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Editorial

Cambio del perfil epidemiológico y demográfico 
determina un mayor riesgo de cáncer ginecológico 
en la mujer chilena 

Chile en las últimas décadas ha presentado una 
transición epidemiológica caracterizada por un au-
mento de las enfermedades no transmisibles, entre 
ellas el cáncer, constituyéndose esta enfermedad 
en un problema de salud pública. En el año 2009, 
según el Instituto Nacional de Estadísticas de Chile 
(1), el fallecimiento por cáncer fue la segunda cau-
sa de muerte (25,7%), detrás de las enfermedades 
cardio-vasculares (28,7%). 

En ese año, fallecieron por cáncer 10.884 mu-
jeres, siendo el cáncer de mama (15,7/100.000 
mujeres) la primera causa de muerte oncológica, 
seguido por el cáncer gástrico (13,0/100.000 mu-
jeres), el de vesícula biliar (11,9/100.000 mujeres), 
el bronco-pulmonar (11,1/100.000 mujeres) y el de 
colon (8,4/100.000 mujeres). En ellas, el cáncer di-
gestivo fue la primera causa de muerte oncológica, 
seguida por el cáncer ginecológico. En la Tabla I 
se presenta la comparación de la mortalidad por 
cáncer ginecológico entre los años 1997 y 2009. 
Se aprecia que hay un aumento significativo de la 
proporción de muertes por cáncer de mama, ovario 
y cuerpo uterino; mientras que hay una reducción 
significativa para el cáncer de cuello uterino, y sin 
cambios para vulva y vagina.

La mortalidad por cáncer ginecológico se rela-

Localización

Mama
Cuello uterino
Ovario
Cuerpo uterino
Vulva
Vagina

n

885
773
254
188
34
15

Tasa 1997

12,0
9,9
3,4
2,5
0,5
0,2

n

1.338
646
377
273
26
13

Tasa 2009

15,7
7,6
4,4
3,2
0,3
0,2

OR (95% IC)

1,31 (1,20-1,42)
0,76 (0,68-0,85)
1,28 (1,09-1,59)
1,25 (1,04-1,52)

NS
NS

(Tasa x 100.000 mujeres)

Tabla I
MORTALIDAD POR CÁNCER GINECOLÓGICO, CHILE 1997- 2009

ciona con la edad de la mujer, es así que a mayor 
edad mayor riesgo de mortalidad. En 2009 (1), el 
51,7% de la mortalidad por cáncer de mama corres-
pondió a mujeres de 65 o más años, para cáncer 
cérvicouterino el 46,0%, para cáncer de ovario el 
52,5%, para cáncer de cuerpo uterino el 65,6%, 
para cáncer de vulva el 65,4% y para cáncer de va-
gina el 61,6%. 

El envejecimiento poblacional pone a la mujer 
chilena en mayor riesgo de cáncer en general y 
de cáncer ginecológico en particular. En 2009 se 
estimó una población de 853.903 mujeres de 65 o 
más años (1), mientras que para 2020 se estiman 
1.238.325 mujeres (3), un 45% más de mujeres de 
ese grupo etario, por lo que es esperable un au-
mento de la incidencia y de la mortalidad general 
por cáncer.  

Otro factor que incide en el mayor riesgo onco-
lógico de la población es el desarrollo económico 
del país. Chile es un país en desarrollo, y por tan-
to asociado a una serie de cambios en su régimen 
alimentario y modo de vida, que se asocian a cán-
cer, asemejándose en sus características onco-
epidemiológicas a lo que se observa en los países 
económicamente desarrollados de la Región de las 
Américas (4,5). 
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Según la Encuesta Nacional de Salud 2009-
2010 (6), en la población de mujeres de 15 o más 
años: el 37,1% fuma, el 43,5% consume alcohol, 
el 30,7% son obesas, el 25,3% son hipertensas, 
el 10,4% son diabéticas, el 38,1% tienen el coles-
terol total elevado y el 92,9% son sedentarias en 
el tiempo libre. Todas estas carácteristicas epide-
miológicas son factores de riesgo que se asocian 
a patologías oncológicas en general y también al 
cáncer ginecológico. Rose y cols (7), informan que 
la obesidad central, la resistencia a la insulina, la hi-
pertensión arterial y la dislipidemia aterogénica son 
factores de riesgo para cáncer de mama. Lahmann 
y cols (8) informan el significativo mayor riesgo de 
la obesidad para cáncer de ovario (BMI>30 kg/m2 
[1,33; 95%CI:1,05-1,68]); similar información repor-
tan Friedenreich y cols (9) para cáncer de endome-
trio (BMI>30 kg/m2 [1,78; 95%CI:1,41-2,26]). Chen 
y cols (10) muestran de la asociación del consumo 
moderado de alcohol y un mayor riesgo de cáncer 
de mama (RR: 1,15; 95%CI, 1,06-1,24). Cust (11), 
comunica el efecto de la actividad física en la re-
ducción del riesgo para cáncer de ovario (20%) y 
endometrio (20-30%). 

Todos estos antecedentes hacen necesario 
continuar con el desarrollo de políticas públicas 
destinados a mejorar los registros y programas on-
cológicos (12), el acceso oportuno al tratamiento 
(13), la investigación en oncología (14), el fomento 
de los cambios de hábitos saludables de la pobla-
ción (15), y los programas de posgrado destinados 
a aumentar los especialistas oncólogos. 

Dr. Enrique Donoso S.
Editor Jefe. 

Revista SOCHOG.
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RESUMEN

Antecedentes: La ventriculomegalia fetal es un signo ecográfico muy sensible para las alteraciones del 
sistema nervioso central fetal. La morbilidad asociada a la misma depende principalmente de la etiología 
y de la presencia de otras malformaciones asociadas. Si es aislada y no progresiva se puede preveer un 
resultado posnatal favorable hasta en el 70% de los casos aunque hay una gran disparidad de cifras entre 
distintos centros y autores. Objetivo: Establecer la relación entre ventriculomegalia y pronóstico perinatal. 
Método: Se han revisado 60 casos diagnosticados mediante ecografía prenatal en el Hospital Universitario 
de Canarias siguiendo los criterios ecográficos de ventriculomegalia (astas posteriores mayores de 10 mm). 
Se realizaron cariotipos y serología materna y en líquido amniótico para completar el estudio. Resultados: 
Hubo un total de 23 interrupciones voluntarias de la gestación y 28 recién nacidos sin secuelas (47%). Un 
70% de las ventriculomegalias aisladas correspondieron a recién nacidos sin secuelas. El 10% de las ven-
triculomegalias aparecieron en fetos con aneuploidías. Conclusión: El pronóstico fue favorable en los casos 
de ventriculomegalia no progresiva y aislada. La medida de la ventriculomegalia no predice el resultado. 
La variabilidad de resultados en la literatura obliga a cada centro a disponer de sus protocolos y datos para 
aconsejar a la pareja que ha de tomar una decisión sobre el futuro de su embarazo.

PALABRAS CLAVE: Diagnóstico prenatal, ventriculomegalia, ecografía, aneuploidías

SUMMARY

Background: Fetal ventriculomegaly is the most sensitive sonographic sign for central nervous system ano-
malies. Neonatal morbidity and mortality depends on the etiology of the ventriculomegaly and the presence 
of other malformations. Isolated non-progressive ventriculomegaly is associated with 70% favorable results, 
with a great disparity among studies. Aims: To establish the relationships between ventriculomegaly and 
perinatal outcome. Methods: The authors reviewed 60 cases of prenatally diagnosed fetal ventriculomegaly 
in the Canary Islands University Hospital. An ultrasonographic measurement of the lateral ventricles of 10 
mm or more was considered as ventriculomegaly. Fetal and maternal serology was performed as well as 
fetal karyotyping. Results: 23 patients decided to terminate the pregnancy due to unfavorable prognosis. In 
28 cases outcome was favorable. 70% of isolated ventriculomegaly corresponded to healthy newborns. 10% 
of the fetuses had aneuploidies. Conclusion: Prognosis is favorable if ventriculomegaly is isolated and non-
progressive. Measurement of the lateral ventricle does not predict outcome. Disparity of results in literature 
makes it necessary for each Hospital to rely on their own data and guidelines to assess parents on the fate 
of the pregnancy.

KEY WORDS: Prenatal diagnosis, ventriculomegaly, ultrasound, aneuploidy
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INTRODUCCIÓN

La ventriculomegalia es un signo ecográfico que 
puede asociar un número elevado de entidades 
patológicas con pronóstico propio; es el marcador 
más sensible de la patología del sistema nervio-
so central fetal. Determinar la causa de la ventri-
culomegalia conlleva una tarea compleja (1,2). La 
morbilidad asociada, depende principalmente de la 
etiología y presencia de otras malformaciones aso-
ciadas. Existe controversia entre la diferencia de 
este término con el de hidrocefalia, que para algu-
nos autores hace referencia a la etiología obstruc-
tiva (3). Siguiendo protocolos internacionales, se 
define ventriculomegalia como un diámetro de las 
astas posterior de los ventrículos laterales (atrio) 
entre 10-15 mm en el período comprendido entre 
las 15-40 semanas (2,4). La medida se tomará si-
guiendo el eje del ventrículo perpendicular a sus 
paredes, medida de interior a interior, según  reco-
mendaciones la International Society of Ultrasound 
in Obstetrics and Gynecology (ISUOG) (4). 

La incidencia de ventriculomegalia aislada es 
de 0,64/1000 embarazos (5-7). El pronóstico de 
la ventriculomegalia depende de la existencia de 
otras malformaciones o síndromes asociados, en 
caso de hallazgo aislado, es más desfavorable en 
fetos de sexo femenino. En este estudio se han 
recopilado retrospectivamente casos de ventriculo-
megalia diagnosticados en nuestro centro en los úl-
timos cinco años, para establecer la relación entre 
ventriculomegalia y pronóstico perinatal.

PACIENTES Y MÉTODO

Se estudiaron retrospectivamente 60 casos 
diagnosticados de ventriculomegalia en nuestra 
Unidad de Ecografía entre enero de 2006 y enero  
de 2011. Se tomaron como criterios ecográficos de 
ventriculomegalia la medida del asta posterior de 
los ventrículos laterales mayor de 10 mm, siguien-
do criterio de la ISUOG (4).

Una vez diagnosticada, y con el consentimien-
to de la paciente, se solicitó estudio del cariotipo, 
serológico (en líquido amniótico y sangre materna) 
de toxoplasma, rubeola, citomegalovirus, parvovi-
rus B19, y herpes virus. Además se practicó una 
ecografía morfológica exhaustiva para descartar 
anormalidades asociadas. Finalmente, fue solici-
tada una valoración conjunta con el pediatra neu-
rólogo. A aquellas pacientes con criterios de mal 
pronóstico (ventriculomegalia severa precoz, pro-
gresiva, malformaciones asociadas, aneuploidías, 
o anomalías en las pruebas referidas) se les infor-

mó sobre la posibilidad de finalizar la gestación. En 
el resto de los casos se estableció un seguimiento 
inicial semanal, para luego evaluar cada 2-3 sema-
nas los procesos que se mantuvieron estables. En 
algunos casos, se completó el estudio de imagen 
con resonancia magnética. El seguimiento de las 
gestaciones se realizó en la consulta de obstetricia 
de alto riesgo. La vía del parto se decidió por moti-
vos estrictamente obstétricos. 

