus componentes, el embarazo,
per se, puede exacerbar la situación, generando un
empeoramiento de la hiperglucemia, dislipemia y de la
hipertensión arterial.

Por otro lado, se sabe que mujeres que exhiben aspectos
del SM antes del embarazo, tales como obesidad, hiperten-
sión crónica, diabetes mellitus, dislipemia, tienen un
elevado riesgo de disfunción placentaria e, incluso, de
muerte fetal5. Es evidente que son necesarios estudios para
determinar si, modificando el perfil metabólico de la mujer
antes de quedarse gestante, a través de medidas tan
sencillas como una modesta restricción calórica o un
incremento de la actividad fı́sica, se puede lograr disminuir
en un futuro el riesgo de disfunción placentaria.

Entre nosotros, Bartha et al6 evalúan la prevalencia del
SM y de sus componentes en embarazos normales y con
complicaciones, no hallando ningún caso de SM en el grupo
control (embarazos normales), y sı́ encontrando el SM en un
tercio de las mujeres con hipertensión inducida por el
embarazo y en un 10% de las mujeres que tuvieron una
posterior diabetes gestacional.

Horvarth et al7, en un grupo de 172 gestantes con criterios
diagnósticos de SM en el primer trimestre, encuentran los
siguientes resultados adversos, frente a un grupo control de
gestantes sanas:

� Parto prematuro: 15,1% (26/172) vs. 11,7% p¼0,051.
� Crecimiento intrauterino retardado (CIR): 18,6% (32/172)

versus 3,6% po0,001.
� Preeclampsia: 27,3% (47/172) vs. 4,7% po0,001.

Concluyen afirmando que, en su estudio, se demuestra
que hay una alta tasa de complicaciones en el embarazo
asociadas a la presencia del SM en comparación con el grupo
control.

Chatzi et al8 encuentran un mayor riesgo de parto
prematuro que el hallado por Horvarth et al7, (RR¼2,93,
95% CI: 1,53, 5,58) hallando como, dentro del SM, el factor
de riesgo más significativo fue la hipertensión, hasta tal
punto que una elevación de 10mmHg en la presión diastólica
incrementa el riesgo relativo de parto pretérmino en un
29%. Estos mismos autores describen que la restricción del
crecimiento fetal se asocia fundamentalmente a niveles
elevados de insulina y tensión diastólica en el embarazo
precoz.

SM y preeclampsia

Las causas de la preeclampsia aún permanecen inciertas.
Dentro de las distintas causas (inmunológicas, genéticas,
alteraciones placentarias, etc.), se ha sugerido distintas
alteraciones metabólicas, fundamentalmente la resistencia
a la insulina. Esta podrı́a ser, en efecto, el factor
desencadenante del desorden hipertensivo y sus complica-
ciones.

En la preeclampsia se sabe que hay una exacerbación de
cambios fisiológicos asociados con el embarazo tales como la
RI, respuesta inmune alterada y activación de factores
inflamatorios. Estos cambios, muy acentuados en la
preeclampsia, se pueden considerar reminiscentes del SM,
pudiendo también estar presentes en la diabetes mellitus

gestacional (DMG). En un trabajo muy reciente,
Scioscia et al9 revisan el papel que podrı́a desempeñar el
inositol fosfoglicano tipo P como el lazo de unión entre la RI
y la preeclampsia.

Por otro lado, Srinivas et al10, bajo la hipótesis de que el
SM puede estar asociado y ser útil en la predicción de
preeclampsia, investigaron la asociación existente entre
todos los componentes del SM y la proteı́na C-reactiva (PCR)
en gestantes con y sin preeclampsia, concluyendo que el SM
y la PCR están claramente asociados con la preeclampsia.

Parece evidente que existe una asociación entre pree-
clampsia y SM. Drobny11 encontró la presencia de SM
(3 factores de riesgo) en el 4,4% de los 182 casos de
preeclampsia estudiados. Pero quizás lo más importante es
que halló al menos un factor de riesgo para el SM en el 81,3%
de los casos de preeclampsia. Este mismo autor preconiza un
score metabólico para valorar el riesgo de preeclampsia, con
lo que este score podrı́a ser de gran utilidad para un precoz
diagnóstico y tratamiento de la preeclampsia.

Soonthornpun et al12 estudiaron la existencia en el
postparto de RI en mujeres con historia de preeclampsia
grave, concluyendo que estas mujeres que tuvieron esta
grave patologı́a durante la gestación tuvieron caracterı́sticas
muy claras de SM y una más baja sensibilidad a la insulina en
comparación con aquellas otras que tuvieron un embarazo
normal.

Después de un embarazo afectado por preeclampsia y antes
que se haga evidente una ECV, hay evidencia de disfunción
endotelial subclı́nica. Además, Chambers et al13 encontraron
que 15 a 25 años después de padecer preeclampsia se
encuentran niveles aumentados de moléculas de adhesión
vascular y evidencia de resistencia a la insulina.