RESULTADOS

La edad gestacional media al diagnóstico fue 
de 24 semanas (rango: 17-37 semanas). La edad 
media de la madre en el momento del diagnóstico 
era de 29 años (rango: 15-41 años). En 2 pacien-
tes la gestación fue conseguida mediante técnicas 
de reproducción asistida y 3 pacientes presentaban 
antecedentes de malformaciones en gestaciones 
anteriores (1 recién nacido con estenosis pulmonar y 
2 con aborto legal por síndromes polimalformativos). 

En 6 pacientes se asoció una aneuploidía (10%) 
(4 trisomías 21, 1 triploidía y 1 trisomía 13). En 2 
casos hubo una infección materna (citomegalovirus 
y lúes). Además, 16 pacientes (27%) presentaban 
otras anomalías asociadas (Figura 1).

Decidieron interrumpir la gestación 23 pacien-
tes (38%). Si se consideran sólo las gestaciones 
cuyo diagnóstico se consiguió con edad gestacio-
nal dentro del marco legal (≤ 22 semanas), se aco-
gieron a la ley vigente el 74%. De las que interrum-
pieron el embarazo presentaban: 6 aneuploidías, 1 
lúes positiva, malformaciones asociadas (Figuras 2 
y 3) y el resto desarrollaron una ventriculomegalia 
progresiva.  

En aquellas que continuaron con el embarazo, 
la ventriculomegalia fue progresiva en 6 casos. De 
estas últimas, hubo 2 casos de muerte intraútero, 
el otro tiene actualmente 18 meses sin presentar 
alteraciones del desarrollo cognitivo (Figura 3), el 
cuarto fue exitus a los 7 meses de vida por un sín-
drome de Miller Dieker de diagnóstico postnatal, el 
quinto fue exitus a los tres meses de vida por un 
síndrome Marden Walker de diagnóstico postnatal 
(síndrome polimalformativo congénito más una en-
fermedad por reflujo gastroesofágico, incluye afec-
tación de la vía aérea superior y enfermedad por 
reflujo gastroesofágico grave) y el sexto presenta 
secuelas severas secundarias a la infección por ci-
tomegalovirus durante el tercer trimestre (hipoacu-
sia, retraso mental, etc.). En el síndrome de Miller 
Dieker no se detectó prenatalmente la lisencefalia y 
el cuadro fue etiquetado de ventriculomegalia leve 
con polihidramnios.
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De los casos que continuaron con la gestación y 
que presentaban una ventriculomegalia leve y esta-
ble, se diagnosticó posnatalmente 2 casos de espi-
na bífida oculta que fueron tratadas quirúrgicamen-
te y 1 recién nacido con un quiste subependimario 

sin complicaciones asociadas.
En todos los casos el momento de la finaliza-

ción del parto se produjo al término y la vía del parto 
fue vaginal en el 82% (17 partos normales, 6 fór-
ceps y 11 cesáreas).

Figura 1. Esquema que representa el seguimiento y destino de la gestación de las pacientes con medida de 
astas posteriores de ventrículos laterales cerebrales fetales mayor de 10 mm.

60 pacientes

23 INTERRUPCIÓN 
VOLUNTARIA DEL 

EMBARAZO
37 CONTINÚAN

INFECCIONES
1 Lúes

MALFORMACIONES
1 Acondroplasia
6 Hidrocefalia
5 Mielomeningocele
1 Dandy Walker
1 Labio leporino
1 Lisencefalia e 
hipoplasia cerebelosa
1 Malformación de 
Chiari tipo 2

8 PROGRESION
2 Exitus intraútero

2 Exitus postnatales
S. Miller Dieker

                                 S. Polimalformativo Marden Walker.
1 Sano, ventriculomegalia hemorrágica ex vacuo

1 Secuelas CMV
1 S. Rubinstein Taybi

1 Hidrocefalia, estenosis acueducto Silvio, retraso 
psicomotor, macrocefalia, hipomelanosis, 

transt. paroxísticos.

ANEUPLOIDÍAS
4 S. Down
1 Triploidía
1 S. Patau

29 SIN SECUELAS
1    Quiste subependimario
1    Hemangioma placentario
1    Macrosomía
2    Espina bífida oculta
24  Sin hallazgos (leves o 
     asimétricas)
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Figura 2. Ventriculomegalia grave en una gestación 
de 20 semanas coexistiendo con un mielomenin-
gocele.

Figura 3. Ventriculomegalia grave en una gestación 
de 20 semanas en la que postnatalmente la necrop-
sia diagnosticó una lisencefalia.

DISCUSIÓN

Del total de 60 ventriculomegalias, 28 corres-
ponden a recién nacidos sin secuelas (47%). Nues-
tra casuística, aunque no comparable en número 
con la de Larskin y cols (14), aporta resultados infe-
riores respecto al pronóstico favorable, para estos 
autores el 79% de los casos de ventriculomegalias 
aisladas corresponden a desarrollos neonatales 
normales. Probablemente la diferencia esté en la 
cifra de casos estudiados. Por otra parte, excluyen-
do los casos con malformaciones asociadas (16 ca-
sos), nuestra cifra de resultados favorables es del 
70%, poniéndose así de manifiesto que las diferen-
cias en la literatura son debidas parcialmente a los 
criterios de inclusión y exclusión de los casos.

Para evitar los falsos negativos y positivos, y 
la variabilidad interobservador en la ecografía de 

la semana 20 se deben seguir protocolos estric-
tos de medición. Es importante medir el ventrículo 
lateral en la dirección del eje y con los caliper de 
dentro a dentro para evitar crear un error de hasta 
el 10%. La cantidad de plexo coroideo hiperecoico 
en los ventrículos puede ayudar en casos límite. 
En el atrio, los plexos coroideos normalmente lle-
nan >60%. En una verdadera ventriculomegalia los 
plexos coroideos disminuyen en tamaño (relativo 
al atrio) y pueden también “colgar” hacia abajo Es 
preciso tener en cuenta que en fetos varones estas 
estructuras son ligeramente más grandes que en 
las mujeres, para cada edad gestacional.

En la mayoría de los casos registrados en la lite-
ratura la presencia de una ventriculomegalia mode-
rada aislada no tiene repercusión clínica importante 
(1,5,8-10). Rosseau y cols (9), concluyen que sólo 
en un 4,5% de los casos la ventriculomegalia es 
progresiva, cifra que en nuestro caso fue casi el do-
ble (10%). Por tanto, es importante la realización de 
controles ecográficos para determinar si el proceso 
es estable o progresivo, si se asocia a nuevos ha-
llazgos, o se resuelve espontáneamente. Por otro 
lado, la incidencia de malformaciones asociadas 
presenta cifras de hasta el 84% (9,11,12), que en 
nuestra serie alcanzó el 45%, excluyendo las aneu-
ploidías. La importancia de esta cifra la ilustran Po-
ber y cols (13), quienes determinan que el principal 
factor que influye en el pronóstico es la presencia 
de otras malformaciones asociadas. 

En esta serie se observó que la medida de la 
ventriculomegalia no permite predecir el resultado 
perinatal. El diagnóstico prenatal de ventriculome-
galia obliga al clínico a la búsqueda exhaustiva de 
otras anomalías. Por esta razón, aunque contro-
vertida, se recomienda el uso complementario de 
la RMN en aquellos casos donde la ecografía es 
técnicamente difícil (oligoamnios, obesidad mater-
na, etc.).

De igual forma debe valorarse la realización 
del estudio citogenético fetal. La cromosomopatía 
más frecuentemente asociada a esta condición es 
el síndrome de Down. En nuestro trabajo hemos 
encontrado un 10% de cariotipos anormales, cifras 
similares a las encontradas en la literatura (11,15). 
Terry  y cols (16), consideran que la venticulome-
galia aislada es un marcador ecográfico asociado 
a aneuploidías. 

Finalmente, deberemos incluir el estudio micro-
biológico materno-fetal para descartar infecciones 
tales como el citomegalovirus, sífilis o toxoplas-
mosis. En un pequeño número de pacientes, la 
presencia de una ventriculomegalia puede ser la 
primera manifestación de un daño cerebral conse-
cuencia de una infección (12).
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El recién nacido diagnosticado de una ventricu-
lomegalia requiere de un detallado examen físico. 
En ocasiones deberá acompañarse de otras prue-
bas de imagen como la RMN, la ecografía transfon-
tanelar o la TAC. Lee y cols (17), encontraron que 
en más del 50% de los fetos tenían asociada otras 
anomalías en el sistema nervioso central (SNC), 
de éstas sólo el 12% fueron diagnosticadas prena-
talmente. Ellos hacen hincapié en la búsqueda de 
otras malformaciones neurológicas en la vida post-
natal. En nuestro trabajo no se diagnosticaron pre-
natalmente 1 lisencefalia, 2 espinas bífidas ocultas, 
1 quiste subependimario y 1 estenosis del acue-
ducto de Silvio. La RMN se solicitó en 11 casos 
en los que la resolución ecográfica no fue óptima 
(una sospecha de Dandy Walker que se confirmó, 
tres asimetrías ventriculares, una imagen sugestiva 
de mielomeningocele que correspondió a una mal-
formación de Chiari tipo 2, dos informadas como 
normales, una de las cuales se correspondió con 
hidrocefalia secundaria a estenosis del acueducto 
de Silvio [asociando macrocefalia, hipomelanosis, 
retraso psicomotor…] y cuatro ventriculomegalias 
moderadas sin otros hallazgos) y el resultado no 
determinó actuación diferente a la ya pautada.

En un estudio realizado por Váradi y cols (18), 
encontraron un 4% de recurrencia del total de ca-
sos. Recientemente, con el desarrollo de la ge-
nética molecular, se ha encontrado una serie de 
enfermedades con herencia recesiva ligada al cro-
mosoma X, que incluye a la hidrocefalia como una 
de las manifestaciones. Se cree que la hidrocefalia 
relacionada al cromosoma X representa casi un 5% 
de la totalidad de casos (19,20), aunque debido 
probablemente al tamaño de la muestra no encon-
tramos ninguno.

El resultado postnatal depende fundamental-
mente de la edad gestacional al diagnóstico, el 
diámetro de las astas posterior y su progresión, 
el sexo, el cariotipo, la serología y la presencia de 
otras malformaciones asociadas. En esta serie el 
47% de las pacientes con un diagnóstico de ven-
triculomegalia tuvieron un recién nacido sin secue-
las neurológicas, cifra ésta que sube al 70% si se 
excluyen los casos con malformaciones asociadas. 
Por tanto, se encuentra acuerdo con la opinión de 
muchos autores (17) que si la ventriculomegalia no 
es progresiva, ni se asocia a otras malformaciones, 
la probabilidad de tener un recién nacido sano es 
superior al 70%. La gran variabilidad entre publica-
ciones hace preciso que cada centro disponga de 
sus propios datos en función de sus medios, para 
ofrecer consejo a los padres que han de decidir el 
futuro de la gestación.
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RESUMEN

Objetivo: Evaluar las complicaciones asociadas a la miomectomía laparotómica y a la embolización de las 
arterias uterinas en mujeres con miomas sintomáticos. Métodos: Estudio descriptivo restrospectivo efectua-
do en el Complejo Hospitalario Universitario de Vigo desde el año 2008 al 2010. La población en estudio 
la conformaron aquellas mujeres sometidas a una miomectomía laparotómica o a una embolización de las 
arterias uterinas. Se recopilaron las complicaciones registradas en las historias clínicas de las pacientes 
tras las técnicas. Resultados: La tasa de complicaciones en el grupo de las pacientes sometidas a mio-
mectomía fue de 15,2%; las más frecuentes fueron fiebre, anemia, necesidad de trasfusión y hematoma 
subcutáneo. La tasa de complicaciones en el grupo de embolización fue de 4,5% recogiéndose casos de 
síndrome postembolización, mioma parido y un caso de histerectomía. Conclusión: La adecuada indicación 
de cada técnica es fundamental para tener una baja tasa de complicaciones. Se debe tener en cuenta la 
sintomatología, tipo y número de miomas, edad y deseo genésico de cada paciente. 

PALABRAS CLAVE: Embolización de arteria uterina, miomectomía, mioma uterino

SUMMARY

Objective: This study was undertaken to evaluate the complications after laparotomy myomectomy and 
uterine artery embolization in women with symptomatic uterine leiomyoma. Methods: This was a descriptive 
and retrospective study of patients who were treated with embolization and myomectomy for leiomyomas 
from 2008-2010. Complications were measured. Results: The rate of complications collected in the myo-
mectomy group was 15.2%; there were cases of fever, anemia, need for transfusion and subcutaneous 
hematoma. The rate of complications collected in the embolization group was 4.5%; there were cases of 
embolization syndrome, transcervical fibroid expulsion and a case of hysterectomy. Conclusion: The suita-
ble indication of every tecnic is fundamental to have a low rate of complications. It is necessary  to bear in 
mind the symptomatology, type and number of myomas and age and reproductive  desire of  each  patient.

KEY WORDS: Uterine artery embolization, myomectomy, uterine leiomyoma
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INTRODUCCIÓN

El mioma uterino es el tumor benigno ginecoló-
gico más frecuente, presente hasta en el 40% de 
las mujeres. En el 30% de los casos los miomas 
se asocian a alteraciones menstruales, disconfort 
pélvico, dolor e infertilidad (1). Su prevalencia en 
la gestación es del 10% y son causa del 2-3% de 
los casos de infertilidad. El manejo activo de los 
miomas maximiza la tasa de reproducción de for-
ma significativa (2). La localización y el tamaño son 
aspectos condicionantes. Las opciones terapéuti-
cas incluyen tratamientos médicos, miomectomía, 
la embolización de las arterias uterinas (EAU) y la 
histerectomía.

La  EAU está indicada en mujeres con miomas 
sintomáticos y sin deseo gestacional, siendo su uso 
controvertido en pacientes con deseo reproductivo. 
Las contraindicaciones de la EAU son: el embara-
zo, la infección génito-urinaria activa, la sospecha 
de enfermedad neoplásica, los miomas calcificados 
o necrosados, y los derivados de la técnica, coa-
gulopatías, insuficiencia renal y alergia al contras-
te iodado. Como complicaciones se han descrito 
el riesgo de infección, sepsis, histerectomía y fallo 
ovárico precoz (1).

La miomectomía se considera el tratamiento es-
tándar en pacientes con deseo genésico, aunque 
se asocia a recurrencias, sangrado, adherencias y 
rotura uterina en gestaciones futuras (3).

El objetivo de este estudio es evaluar las com-
plicaciones asociadas a ambas técnicas en muje-
res con miomas sintomáticos. 

PACIENTES Y MÉTODO

Estudio descriptivo retrospectivo, efectuado en 
el Complejo Hospitalario Universitario de Vigo, du-
rante el periodo 2008-2010. La población en estudio 
fueron pacientes sometidas a miomectomía laparo-
tómica ó a la embolización de las arterias uterinas. 
Las variables analizadas fueron: edad, paridad, in-
dicación de intervención, y número, tipo y tamaño 
de los miomas, también las complicaciones poste-
riores a la intervención, tiempo de hospitalización y 
respuesta al tratamiento. Los datos se procesaron 
mediante el programa estadístico SPSS versión 18. 
El valor p<0,05 indicó diferencia estadísticamente 
significativa.

RESULTADOS

El número total de pacientes incluidas en el 
estudio fue de 155 casos: 67 miomectomías y 88 

EAU. La edad media de las pacientes fue de 35 
años (rango: 23-46 años) en el grupo de la miomec-
tomía y de 45 años (rango: 25-56 años) en el grupo 
de la embolización. En relación a las gestaciones 
previas, en el primer grupo el porcentaje mayor 
correspondió a pacientes nuligestas (68%) y en el 
segundo grupo a multigestas (70 %). El 65,2% de 
las pacientes en las que se realizó miomectomía 
tenían un mioma único, el 71,9% de las pacientes 
con EAU presentaban miomas múltiples. En ambos 
grupos el tipo de mioma más frecuente fue el in-
tramural representado un 56,1% en el grupo de la 
miomectomía y 37,9% en el de la EAU. En el tama-
ño  medio de los miomas no hubo diferencias sig-
nificativas entre ambos grupos, siendo 8,46 cm en 
el grupo miomectomía y 7,3 cm en el grupo EAU. 
En una de cada cinco miomectomías (19,7%) se 
produjo la entrada en la cavidad uterina .

La estancia media hospitalaria en el grupo de 
las pacientes sometidas a miomectomía fue casi el 
triple que en el grupo de la EAU (Tabla I). La estan-
cia media hospitalaria fue de 6,3 días en el grupo 
de miomectomía y 2,8 en el de la EAU.

La principal indicación en el grupo miomectomía 
fue la sintomatología compresiva (40%) y en segun-
do lugar (28%) el sangrado uterino anormal. En el 
grupo de pacientes sometidas a embolización, en el 
59% de los casos la indicación de la técnica fue por 
sangrado anormal seguida por la sintomatología 
compresiva (28%). No se hallaron diferencias es-
tadísticamente significativas entre estas variables.

La tasa global de complicaciones en el grupo 
de la miomectomía fue del 15,2%; las más frecuen-
tes fueron fiebre, anemia, necesidad de trasfusión 
y el hematoma subcutáneo. En el grupo de la em-
bolización fue del 4,5% registrándose un caso de 
síndrome postembolización, otro de mioma parido 
y destacando un caso de histerectomía.

La evolución fue favorable en el 84% de las 
pacientes miomectomizadas  y en el 92,3% de los 
casos de embolización. El dolor abdominal persistió 
en el 3,2% y 1% de las pacientes respectivamen-
te. En lo referente al sangrado uterino anormal, se 
mantuvo en el 3,2% y 2,6% de las pacientes. En el 
grupo de la EAU, la reembolización fue necesaria 
en el 1,3% de las pacientes y la histerectomía pos-
terior en el 3,8% (n=3) debido a la persistencia de 
la sintomatología (dos de los casos por no cese de 
la metrorragia y en un caso por  endometritis com-
plicada con cuadro séptico) (Tabla II).

Han sido registrados cinco casos de gestacio-
nes tras la miomectomía (sólo tres llegaron a térmi-
no y dos abortos). No hay ninguna gestación en el 
grupo de las EAU (Tabla II).
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Edad media 

Gestación previa

Número de miomas 

Tipo de miomas 

Tamaño medio del mioma 

Entrada a cavidad uterina 

Días de hospitalización 

Grupo
Miomectomía

35 años (23-46) 

68%  nuligesta 
32%  multigesta 

Único: 65,2%. 
Múltiples: 33,3%. 

56,1% intramural 
1,5%  submucoso 
31,8% subseroso 
10,6 % I+SS 

8,46 cm 

19,7% 

6,36 (3-17)

Grupo
Embolización

45 años (25-56). 

30% nuligesta 
70% multigesta 

Únicos : 28,1% 
Múltiples: 71,9%. 

37,9% intramural 
2,3% submucoso 
11,5% subseroso 
20,7 % I+SS

7,3 cm 

-

2,8 (1-10)                 

I: mioma intramural. SS: mioma subseroso.

Tabla I
CARACTERÍSTICAS PREVIAS A LA INTERVENCIÓN EN CADA UNO DE LOS GRUPOS Y TIEMPO 

DE HOSPITALIZACIÓN

Evolución favorable 
Dolor abdominal 
Sangrado anormal 
Reembolización 
Histerectomía posterior
Gestación posterior

Tabla II
EVOLUCIÓN, COMPLICACIONES TRAS LA INTERVENCIÓN, NECESIDAD DE REINTERVENCIÓN Y 

TASA DE GESTACIÓN POSTERIOR EN CADA GRUPO

Miomectomía 

84,1% 
3,2% 
3,2 % 

0
0 

5 (2 abortos) 

Embolización 

92,3% 
1% 

2,6 % 
1,3 % 

3,8% (3) 
0 

DISCUSIÓN

La miomectomía y la EAU son dos procedimien-
tos terapéuticos diferentes y de difícil comparación. 
Es un estudio susceptible de sesgo debido a las di-
ferencias de selección y seguimiento. También hay 
que tener en cuenta que no son grupos homogé-
neos en cuanto a la edad media y deseo genésico.

La principal indicación de la miomectomía fue la 
sintomatología compresiva y de la EAU el sangrado 
anormal. Estos datos son similares a lo observado 
en otros estudios publicados (1). 

La tasa  de éxito a corto plazo en nuestro es-
tudio,  medida  por la mejoría de los síntomas, fue 

del 84,1% para la miomectomía y del 92,3% para la 
EAU, similar a lo publicado en una revisión Cochra-
ne, en donde se recogía una tasa de  miomectomía 
efectiva del 93% y del 87,5% en la embolización 
(1). Así mismo, se han evaluado estos resultados 
a corto y largo plazo (a los 5-7 años) en el caso de 
la EAU datándose una mejoría clínica del 90 y 75% 
respectivamente (4).