Por otra parte, se sabe que la preeclampsia y la ECV
comparten distintos factores de riesgo (RI, obesidad, diabetes e
inflamación), factores todos ellos presentes en el SM.

También se ha descrito14 que la prevalencia de SM está
incrementada de 3 a 5 veces en las mujeres con una historia
de hipertensión inducida por el embarazo en su primera
gestación.

SM y diabetes gestacional

La DMG afecta a un 6–8% de las mujeres embarazadas,
habiéndose relacionado su presencia con un aumento de la
morbimortalidad fetal y neonatal.

En el embarazo existe una RI y una hiperinsulinemia que
puede predisponer a algunas mujeres a desarrollar diabetes
durante la gestación. La hiperinsulinemia es la anomalı́a más
precoz observada en la diabetes mellitus tipo 2, producién-
dose posteriormente un incremento de la producción
hepática de glucosa, conduciendo a la hiperglucemia.

Dicha insulinorresistencia se favorece por la la secreción
placentaria de hormonas diabetógenas (hormona del creci-
miento, cortisol, lactógeno placentario, progesterona), ası́
como por el aumento de la adiposidad materna.

Según concluye Damm15, las mujeres con DMG tienen:

� Riesgo muy alto de desarrollar diabetes en etapas
posteriores de la vida, habiéndose publicado cifras desde
el 6 al 70%, en función del tiempo transcurrido y los
factores de riesgo existentes.
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� Riesgo de SM 3 veces mayor.

� Sus hijos tienen un riesgo de 8 veces mayor de adquirir
diabetes/ prediabetes a los 19–27 años de edad, ası́ como
una mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad. Este
mayor riesgo en los hijos de mujeres con DMG se ha
asociado tanto con la macrosomı́a como con el bajo peso
al nacimiento.

Como consecuencia, la DMG conlleva a un cı́rculo vicioso
que aumenta el desarrollo de diabetes en generaciones
venideras.

Por otro lado, hay trabajos16 que sugieren que las mujeres
con SM en etapas tempranas del embarazo tienen un riesgo
alto de desarrollar una DMG.

Akinci et al17 intentan determinar los factores predictores
del posterior desarrollo del SM en mujeres con una DMG
previa, hallando que el SM tiene una alta prevalencia en este
grupo de mujeres y que los factores predictores más
importantes fueron la obesidad en la etapa previa al
embarazo, la ganancia de peso medida durante el segui-
miento del embarazo y los niveles de glucosa detectados
tras realizarle a la gestante un test de tolerancia, con una
sobrecarga oral de 75 g.

En el mismo sentido, Yogev y Visser18 indican que la DMG
durante el embarazo está asociada en el hijo con un
incremento en el riesgo de obesidad precoz, diabetes tipo
2 durante la adolescencia y desarrollo del SM en edades
precoces. Adicionalmente, la DMG es un marcador para el
desarrollo de diabetes tipo 2 y SM en la madre en un futuro
próximo.

Todos los trabajos descritos, y alguno más19 sugieren,
pues, que hay una significativa relación entre la DMG y la
ocurrencia de SM.

SM, embarazo y riesgo cardiovascular

El SM triplica el riesgo de desarrollar ECV. Es tan importante
este riesgo cardiovascular que, hasta el 80% de los pacientes
que padecen SM mueren por ECV y sus complicaciones.

Complicaciones del embarazo presentes en pacientes con SM,
tales como preeclampsia y crecimiento intrauterino retardado,
han sido asociadas con una futura ECV materna. Es ası́ que Rodie
et al20 se preguntan si la preeclampsia y la ECV no son sino un

auténtico SM del embarazo. En efecto, la preeclampsia,
caracterizada por RI, disfunción y lesión endotelial, defectos
en la coagulación e incremento de la respuesta sistémica
inflamatoria, hace aumentar el riesgo de ECV.

Como ya se ha señalado anteriormente, Soonthornpun
et al12 estudiaron la existencia en el postparto de RI en
mujeres con historia de preeclampsia grave, concluyendo
que estas mujeres que tuvieron esta grave patologı́a durante
la gestación tuvieron caracterı́sticas muy claras de SM y una
más baja sensibilidad a la insulina en comparación con
aquellas otras que tuvieron un embarazo normal. Esto podrı́a
explicar un incremento de riesgo de ECV en la mujer con
preeclampsia.

Barden et al21 describen que factores presentes en el SM
en pacientes no gestantes, como la elevación de la presión
arterial, el aumento en el Indice de Masa Corporal (IMC) y de
los lı́pidos podrı́an ser importantes factores sensibilizantes
que contribuyan a la patogénesis de la preeclampsia y de

una posterior ECV en esas pacientes una vez que quedan
gestantes.