Se registró una mayor tasa de complicaciones 
en el grupo de la miomectomía  (15,2%)  respecto a 
la  EAU (4,5%). Aunque en este segundo grupo fue 
necesaria la reintervención en  el 5,1% (reemboliza-
ción 1,3% e histerectomía 3,8%). Se ha publicado 
que la tasa general de complicaciones de la EAU 
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es de un 10,5%, y la tasa de complicaciones graves 
es de un 1,5% (5). En una de las últimas  revisiones 
realizadas, se recoge que los resultados a medio-
largo plazo con ambas técnicas son similares, ex-
cepto una  mayor frecuencia de reintervención en 
el grupo de la EAU (6). En nuestro estudio al igual 
que en otros, existe  una diferencia estadísticamen-
te significativa en la duración de la estancia hospi-
talaria a favor de la EAU (1).

Hubo 5 gestaciones tras la miomectomía (tres 
de las cuales llegaron a término) y ninguna en el 
grupo de la EAU. Sin embargo, hay que tener en 
cuenta que los grupos a estudio no son compa-
rables en cuanto a la edad media, la paridad y el 
deseo genésico. La embolización de las arterias 
uterinas está asociada a mayores tasas de aborto, 
alteraciones placentarias, malposiciones fetales, 
restricciones de crecimiento fetal y prematuridad 
(3). La mayoría de los trabajos concluyen que la 
miomectomía es la mejor opción terapéutica en las 
mujeres con deseo genésico y miomas uterinos sin-
tomáticos (2,7,8). Aún así, en determinadas pacien-
tes, para las que la única solución terapéutica es la 
histerectomía o una miomectomía de riesgo, podría 
plantearse  la realización  de una EAU como opción 
terapéutica. 

Otro aspecto destacable es que en la mayoría 
de los estudios no hacen referencia a algunas va-
riables importantes tales como el coste-beneficio y 
resultados comparativos con técnicas quirúrgicas 
menos invasivas. 

A pesar de haberse registrado una mayor tasa 
de reintervención en las pacientes sometidas a 
EAU, este procedimiento debe tenerse en cuenta 
como un arma  terapéutica en pacientes con alto 
riesgo quirúrgico y en aquellas en las que se quiera 
evitar una cirugía abdominal. Sería interesante rea-
lizar estudios que comparen otras opciones tera-
péuticas como la ablación endometrial, histerecto-
mía total  laparoscópica o la histerectomía vaginal.

CONCLUSIÓN              
                                                                                           
La adecuada indicación de cada técnica es fun-

damental para tener una baja tasa de complicacio-

nes. Se deberá  tener en cuenta la sintomatología, 
el tipo y número de miomas, la edad y el deseo ge-
nésico de cada paciente. La EAU debe considerar-
se como un arma terapéutica en pacientes de alto 
riesgo quirúrgico. La embolización realizada pre-
viamente a la miomectomía (preoperatoriamente o 
como combinación de ambas técnicas) puede ser 
una propuesta a considerar en casos selecciona-
dos. Son necesarios más estudios que evalúen los 
efectos a largo plazo y el impacto en la fertilidad.
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RESUMEN

Objetivo: Analizar la tasa de detección de fetos pequeños para la edad gestacional (PEG) y crecimiento 
intrauterino restringido (CIR) mediante exploración ecográfica. Método: Estudio retrospectivo de casos y 
controles. Recién nacidos (RN) de gestaciones únicas a término (entre la semana 37-42) en el Hospital 
Universitario San Cecilio entre 2009 y 2010. Grupo casos: 98 RN a término con peso al nacer < 2500 g, con 
peso fetal estimado (PFE) por ecografía en el III trimestre. Grupo control: 100 RN durante el mismo período 
con peso al nacer entre 3000-4000 g, con PFE por ecografía en el III trimestre obtenido de forma aleatoria. 
Resultados: La tasa de detección de CIR tipo I  fue de un 11,1% con una incidencia del 0,1% y la tasa de de-
tección de pequeños para edad gestacional fue de un 56,5% con una incidencia del 2% respecto al total de 
RN. Conclusión: En nuestra experiencia la EPF mediante ecografía en fetos con peso bajo el p10 tiene un 
error de 6% respecto al peso neonatal, esto permite una adecuada identificación de fetos con PEG y CIR.

PALABRAS CLAVE: Crecimiento intrauterino restringido, pequeño para la edad gestacional

SUMMARY 

Objective: To analyze the detection rate of small for gestational age (SGA) fetuses and intrauterine growth 
restriction (IUGR) fetuses by ultrasound exploration. Methods: Cases and controls retrospective study. Ma-
terial: Newborn (NB) of singleton pregnancies at term (between 37 and 42 weeks) at the Hospital Univer-
sitario San Cecilio between 2009 and 2010 both inclusive. Cases group: 98 at term NB with a birth weight 
< 2500 g; and an estimated fetal weight (EFW) by ultrasound in the 3rd trimester. Controls Group: 100 NB 
during the same period of time with birth weight between 3000-4000g, with EFW by ultrasound in the 3rd 
trimester randomly extracted. Results: The detection  rate of small for gestational age infants born  was 
56.5% with 2% of incidence and the detection rate of intrauterine growth restriction type I was 11.1% with 
0.1% of incidence within the total number of newborns in the period from 2009 to 2010. Conclusion: In our 
experience, EPF ultrasound in fetuses with weight below the 10th percentile has an error of 6% compared 
to birth weight, this allows proper identification of fetuses with SGA and IUGR.

KEY WORDS: Fetal growth restriction, small for gestational age
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INTRODUCCIÓN

Las alteraciones del crecimiento intrauterino son 
una situación frecuente en obstetricia. Se conside-
ra un feto pequeño para edad gestacional (PEG) 
el que tiene un peso estimado inferior al p10. Se 
define el crecimiento intrauterino restringido (CIR) 
como: a) la presencia de un peso fetal estimado 
(PFE) inferior al p3 o b) un peso estimado entre p3 
y p10 con alteración del flujo cerebro-placentario o 
de las arterias uterinas. Se produce una limitación 
del potencial de crecimiento intrínseco del feto de-
bido a factores uteroplacentarios. La dificultad radi-
ca en que no podemos conocer cuál es el potencial 
de crecimiento intrínseco de cada feto, por ello nos 
tenemos que basar en tablas de peso adecuadas a 
nuestra población y los percentiles de normalidad.
Por lo tanto, el estudio Doppler es esencial para di-
ferenciar entre los fetos que presentan un CIR de 
los PEG. Sin embargo, también es importante dis-
criminar aquéllos que presentan alguna patología 
asociada (PEG anormales) (1). Debemos tener en 
cuenta que el 70% de los fetos con peso estimado 
por debajo del percentil 10 son simplemente peque-
ños por factores constitucionales tales como: sexo 
femenino, raza étnica, índice ponderal materno, 
paridad. Estos fetos no tienen aumentada la mor-
bimortalidad (2).

En definitiva, los fetos con peso estimado < p10 
se clasifican en: a) PEG anormal: si PFE < p10 y 
anomalía estructural, genética o infecciosa. b) PEG 
normal: si PFE < p10 y lo demás normal. c) CIR:
Tipo I: PFE < p3 + índice cerebro-placentario (ICP) 
normal. Índice de pulsatilidad (IP) arterias uterinas 
(AUt) normal.
Tipo II: PFE < p10 + ICP < p5 ó IP AUt alterado.
Tipo III: PFE < p10 + flujo diastólico ausente en AUt.
Tipo IV: PFE < p10 + ICP < p5 + arteria cerebral 
media (ACM) <  p5. 
Tipo V: PFE < p10 + 1 ó más criterios de gravedad: 
perfil biofísico alterado, registro frecuencia cardia-
ca fetal alterado (sin variabilidad o con desacele-
raciones), flujo diastólico reverso en AUt, IP ductus 
venoso > p95 y/o pulsaciones en la vena umbilical.
Los factores de riesgo son múltiples y no siempre 
bien definidos; entre ellos los trastornos hiperten-
sivos del embarazo están presentes en 1/3 de las 
alteraciones del crecimiento fetal (3). En este sen-
tido el flujo Doppler de las arterias uterinas en el I 
y II trimestre tiene un papel muy importante en la 
predicción de preeclampsia (4).

La detección de los fetos con déficit del creci-
miento es de gran importancia ya que el riesgo de 
resultados perinatales adversos es hasta cuatro 
veces mayor en aquellos no identificados antena-

talmente. La ecografía es el gold standard para la 
estimación biométrica fetal (1,5). Esto requiere tres 
pasos fundamentales: correcta datación de la edad 
gestacional, estimación antenatal del crecimiento 
y valoración del crecimiento fetal con estándares 
adecuados.

Se suelen utilizar las biometrías fetales medi-
das por ecografía pero esta estrategia ha mostrado 
un alto número de falsos positivos. Sin embargo, 
las fórmulas de cálculo de peso fetal a partir de 
los datos biométricos tienen una alta validez, es-
pecialmente las que incorporan medidas cefálicas, 
abdominales y de las extremidades (6). Aunque no 
debemos olvidar que para todas las fórmulas consi-
deradas, el error entre el peso real y el estimado no 
es inferior al 7,5-10% (7).

El objetivo del estudio es analizar la tasa de de-
tección de fetos PEG y con CIR mediante explo-
ración ecográfica en la Unidad de Gestión Clínica 
de Obstetricia y Ginecología (UGC) del Hospital 
Universitario San Cecilio durante los años 2009 y 
2010.

MATERIAL Y MÉTODOS 

Tipo de estudio: Estudio retrospectivo de casos y 
controles.
Material: Recién nacidos (RN) de gestaciones úni-
cas a término (entre la semana 37 y 42) en el Hos-
pital Universitario San Cecilio (HUSC) entre 2009 y 
2010 ambos inclusive.
Grupo casos: 98 RN a término con peso al nacer 
< 2500 g; con PFE por ecografía en el III trimestre. 
Consideramos pérdidas un total de 39 RN con peso 
< 2500 g en los que no queda constancia de PFE. 
Grupo controles: 100 RN durante el mismo perío-
do de tiempo con peso al nacer entre 3000-4000 g, 
con PFE por ecografía en el III trimestre. Este grupo 
se extrae del total de los recién nacidos entre 3000 
y 4000 g entre el año 2009-2010 de forma aleatoria.

Los pesos fetales son estimados mediante 
exploración ecográfica a partir de las medidas 
del diámetro biparietal, circunferencia abdominal 
y longitud del fémur. Se emplean para el cálculo 
del PFE las tablas de Hadlock predeterminadas en 
los ecógrafos de nuestra unidad. Los datos fue-
ron obtenidos mediante la revisión de las historias 
clínicas recogidas en la base electrónica intrahos-
pitalaria. Se excluyeron gestaciones gemelares a 
término con recién nacidos con peso < 2.500 g, 
así mismo, no se han incluido gestaciones < 37 
semanas, ni gestaciones > 42 semanas. Hemos 
excluido del estudio (total de la muestra) un total 
de 39 pérdidas por inexistencia de PFE en nuestra 
base de datos.
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Método: El análisis descriptivo de los datos abar-
ca tanto en el grupo caso como en el control las 
siguientes variables: edad materna, fórmula obs-
tétrica, antecedentes personales maternos, termi-
nación de la gestación. Se realiza test de compa-
ración de 2 medias para muestras independientes 
(Test de Student), con el objetivo de comparar el 
peso del recién nacido con el peso fetal estimado 
en ecografía del III trimestre. Se analizan los datos 
mediante el paquete estadístico SPSS 15.0. To-
dos los datos analizados y descritos se han obte-
nido de la base de datos del Hospital Universitario 
San Cecilio de Granada, el cual atiende al área 
Sur de Granada y es centro de referencia para 
otros hospitales de menor nivel asistencial. 