SM, embarazo y sı́ntomas psicológicos

Bielanovic et al22, en un reciente trabajo, indican un hecho
relevante y desconocido entre la mayorı́a de los obstetras,
como es que, en mujeres embarazadas diagnosticadas de SM
durante la gestación, hay una mayor incidencia de sı́ntomas
psicológicos de diversa ı́ndole, como fenómenos depresivos y
problemas de autoestima.

SM, embarazo y obesidad

La obesidad se está consolidando en las últimas décadas
como uno de los problemas más importantes de salud a
escala mundial. Como no podı́a ser una excepción, durante
los últimos años se ha producido un importante incremento
de la obesidad entre las mujeres gestantes.

La obesidad, en sı́ misma e independientemente de patologı́as
asociadas, es un factor de riesgo importante para mortalidad y
morbilidad, tanto materna como fetal. La gran pista para
determinar si una persona padece o no sı́ndrome metabólico
la proporciona la obesidad central, que se mide con la
circunferencia abdominal en la cintura. Esta no debe sobrepasar
los 80cm en la mujer, según las últimas definiciones del SM.

La obesidad, en general, se mide más bien por el IMC, más
fácil de medir, de modo que, atendiendo a este, la obesidad
se clasifica en:

Sobrepeso o preobesidad IMC Z25 y o30

Obesidad:

Moderada IMC Z30 y o35
Grave IMC Z35 y o40
Mórbida IMC Z40

Afortunadamente, en medicina perinatal, la obesidad mórbida
solo ocurre en aproximadamente en un 1% de los casos, aunque
se está evidenciando un aumento en su frecuencia., debido
fundamentalmente al incremento de la obesidad juvenil.

La obesidad es un criterio básico para la existencia de SM,
existiendo una relación directa entre la obesidad y el
SM, con la RI como nexo común. La RI se correlaciona con el
IMC y es un marcador más exacto del efecto metabólico de
la obesidad. El papel fundamental que juega la obesidad en
el SM23 y en el ulterior desarrollo de complicaciones se
explica en la figura 1.

La obesidad en el embarazo incrementa el riesgo de:

� Trastornos hipertensivos asociados al embarazo: entre 2–
4 veces.

� Diabetes gestacional: entre 3–5 veces.
� Parto pretérmino: hasta 3 veces.
� Aumenta significativamente el riesgo de distocia.
� Complicaciones del postparto inmediato (riesgo de

infección, de endometritis, de hemorragia posparto):
hasta 4 veces mayor.

� Hay un aumento de la mortalidad materna asociada a la
obesidad materna.
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Al respecto, hay trabajos recientes que avalan el
incremento de complicaciones en las gestantes obesas. Ası́:

Madan et al24 encuentran que el IMC incrementado en el
embarazo va asociado a un mayor riesgo de parto pretér-
mino. Esta relación entre la obesidad y prematuridad la
definen como muy compleja, con los trastornos hipertensi-
vos del embarazo jugando un papel crucial.

Yogev y Visser18 señalan que las complicaciones materno-
fetales que puede originar la DMG se pueden ver agravadas
si además la gestante es obesa. Callaway et al25 indican que
el sobrepeso y la obesidad tienen una consistente asociación
con el desarrollo de trastornos hipertensivos del embarazo,
hasta tal punto que la predisposición genética para estos
desórdenes hipertensivos necesita ser examinada en el
contexto de la obesidad. Fortner et al26, en un estudio
que hacen en un una población latina, van más allá y
observan una fuerte relación entre la obesidad pregravı́dica

y una excesiva ganancia de peso durante el embarazo con los
trastornos hipertensivos del embarazo.

Briese et al27 centran sus resultados en las gestantes con
obesidad mórbida (IMCZ40), concluyendo que la tasa de
complicaciones como preeclampsia, DMG, hipoxemia fetal,
macrosomı́a fetal, ası́ como infecciones neonatales e
hiperbilirrubinemia fue significativamente más elevada en
comparación con las gestantes de peso normal.

Por todo ello, el embarazo en la gestante obesa se debe
considerar siempre de alto riesgo28,29.

Influencia de la obesidad en el trabajo de parto:

� La velocidad de dilatación cervical se enlentece.
� La inducción del parto es más frecuente.
� Son menores las probabilidades de éxito de parto vaginal

en gestantes obesas con cesárea anterior.
� Aumento de desproporción cefalo-pélvica y de parto

estancado.
� Aumento de desgarros grados 3 y 4.
� Incremento en la tasa de cesáreas30. A mayor IMC, más

probabilidad de cesárea.
En cuanto a los riesgos fetales, en la gestante obesa hay:

� Mayor incidencia de malformaciones fetales31:
J Defectos de cierre del tubo neural
J Defectos cardiacos

J Defectos de cierre de la pared abdominal
J Defectos de extremidades inferiores

� A pesar de la mayor incidencia de preeclampsia, no se ha
encontrado una mayor incidencia de CIR.