RESULTADOS

Durante los años 2009 y 2010 hubo un total de 
5576 partos en nuestro hospital. La incidencia de 
recién nacidos PEG fue de un 2% respecto al total 
de recién nacidos en el período de 2009 a 2010. La 
incidencia de recién nacidos con CIR tipo I fue de 
un 0,1%  respecto al total de RN durante el período 
de estudio.

En el grupo de recién nacidos con peso inferior 
a 2500 g, encontramos que tan sólo el 1% de los 
casos fueron embarazos cronológicamente prolon-
gados (41-42 semanas) mientras que en el grupo 
control fueron 24,7 %. La terminación del parto en 
el grupo de recién nacidos de peso <2500 g fue de 
forma espontánea en el 63,3% de los casos, aca-
bando en cesárea el 29,6%, y partos instrumen-
tales el 7,1% de los casos. Por el contrario en el 
grupo control encontramos un total de un 76,3% de 
partos espontáneos, 17,5% de cesáreas y un 6,2% 
de partos instrumentales.

La media de edad materna fue de 31,78 años 
(DS ±5,54 años)  y la mayoría de las gestantes eran 
nulíparas en el grupo de casos (59,2%). En el gru-
po control la muestra se considera homogénea en 
cuanto a edad materna y fórmula obstétrica.

Entre los antecedentes personales maternos en 
el grupo de recién nacidos con peso < p10 para la 
edad gestacional, los más destacados fueron: esta-
dos hipertensivos del embarazo (16,3%) (hiperten-
sión inducida por el embarazo, hipertensión crónica 
y preeclampsia), oligoamnios diagnosticado prena-
talmente (10%), diabetes gestacional (3,1%), alte-
raciones tiroideas (3,1%), obesidad (2,9%) y arteria 
umbilical única diagnosticada prenatalmente (2%).

En el grupo control evidenciamos un 7,2% de 
estados hipertensivos, además, no se evidenció 
ningún caso de arteria umbilical única ni oligoam-
nios, alteraciones tiroideas en un 2,1%; 1% de dia-

betes gestacional, sin encontrar ningún caso de 
diabetes pregestacional.

La tasa de detección de CIR tipo I (peso inferior 
al percentil 3, sin signos de redistribución hemo-
dinámica) fue de un 11,1%, la tasa de detección 
de pequeños para la edad gestacional (PEG; peso 
entre los percentiles 3 al 10 poblacional sin alte-
raciones hemodinámicas; con Doppler de arteria 
umbilical y arteria cerebral media normales) fue de 
56,5%.

La media de pesos fetales estimados en el gru-
po control fue de 3204,8 g (DS ± 299,9 g), mientras 
que en el grupo de los casos, la media fue de 2441 
g (DS ±370,4 g).

Al realizar el test de comparación de 2 medias 
para muestras independientes (Test de Student), 
se calcula el error entre el peso fetal estimado y el 
peso al nacer. En el grupo de controles la media 
diferencial se estima en 206,5 g, mientras que en 
los recién nacidos del grupo de casos la diferencia 
encontrada es de 143,6 g. Al comparar el error en 
la estimación ecográfica en ambos grupos, la dife-
rencia es significativa (p<0,001 con IC95%: 250,9-
449,4 g).

DISCUSIÓN

Durante los años 2009 y 2010 hubo un total de 
5576 partos en el HUSC siendo la incidencia de RN 
con peso < p10 para su edad gestacional de 2,1%. 
Las revisiones sistemáticas recogidas en la litera-
tura hablan de una incidencia que oscila entre el 4 
y el 15% (8). La mayor morbi-mortalidad que pre-
sentan estos RN supone un importante impacto en 
los servicios destinados a su atención, y esto hace 
fundamental su detección antenatal.

Un primer paso para mejorar el diagnóstico ante-
natal es detectar la presencia de factores de riesgo 
de retraso del crecimiento fetal. Entre nuestra pobla-
ción hasta un 16,3% de las gestaciones con RN con 
peso < p10 presentaron trastornos hipertensivos. 
Estos representan el principal factor de riesgo para 
el desarrollo de CIR ya que están presentes en 1/3 
de las alteraciones del crecimiento fetal (3). Nues-
tra Unidad de Gestión Clínica (UGC) ha implantado 
durante el último año un programa de cribado de 
preeclampsia que se realiza en la consulta de I tri-
mestre mediante el análisis del flujo Doppler de am-
bas arterias uterinas y la toma de tensión arterial en 
ambos brazos. Se realiza a todas aquellas gestantes 
que presentan riesgo elevado de preeclampsia. Si 
el resultado del cribado es de alto riesgo se inicia 
tratamiento profiláctico con AAS 100 mg/día que se 
mantiene hasta la semana 36 de gestación, y con-
trol Doppler de las arterias uterinas en las semanas 
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16, 20 y 24. Este protocolo ha permitido mejorar la 
detección precoz de trastornos hipertensivos en las 
embarazadas de riesgo, mejorar la detección de 
fetos pequeños asociados a dichos trastornos así 
como su seguimiento, y finalmente mejorar los resul-
tados perinatales.

La correcta datación de la gestación es un paso 
previo fundamental para mejorar el diagnóstico 
ecográfico de las alteraciones en el crecimiento 
fetal. En este sentido, nuestra UGC ha implantado 
una consulta para cribado de cromosomopatías de 
I trimestre que es de ámbito universal en nuestra 
población. Siguiendo las últimas recomendaciones, 
se realiza la datación de la gestación en función de 
la longitud céfalo-nalgas (LCN) en esa visita de I 
trimestre. 

Estas nuevas medidas, tanto el cribado de pre-
eclampsia en I trimestre como la datación mediante 
LCN en el I trimestre, han sido de reciente implanta-
ción en nustra UGC. Por tanto, aún es pronto para 
valorar el impacto real de las mismas a largo plazo, 
aunque los resultados iniciales son muy positivos.

Menos del 1% de los fetos con peso < p10 na-
cieron más allá de la semana 41. Probablemente 
este porcentaje recoja aquéllos que fueron catalo-
gados ecográficamente como falsos negativos con 
PFE normal para edad gestacional y se les dejó 
evolucionar hasta el embarazo cronológicamente 
prolongado. El resto nacieron antes de la semana 
40, tal y como indican los protocolos de manejo de 
fetos con CIR o PEG, consiguiendo una tasa de 
partos espontáneos del 63,3%.

Diferentes estudios han intentado determinar 
cuál es el mejor método para realizar la estimación 
del peso fetal mediante ecografía. La mayoría coin-
ciden en que el empleo de las tablas desarrolladas 
por Hadlock es el que permite una mejor aproxima-
ción al peso real. Nuestros ecográfos tienen prede-
terminadas las tablas Hadlock para el cálculo del 
peso fetal a partir de la medida del diámetro biparie-
tal, circunferencia abdominal y longitud del fémur. 
Por supuesto, es fundamental realizar estas medi-
das siguiendo los estándares de calidad estableci-
dos (8). Un campo de mejora en este sentido puede 
ser entrenar las habilidades de los facultativos res-
ponsables de la ecografía del III trimestre de la ges-
tación, así como que la EPF sea realizada por dos 
facultativos distintos antes de tomar una decisión 
en cuanto al manejo o el momento de finalización.

Las publicaciones y revisiones a este respecto 
muestran que para todas las fórmulas de cálculo 
del peso fetal consideradas, el error entre el peso 
real y el estimado no es inferior a 7,5-10% (7,9). 
Nuestros resultados muestran una tasa de error en 
la detección de fetos con peso < p10 del 6% (143,6 

g), mejorando las tasas que reflejan otros estudios 
a nivel mundial (10). En nuestro estudio encontra-
mos una tasa de detección de fetos PEG del 56,5% 
y de CIR del 11,1%, ambas cifras también superio-
res a las recogidas en distintos estudios internacio-
nales (7,10).

CONCLUSIÓN
 

Nuestra experiencia muestra que la EPF me-
diante ecografía en fetos con peso bajo el p10 tie-
ne un error de 6% respecto al peso neonatal, esto 
permite una adecuada identificación de fetos con 
PEG y CIR.
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RESUMEN

Objetivo: Conocer la mortalidad perinatal del parto prematuro y los factores de riesgo asociados, usando 
los datos perinatales clínicos, los resultados de laboratorio y los hallazgos patológicos del feto, neonato y 
placenta. Métodos: Estudio retrospectivo, cohorte de 407 nacimientos prematuros, únicos, entre 22.0 y 34.0 
semanas de gestación. Se estudiaron las muertes fetales y neonatales hasta los 7 días de vida. Fallecieron 
122 niños (64 muertes fetales y 58 neonatales), 78 tuvieron autopsia. Resultados: La mortalidad perina-
tal fue de 30% (122/407). El 71% (87/122) de las muertes ocurrieron antes de las 30 semanas y el 81% 
(99/122) en nacidos con peso menor de 1500 gramos. Las principales causas de muerte perinatal según el 
factor asociado con el parto prematuro fueron: infección bacteriana ascendente (IBA) 41% (50/122), anoma-
lía congénita 20% (24/122) e hipertensión arterial 12% (15/122). Los factores de riesgo de muerte perinatal, 
identificados mediante análisis de regresión logística, fueron: edad gestacional al parto (p<0,001), anomalía 
congénita (p<0,001), IBA (p=0,02) e hipertensión arterial (p=0,03). Las principales causas de muerte peri-
natal fueron: hipoxia (aguda o crónica) 28%, infección congénita 23% (preferentemente neumonía 18%), 
desprendimiento prematuro de placenta con hipoxia y shock hipovolémico 18%, anomalía congénita 18% 
y síndrome hipertensivo con hipoxia aguda o crónica 7%. Conclusiones: Entre las 22 y 34 semanas de 
gestación, el parto prematuro por IBA fue la causa más frecuente de muerte perinatal, la edad gestacional 
al parto fue el principal factor de riesgo de mortalidad y la hipoxia fue la causa más frecuente de muerte.

PALABRAS CLAVE: Mortalidad perinatal, nacimiento prematuro, infección congénita

SUMMARY

Aim: To determine perinatal mortality of premature birth and the risk factors associated using perinatal cli-
nical data, laboratory results and histopathological fetal, neonatal and placental findings. Methods: Retros-
pective cohort study of 407 preterm single births at   22.0-34.0 weeks gestation. Fetal and neonatal deaths 
until 7 days of life were studied. One hundred and twenty two children died (64 fetal deaths and 58 neonatal 
deaths), 78 had autopsy. Results: Perinatal mortality was 30% (122/407). Of total deaths, 71% (87/122) 
occurred before 30 weeks gestation and 81% (99/122) occurred in very low birth weight infants (<1500 g). 
The main causes of perinatal mortality according to associated factors for premature birth were: ascending 
bacterial infection (ABI) 41% (50/122), congenital anomalies 20% (24/122) and hypertension 12% (15/122). 
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Risk factors for perinatal mortality, identified by logistic regression analisis were: births at gestational age 
p<0.001, congenital anomalies p<0.001, ABI p=0.02 and hypertension p=0.03. The major causes of pe-
rinatal death were: hypoxia produced by diverse conditions (acute or chronic) 28%, congenital infections 
23% (mostly congenital pneumonia 18%), abruptio placentae with hypoxia and hypovolemic shock 18%, 
congenital anomalies 18% and hypertensive syndrome with acute or chronic hypoxia 7%. Conclusions: 
In gestations between 22.0-34.0 weeks, premature birth caused by ABI was the most important cause of 
perinatal death, gestational age at birth was identified as the major risk factor for mortality and hypoxia the 
main cause of death.

KEY WORDS: Perinatal mortality, premature birth, congenital infection

INTRODUCCIÓN

Se estima que cada año ocurren en el mundo 
seis millones de muertes perinatales y el parto pre-
maturo es su principal causa (1,2). 

Los nacimientos prematuros son responsables 
del 75 a 80% de la mortalidad perinatal, principal-
mente antes de las 32 semanas (2-4), de más de la 
cuarta parte de la morbilidad a largo plazo y de la 
mayoría de las complicaciones neurológicas y res-
piratorias que presentan los neonatos (2,5). 

En el Hospital Clínico San Borja Arriarán los 
nacimientos entre 22 y 34 semanas en el 69% 
provienen de partos espontáneos y en el 31% de 
partos por indicación médica (6). La infección bac-
teriana ascendente (IBA) es el factor asociado más 
frecuente en el parto espontáneo (51%) y la pre-
eclampsia (62%) el más común en el nacimiento 
indicado (6).

La frecuencia de la IBA es muy alta entre las 20 
y 32 semanas de gestación (7,8). Es causa común 
de parto prematuro, 90% a las 24 semanas y 60% 
a las 32 semanas (7,8). Representa el 33% de las 
muertes fetales entre 22 y 30 semanas principal-
mente por neumonía congénita (9).

La etiología de la muerte fetal y neonatal es 
posible conocerla luego de analizar los datos peri-
natales clínicos, los resultados de laboratorio y los 
hallazgos patológicos del feto, neonato y  placenta 
(9-14).  

En la mortalidad neonatal habitualmente parti-
cipan condiciones que se inician en la vida intrau-
terina, y el neonatólogo recibe un niño gravemen-
te enfermo con pocas posibilidades de sobrevida. 
La comprensión de las condiciones asociadas a la 
mortalidad perinatal y la prevención del parto pre-
maturo mediante intervenciones producto del cono-
cimiento de los factores de riesgo, parecen ser las 
medidas más adecuadas para reducir el nacimiento 
prematuro y la mortalidad asociada (15).  

El objetivo de este estudio fue conocer la mor-
talidad perinatal del parto prematuro entre 22 y 34 

semanas de gestación con embarazos únicos y los 
factores de riesgo asociados, usando los datos pe-
rinatales clínicos, los resultados de laboratorio y los 
hallazgos patológicos del feto, neonato y  placenta.

PACIENTES Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo de la mortalidad perina-
tal del nacimiento único prematuro entre las 22,0 y 
34,0 semanas de gestación, atendido en el Servicio 
de Obstetricia y Ginecología del Hospital San Borja 
Arriarán, en el período entre el 1 de enero de 2007 
y el 30 de junio de 2009. 

Este trabajo analizó la muerte perinatal de se-
rie de partos prematuros entre 22 y 34 semanas 
publicada recientemente (6). El Comité de Ética de 
la Institución aprobó la realización de este trabajo.
Mortalidad perinatal y condiciones asociadas. Se 
estudiaron las muertes fetales y neonatales preco-
ces (hasta los 7 días de vida). La causa asociada a 
la muerte fetal y neonatal se conoció luego de ana-
lizar los datos perinatales clínicos, los resultados 
de laboratorio y los hallazgos patológicos del feto, 
neonato y  placenta (9-14). El estudio anatomopa-
tológico lo realizaron dos patólogos (EK y CM). De-
terminar la causa de la muerte fetal o neonatal en la 
autopsia es con frecuencia complejo; pueden existir 
dos o más condiciones presentes, en esos casos 
se eligió la de mayor importancia asociada con la 
muerte perinatal. Se encontraron las siguientes 
causas asociadas a la muerte perinatal y su des-
cripción diagnóstica:
a) Infecciones: Congénita: Neumonía, compromiso 
inflamatorio agudo alveolar, intersticial y de vía aé-
rea de origen intrauterino, que se presenta en el feto 
(congénita) y/o neonato (connatal) dentro de las 24 
horas de vida. En la autopsia hay signos morfoló-
gicos de hipoxia y shock, asociada con corioam-
nionitis y funisitis histológica agudas placentarias 
(9,16,17). Sepsis por L. monocytogenes, compro-
miso séptico fetal multisistémico con microabsce-
sos pulmonares, hepáticos, renales, subpericar-
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dicos y suprarrenales y placenta con vellositis e 
intervellositis aguda abscedada (9,18). Sepsis por 
C.albicans, compromiso séptico fetal multisistémi-
co y signos morfológicos de shock (19). Sífilis con-
génita por Treponema pallidum, con compromiso 
multisistémico fetal,  hidrops no inmune, neumonía 
alba, fibrosis pancreática, intestinal y hepática con 
signos morfológicos de shock, placentomegalia y 
vellositis crónica linfo-plasmocitaria (9). Neonatal: 
Enterocolitis necrotizante (ECN) con sepsis, cuadro 
clínico compatible con resección intestinal, shock 
séptico y hallazgos específicos en la autopsia: en-
terocolitis necrotizante hemorrágica por un factor 
hipóxico-isquémico de la mucosa intestinal y signos 
morfológicos de shock séptico (20).  
b) Desprendimiento prematuro placenta normoin-
serta: Separación total o parcial de la placenta del 
útero y con manifestaciones fetales de asfixia agu-
da o crónica y shock que conducen habitualmente a 
la muerte fetal o inmediatamente después de nacer 
(9,21,22). La lesión placentaria más frecuentemen-
te encontrada es la hemorragia retroplacentaria.
c) Anomalía congénita: Cromosómica, confirmada 
por cariograma en líquido amniótico o sangre fe-
tal. Síndrome de Turner (XO), trisomía 18, trisomía 
21 (9,23). No cromosómica, habitualmente malfor-
maciones de un órgano o sistema (9,23), de causa 
multifactorial, producto de factores ambientales, 
enfermedades maternas, agentes infecciosos, físi-
cos, químicos, uso de medicamentos o de factores 
mecánicos durante el primer trimestre de la gesta-
ción. Se considera que la malformación constituye 
el diagnóstico de la muerte perinatal.
d) Hipertensión arterial: Embarazada con pree-
clampsia severa o hipertensión arterial crónica. En 
la autopsia del feto-neonato se encuentran signos 
morfológicos de hipoxia aguda y de shock, con 
hallazgos histopatológicos placentarios de infartos 
vellositarios, arteriopatía decidual, hematoma retro-
placentario y maduración acelerada. (9,11,24).
e) Otras condiciones que producen hipoxia aguda: 
Prematurez extrema, enfermedad  de membrana 
hialina, hipoplasia e inmadurez pulmonar, hemo-
rragia intraventricular, infección intraamniótica con 
funisitis, otras. Prematurez extrema, neonato con 
los siguientes hallazgos en la autopsia: desarrollo 
pulmonar en fase canalicular (16-24 semanas) y 
signos morfológicos de hipoxia fetal aguda intrau-
terina (9). Enfermedad de membrana hialina, neo-
nato con distrés respiratorio, requerimientos de O2 
aumentado, radiología compatible y hallazgos de 
membranas hialinas  en bronquiolos terminales, al-
véolos y atelectasias (25). Hipoplasia e inmadurez 
pulmonar en gestaciones menores de 24 semanas, 
habitualmente con rotura prematura de membra-

nas de inicio precoz y desarrollo pulmonar en fase 
canalicular en la autopsia (26). Hemorragia intra-
ventricular (HIV) severa, neonato con hemorragia 
intraventricular masiva cuadriventricular (grado IV) 
diagnosticadas por ultrasonografía y corroborado 
por la autopsia (27). Infección intraamniótica, muer-
te fetal cuya autopsia demuestra signos morfológi-
cos de hipoxia fetal intrauterina, ausencia de infec-
ción de órganos y la placenta tiene corioamnionitis 
y funisitis aguda, sin signos de deprendimiento (9). 
Otras causas con hipoxia aguda. Falla cardíaca fe-
tal. Causas no precisadas.
f) Otras condiciones con hipoxia crónica y RCIU: 
Patología placentaria, infección viral transplacenta-
ria (28). Patología placentaria, embarazo sin patolo-
gía materno-fetal, con muerte fetal y manifestacio-
nes de asfixia crónica, RCIU severo a la autopsia 
(28) y con lesiones placentarias inespecíficas: arte-
riopatía fetal trombótica, trombosis intervellositaria 
y arterial fetal, depósito aumentado de fibrinoide 
perivellositario, infartos vellositarios, hematoma 
retroplacentario (12,21-23). Infección viral trans-
placentaria, infección materna (inmuno globulina M 
positiva), con muerte fetal, con RCIU (28), hidrops 
fetal no inmunológico en la autopsia y asociada con 
hallazgos histopatológicos placentarios inespecífi-
cos: vellositis, intervellositis, perivellositis crónica, 
corioamnionitis crónica (9,12).                      
g) No precisables: Casos en que los antecedentes 
clínicos, de laboratorio y anatomopatológicos no 
fueron suficientes para aclarar la condición asocia-
da a la muerte perinatal (9).
Expresión de resultados. Para conocer las causas 
de la mortalidad perinatal y los factores de riesgo, 
se estudiaron en conjunto los datos perinatales clí-
nicos, los resultados de laboratorio y los hallazgos 
patológicos del feto, neonato y placenta. Luego es-
tos antecedentes se analizaron en relación con los 
factores asociados con el parto prematuro, con la 
edad gestacional al parto y con la edad materna. 
Los resultados se expresaron como el valor de la 
media ± el error estándar de la media.
Análisis estadístico de los datos. Se usó test de chi 
cuadrado en comparaciones biunívocas de propor-
ciones y test t para comparación de medias. Un va-
lor de p <0,05 fue considerado significativo.

RESULTADOS

Este trabajo analizó las muertes perinatales de 
serie publicada recientemente, sobre los factores 
asociados con el parto prematuro en que se inclu-
yeron 407 partos prematuros (6). 