� Las gestantes obesas tienen entre 3–6 veces mayor
riesgo de tener fetos macrosómicos. Como señalan
Parriego y et al32, la importancia del exceso de peso
fetal recae principalmente en el riesgo aumentado de
sufrir obesidad y todas las complicaciones relacionadas
con ésta, fundamentalmente diabetes mellitus tipo 2 e
HTA.

� Mayor frecuencia de muerte fetal in útero33, asociada
con obesidad severa. Aunque los mecanismos para
explicar esta asociación no están claros, Ray et al5

atribuyen esta mayor frecuencia de muerte fetal al
hecho al hecho de que las gestantes que tienen SM antes
del embarazo tienen un riesgo más alto durante la
gestación de disfunción placentaria, que se puede
manifestar como estados hipertensivos del embarazo,
abruptio e infartos placentarios, que pueden ocasionar la
muerte fetal.

Manejo de la gestante obesa34,35:

1. Durante todo el embarazo:
a. Objetivo terapéutico: ganancia de 7 kg como máximo.

Para ello, se les recomendará36,37:
� Una dieta alta en fibra y carbohidratos complejos.
� Realización de ejercicio (caminar o andar).
� No es recomendable la pérdida de peso durante el

embarazo.
2. Durante el primer trimestre:

� Cribado de diabetes gestacional mediante el test de
O’Sullivan.
Si es positivo, curva de tolerancia a la glucosa para
confirmar el diagnóstico. Si el O’Sullivan es negativo,
se repetirá entre la 24–28 semanas.

� Evaluación de la función cardı́aca (electrocardiograma
basal y si es anormal, ecocardiograma).

� Evaluación de la función renal/hepática.
� Ecografı́a 12 semanas, para confirmar edad gestacio-

nal y realizar cribado de anomalı́as cromosómicas. Al
respecto, Gandhi et al38 no encuentran que, en los
embarazos simples, el incremento del IMC esté
asociado con una visualización subóptima de la
translucencia nucal, pero sı́ con una mayor duración
de la exploración ecográfica, ası́ como con una peor
visualización del hueso nasal.

3. Durante el segundo trimestre:
� Cribado de diabetes gestacional, si fue negativo

previamente.
� Valoración ecográfica morfológica sistemática y nor-

malizada en la semana 20 de gestación. Debe incluir
una ecocardiografı́a fetal, por la gran frecuencia de
defectos cardiacos en los fetos de gestantes obesas.
Hay que tener en cuenta que, con el incremento
materno del IMC, existe una disminución en la
detección de anomalı́as fetales, con una diferencia
de al menos un 20% en comparación con las mujeres
con IMC normal, fundamentalmente por la mala
visualización ecográfica en las obesas39.

Hipertrigliceridemia
Colesterol HGL bajo

Aumento
de la

resistencia
a la insulina

Aumento de AGL

Obesidad

HTA (aumento
de la presión
sanguínea)

Hiperglucemia

Diabetes tipo 2

Enfermedad cardiovascular

Figura 1 Papel de la obesidad en el sı́ndrome metabólico.

AGL: ácidos grasis libres; cHDL: colesterol unido a lipoproteı́nas

de alta densidad; HTA: hipertensión arterial. Fuente:

Braguinsky23.
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� Eco-doppler de las arterias uterinas como parte del
cribado de la preeclampsia40.

� Nuevamente, evaluación de la función renal/hepáti-
ca.

4. Durante el tercer trimestre:
� Incremento de la frecuencia de visitas para detectar la

aparición temprana de hipertensión/preeclampsia.
� Pruebas de bienestar fetal que, en las gestantes con

obesidad mórbida, conviene iniciarlas más precoz-
mente, en la semana 36.

� Control de movimientos fetales (autovigilancia).
� Evaluación de la función renal/hepática.

5. Durante el parto y el posparto:
a. Valoración anestesiologı́a previa
b. Parto:

� Profilaxis antibiótica.
� Alumbramiento dirigido.
� En caso de cesárea, la Incisión de Pfannestiel

presenta menos complicaciones. En todos los casos,
se recomienda el cierre del tejido subcutáneo.

c. Postparto:
� Control de sangrado.
� Medidas para minimizar el riesgo tromboembólico,

como deambulación precoz, uso de medias de
compresión graduada y profilaxis con heparina de
bajo peso molecular 3–5 dı́as postparto.

Debemos tener en cuenta que el puerperio puede ser un
excelente perı́odo para informar a la paciente sobre los
potenciales riesgos a largo plazo de la obesidad y asesorarla
sobre las ventajas que le puede proporcionar llevar a cabo
una pérdida de peso antes de intentar una nueva gestación.
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