En el periodo estudiado hubo 168 muertes pe-
rinatales, de ellas 122 (72,6%) ocurrieron entre las 
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22 y 34 semanas (122/168). La mortalidad fetal fue 
de 52,5% (64/122) y la neonatal precoz de 47,5% 
(58/122). La mortalidad perinatal de la serie de pre-
maturos fue de 30% (122/407). Se efectuó autop-
sia en el 63,9% (78/122) de los casos: fetal 55,1% 
(43/78) y neonatal precoz 44,9% (25/78). La tasa 
de mortalidad perinatal fue 13,3/1000 nacidos úni-
cos (fetal 7,0 y neonatal 6,3).

En la Tabla I, se presenta la mortalidad peri-
natal según edad gestacional y peso al nacer. La 
mortalidad fue mayor con menor edad gestacio-
nal y menor peso al nacer. El 71,3% (87/122) de 
las muertes ocurrieron antes de las 30 semanas y 
el 28,7% (35/122) entre las 30 y 34 semanas. El 
81,1% (99/122) se presentaron en nacidos que 
pesaron menos de 1.500 g y el 18,9% (23/122) en 
aquellos que pesaron entre 1.500 y 2.500 g.

Las tasas de muerte perinatal según factor 
asociado al parto prematuro se muestran en la 
Figura 1. Las más importantes fueron: anomalía 
congénita 82,8% (24/29); nacimientos por infec-
ción transplacentaria 45,5% (5/11) y nacimientos 
por IBA 34% (50/147).

Las principales causas de muerte perinatal se-
gún el factor asociado al parto prematuro (Tabla II) 
fueron: IBA 41,0% (50/122): 15 muertes fetales, 25 
neonatales el primer día y 10 en días siguientes;  
anomalía congénita 19,7% (24/122): 17 fetales y 
7 neonatales luego de nacer; hipertensión arterial 

Tabla I
MORTALIDAD PERINATAL EN EL PARTO PREMATURO ENTRE 22-34 SEMANAS SEGÚN EDAD 

GESTACIONAL Y PESO AL NACER. HOSPITAL SAN BORJA ARRIARÁN 2007-2009

Edad gestacional parto prematuro 
(semanas) 
     Media (EE)
     Rango 22-25.6
                 26-29.6
                 30-34.0     

Peso RN (gramos)  
      Media (EE)
      Rango
      < de 750
     750-999
     1000-1499
     1500-1999
      > de 2000    

Mortalidad 
Fetal (n:64)

28,2 (1,09)
19/52 (36,5%)

22/104 (21,2%)
23/251 (9,1%)

1058,2 (68,7)
430-2460

25/50 (50,0%)
14/48 (29,2%)

12/110 (10,9%)
7/130 (5,4%) 
6/69 (8,7%)

Mortalidad 
Neonatal precoz (n:58)

28,6 (1,0)
24/52 (46,2%)

22/104 (21,2%)
12/251 (4,8%)

1032,6 (60,4)
498-2460

18/50 (36,0%)
17/48 (35,4%)

13/110 (11,8%)
7/130 (5,4%)
3/69 (4,3%)

Mortalidad
Perinatal (n:122)

28,4 (0,7)
43/52 (82,7%)

44/104 (42,3%)
35/251 (13,9%)

1046,0 (45,9)
        430-2460
43/50 (86,0%)
31/48 (64,6%)

25/110 (22,7%)
14/130 (10,8%)

9/69 (13,0%)

EE: Error estándar

12,3% (15/122): 8 fetales, 5 neonatales en el primer 
día y 2 en días siguientes.

Se analizaron los factores de riesgo asociados 
a la muerte perinatal (variable dependiente) iden-
tificados mediante análisis de regresión logística. 
Al modelo estadístico se introdujeron las variables, 
edad materna, edad gestacional al parto y fac-
tor asociado al parto prematuro. Los factores de 
riesgo asociados fueron: edad gestacional al par-
to (p<0,001), anomalía congénita (p<0,001), IBA 
(p=0,02) e hipertensión arterial (p=0,03). No hubo 
asociación estadísticamente significativa con pa-
tología placentaria, enfermedades médicas mater-
nas, infección transplacentaria, causa no precisa-
ble y edad materna.

En la Tabla III se presentan las causas asocia-
das a la muerte perinatal. Las causas más frecuen-
tes fueron: 
a) Otras condiciones que producen hipoxia en el 
28,2% (22/78, fetales 8, neonatales 14); hipoxia 
aguda 17 casos [prematurez extrema (7 casos) 
especialmente nacidos por IBA, enfermedad de 
membrana hialina (3 casos), infección intraamnió-
tica con funisitis (2 casos), HIV masiva grado IV (1 
caso), hipoplasia pulmonar (1 caso), otras situacio-
nes (3 casos)]; hipoxia crónica con RCIU <percentil 
5, cinco casos [nacimientos asociados con patolo-
gía vascular placentaria (3 casos) e infección viral 
transplacentaria (2 casos)].
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Figura 1. Tasas de muertes perinatales según factor asociado al parto prematuro entre 22-34 semanas. 
Hospital San Borja Arriarán 2007-2009.

Factores asociados con
el parto prematuro

IBA 
Anomalía congénita
Hipertensión arterial 
Patología placentaria
Otra enfermedad médica materna
Infección transplacentaria
Otras
No precisable, no clasificable

Muerte fetal
(a)

n: 64

15 (23,4%)
17 (26,6%)
8 (12,5%)
9 (14,1%)
6 (9,4%) 
4 (6,3%)
2 (3,2%)
3 (4,7%)

Muerte neonatal precoz
(b)

n: 58

35 (60,3%)
7 (12,1%)
7  (12,1%)
2 (3,4%)
2 (3,4%)
1 (1,7%)

0
4 (6,9%)

Muerte perinatal
 (a+b)
n: 122

50 (41,0%)
24 (19,7%)
15 (12,3%)
11 (9,0%)
8 (6,6%) 
5 (4,1%)
2 (1,6%)
7 (5,7%)

Tabla II
PRINCIPALES CAUSAS DE MUERTE PERINATAL SEGÚN EL FACTOR ASOCIADO CON EL PARTO 

PREMATURO  ENTRE 22 Y 34 SEMANAS.  HOSPITAL SAN BORJA ARRIARÁN 2007-2009

IBA: Infección bacteriana ascendente
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Tabla III
CAUSAS DE  MUERTE PERINATAL EN EL PARTO PREMATURO ENTRE 22 Y 34 SEMANAS.  HOS-

PITAL SAN BORJA ARRIARÁN 2007-2009

Causas 

Neumonia congénita-connatal

Otra infección 

DPPNI con hipoxia aguda (n: 12) o crónica (n: 2)

Otra causa con hipoxia aguda

Otra causa con hipoxia crónica y RCIU severo

Preeclampsia con hipoxia aguda

Hipertensión arterial crónica con hipoxia crónica y RCIU severo

Anomalía congénita

No precisable

Muerte perinatal
n (%)

14 (17,9)
4 (5,1)

14 (17,9)
17 (21,8)

5 (6,4)
3 (3,8)
3 (3,8)

14 (17,9)
4 (5,1)

DPPNI: Desprendimiento prematuro de placenta normo inserta. RCIU: Restricción del crecimiento intrauterino 

b) Infección en el 23,0% (18/78): neumonía congé-
nita 14 (fetal 5 y connatal 9); sepsis congénita (L. 
monocytogenes, C. albicans) (2 casos); sífilis con-
génita (1 caso); ECN neonatal con shock séptico 
(1 caso). 
c) DPPNI con hipoxia y shock hipovolémico en el 
17,9% (14/78, fetal 12, neonatal 2), con hipoxia 
aguda (12 casos) y con hipoxia crónica (2 casos), 
desprendimientos placentarios presentes en: par-
tos prematuros por IBA (7 casos), patología placen-
taria primaria (2 casos), preeclampsia (2 casos), 
trombofilia (2 casos) y consumo de drogas (1 caso). 
d) Anomalía congénita en el 17,9% (14/78) no cro-
mosómica (10 casos) y cromosómica (4 casos); fe-
tal (9 casos), neonatal (5 casos). 
e) Síndrome hipertensivo con hipoxia en el 6,6% 
(6/78); preeclampsia con hipoxia aguda (3 casos) e 
hipertensión crónica con hipoxia crónica (3 casos); 
fetal (4 casos) y neonatal (2 casos).  
f) No precisable en el 5,1% (4/78).

DISCUSIÓN

Este trabajo revela que la mortalidad perinatal 
en el parto prematuro entre 22 y 34 semanas con 
embarazos únicos en un hospital público de Santia-
go fue de 30% y correspondió al 74% de todas las 
muertes perinatales ocurridas en el período del es-
tudio. La edad gestacional al parto, la IBA, la ano-
malía congénita y la hipertensión arterial se identifi-
caron como factores de riesgo de muerte perinatal 
mediante análisis de regresión logística.      

Estos resultados sugieren que para reducir la 
muerte que ocurre en el momento del parto, nece-

sariamente deben introducirse intervenciones que 
prevengan el parto prematuro y que eviten el naci-
miento de niños de muy bajo peso. 

El parto prematuro causado por IBA, habitual-
mente espontáneo, fue el que produjo mayor muer-
te perinatal en esta serie (41%). Los niños fallecie-
ron por neumonía congénita (fetal o connatal dentro 
de las primeras 24 horas de vida) (9), por hipoxia 
aguda secundaria a DPPNI o por prematurez extre-
ma. El neonatólogo poco pudo hacer con un niño 
que nació muerto o gravemente enfermo. Frente 
a estos resultados y porque estos daños pueden 
ser prevenibles, es muy conveniente elaborar es-
trategias obstétricas eficientes tendientes a redu-
cir el parto prematuro y la mortalidad asociada por 
esta causa: pesquisa y tratamiento en la población 
de riesgo de las vaginitis (6,29) especialmente por 
Streptococcus agalactiae (6,30) y de vaginosis bac-
teriana desde el 2º trimestre del embarazo; pesqui-
sa y tratamiento de las infecciones urinarias (6); ini-
ciar y evaluar protocolos sobre el uso de antibióticos 
en situaciones en que se suele encontrar infección 
intraamniótica (sangrado vaginal-desprendimiento 
amniocorial, cérvix corto) (31-33); uso de progeste-
rona (34) y de cerclaje (35) preferentemente profi-
láctico sin esperar acortamiento cervical (36). 

El niño malformado (muere el 83% entre 22 y 34 
semanas) fue responsable del 20% de las muertes 
perinatales. La muerte ocurrió por hipoxia aguda, 
patología asociada a la malformación. Las muertes 
fueron fetales o inmediatamente después del naci-
miento. La malformación fetal del tubo neural pue-
de reducirse con uso de ácido fólico pregestacional 
(37), pero la mortalidad por esta causa es difícil de 
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disminuir por la gravedad de las malformaciones y 
porque la legislación vigente no permite el aborto 
en estos casos. 

La hipertensión arterial fue responsable del 12% 
de la mortalidad perinatal. Las muertes ocurrieron 
por hipoxia aguda en la preeclampsia severa, por 
hipoxia crónica con RCIU severo en la hiperten-
sión crónica y por DPPNI. Casi la totalidad de estas 
muertes son fetales o en el primer día de vida. El 
manejo de estos neonatos en cuidados intensivos 
es complejo y con pobres resultados. La mortalidad 
puede reducirse previniendo la preeclampsia po-
siblemente con el uso de aspirina en bajas dosis, 
L arginina, antioxidantes (38,39) y seleccionando 
adecuadamente el momento de la interrupción del 
embarazo.   

La limitación de este estudio fue la exclusión de 
44 casos sin autopsia fetal-neonatal. Pero este error 
en la selección de pacientes no debió modificar los 
resultados de este estudio, porque la decisión de 
no hacer autopsia fue por determinación de los pa-
dres y ocurrió al azar. Además, los datos clínicos 
y de laboratorio de los casos excluidos permiten 
sugerir que la distribución de los posibles factores 
de muerte perinatal asociados en este grupo no fue 
diferente del encontrado en el grupo con autopsia.

CONCLUSIÓN

El uso de datos clínicos maternos y perinatales, 
resultados de laboratorio y hallazgos patológicos 
del feto, neonato y  placenta resultaron muy úti-
les para conocer tanto los factores asociados con 
el parto prematuro como también los factores de 
riesgo de mortalidad perinatal. El conocimiento de 
estos factores permite que las intervenciones ten-
dientes a reducir el parto prematuro y la mortalidad 
asociada sean más eficientes.
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RESUMEN

Antecedentes: El inicio de la actividad sexual en adolescentes, está asociada a pobre planificación familiar 
(PF), mayor tasa de fecundidad y riesgo de adquisición de enfermedades de transmisión sexual (ETS). 
Objetivo: Evaluar el impacto sobre la fecundidad, planificación familiar y lesiones de cuello uterino en una 
población de adolescentes y jóvenes, que iniciaron actividad sexual en la adolescencia. Método: Estudio de 
cohorte retrospectiva. Incluyó 845 adolescentes y jóvenes que iniciaron actividad sexual en la adolescencia 
y que consultaron a una Institución Prestadora de Servicios de Salud en Tuluá, Colombia. El análisis incluyó 
estadísticas descriptivas, análisis de riesgo relativo (RR) y atribuible a la exposición (RAexp) expresado en 
porcentaje, como indicadores de asociación. Resultados: Hubo 203 adolescentes y 642 jóvenes. El prome-
dio de edad de inicio de la actividad sexual fue 16 años (±1,6 años). El 49% no realizaba PF, 34,7% tenía 
≥1 hijo y 6,9% alguna lesión en cuello uterino. Hubo asociación entre actividad sexual en la adolescencia 
temprana y tener un hijo, al compararlo con el inicio de la actividad sexual en la adolescencia media (RR: 
1,6; IC 95%: 1,2-2,1. RAexp%: 35,7%; IC 95%: 13,3-52,4%) y tardía (RR: 2; IC 95%: 1,5-2,6. RAexp%: 49%; 
IC 95%: 31,7-62%). Conclusiones: Nuestros resultados confirman el inicio precoz de la actividad sexual 
en adolescentes, el bajo uso de anticonceptivos y el riesgo de lesiones cervicales. Programas educativos 
conducentes al retraso del inicio de la actividad sexual, el uso de métodos anticonceptivos efectivos y de 
barrera, permitirán reducir las cifras encontradas en este estudio. 

PALABRAS CLAVE: Adolescencia, planificación familiar

SUMMARY

Background: The onset of sexual activity in adolescents is associated with poor family planning, a higher 
fertility rate and risk of acquiring sexually transmitted diseases. Objective: To evaluate the impact on fertility, 
family planning and cervical lesions in a population who initiated sexual activity in adolescence. Method: A 
retrospective cohort study. Included 845 adolescents and young people who initiated sexual activity during 
adolescence and who consulted a Lender Institution Health Services in Tuluá, Colombia. The analysis in-
cluded descriptive statistics, analysis of relative risk (RR) and attributable to exposure (RAexp) expressed in 
percentage, as indicators of association. Results: There were 203 adolescents and 642 young people. The 
average age of onset of sexual activity was 16 (± 1.6 years). 49% did not perform family planning, 34.7% 
had ≥ 1 child and 6.9% cervical lesions. There was an association between sexual activity in early adoles-
cence and have a child, when compared with the onset of sexual activity in middle (RR: 1.6, 95% CI 1.2 to 
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2.1. RAexp%: 35.7%, 95% CI: 13.3 to 52.4%) and late adolescence (RR: 2, 95% CI: 1.5 to 2.6. RAexp%: 
49%, 95% CI: 31.7-62%). Conclusions: Our results confirm the early onset of sexual activity in adolescents, 
low contraceptive use and risk of cervical lesions. Educational programs leading to delayed onset of sexual 
activity, the use of effective contraceptive methods and barrier methods will reduce the numbers found in 
this study.

KEY WORDS: Adolescence, family planning

INTRODUCCIÓN

Adolescencia según la OMS es el período de la 
vida en el cual el individuo adquiere la capacidad 
reproductiva, transita los patrones psicológicos de 
la niñez a la adultez y consolida la independencia 
socioeconómica. Sus límites han sido fijados entre 
los 10 y 19 años (1-6). 

A la adolescencia se la puede dividir en tres eta-
pas, con características diferentes y a su vez con 
formas distintas de enfrentar la sexualidad y un em-
barazo: 1. Adolescencia temprana (10 a 14 años); 
2. Adolescencia media (15 a 16 años) y 3. Adoles-
cencia tardía (17 a 19 años) (1,7). 

La primera relación sexual cada vez ocurre en 
estadios de la vida más tempranos y mientras más 
precoz ocurre el primer coito, mayor es el número 
de parejas sexuales que tienen esas personas y por 
lo tanto los riesgos se multiplican (embarazos, ETS) 
(8). Las estadísticas nos muestran que el inicio de 
la actividad sexual (AS) ocurre alrededor de los 16 
años (9), con un creciente índice de embarazos en 
adolescentes y la presencia de SIDA en personas 
jóvenes. El embarazo no planeado en esta etapa 
de la vida, se asocia con el inicio temprano de rela-
ciones sexuales y el uso inconsistente de métodos 
anticonceptivos, incluyendo el condón (10).

En cuanto al uso de anticoncepción en la Re-
gión, se ha observado una tendencia constante al 
aumento del uso de estos. Langer (11), describe 
que en países como Bolivia (uno de los países con 
una prevalencia de uso más baja) la proporción de 
mujeres en edad fértil que utiliza anticoncepción ha 
aumentado del 30,3% en 1989 al 45,3% en 1994 y 
al 48,3% en 1998; y en Nicaragua del 49% en 1993 
al 60,3% en 1998. En el otro extremo del espectro 
(países con frecuencias de uso elevadas), Colom-
bia muestra un aumento del 72% en 1995 al 77% 
en 2000, y en México se observa una tendencia as-
cendente sin interrupciones: del 63,1% en 1992 al 
66,5% en 1996 y al 70,8% en 2000 (11). 

El impacto del embarazo en la adolescencia 
es psicosocial y se traduce en deserción escolar, 
mayor número de hijos, desempleo, fracaso en la 

relación de pareja e ingresos inferiores de por vida. 
Contribuye a perpetuar el ciclo de la pobreza y la 
“feminización de la miseria” (7). El embarazo en la 
adolescencia representa un serio problema social 
(12), y se considera desde el punto de vista mé-
dico y social como una situación de riesgo (13). 
Países como Chile reportaron en 2005,  230.831 
nacidos vivos, 935 (0,41%) correspondieron a em-
barazos de adolescentes de 10-14 años y 35.143 
(15,2%) a adolescentes de 15-19 años, 5 de estas 
últimas fallecieron como consecuencia del proceso 
reproductivo (14,2/100.000 nv). La mortalidad ma-
terna en adolescentes menores, pese a su eleva-
da tasa (41,9/100.000 nv) no fue significativa y en 
adolescentes mayores (19,3/100.000 nv) fue sig-
nificativamente menor al grupo control, explicado 
especialmente por una baja mortalidad por abor-
to (3,9/100.000 nv) (14). Para Chile, al comparar 
el año 2004 (año con la natalidad más baja desde 
1990), con los años 2005 y 2006, observaron un 
discreto aumento de la natalidad general acumu-
lada de 0,45%. El problema radicó, en que esta 
natalidad aumentó en las adolescentes (5,3% para 
las menores de 15 años y 9,6% para las de 15-19 
años) y en mujeres en edad reproductiva avanzada 
(28,5% para las mujeres de 45 o más años) (15).

El objetivo de este estudio es evaluar el impacto 
y asociación sobre la fecundidad, planificación fami-
liar y presencia de lesiones de cuello cervicouterino 
que tiene el inicio de la AS en la adolescencia, en 
una población de adolescentes y jóvenes que con-
sultaron a una Institución Prestadora de Servicios 
de Salud (IPS) para tamización de cáncer de cuello 
uterino, entre 2008 y 2011 en Tuluá, Colombia. 

PACIENTES Y MÉTODOS

Tipo de estudio. Estudio de cohorte retrospectiva 
realizado en mujeres que consultaron a una IPS 
(UniCáncer, Capítulo Tuluá, Colombia) para toma 
de citologías vaginales, entre los años 2008 y 2011. 
No hubo intervenciones y la información fue toma-
da de una base de datos que se lleva en dicha ins-
titución.
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Muestreo y tamaño de muestra. La muestra está 
constituida por todas las adolescentes y jóvenes 
que iniciaron la AS en la adolescencia temprana, 
media y tardía (n: 845). El muestreo fue no probabi-
lístico, incluyendo al estudio todas las personas que 
cumplieron con los criterios de inclusión. Con este 
tamaño de muestra se tuvo para un Riesgo Relativo 
de 1,4, un nivel de confianza del 95% y un poder del 
80%. Se incluyeron adolescentes y jóvenes entre 
los 14 y 25 años que asistieron a tamización para 
cáncer de cuello mediante citología de cuello uteri-
no, residentes en el municipio de Tuluá, Colombia y 
que habían iniciado la AS en la adolescencia (10-19 
años). Se excluyeron las personas con ausencia de 
variables en los registros, en estado de gestación, 
con infecciones vaginales, histerectomizadas y per-
sonas con conizaciones antes del 2008 que pudie-
ran alterar los resultados citológicos.
Exposiciones. Se consideró exposiciones fijas la 
edad de inicio de la AS. Para ello se establecieron 
tres grupos: adolescencia temprana (10-14 años), 
media (15-16 años) y tardía (17-19 años).
Evento a determinar. Los eventos a determinar 
fueron número de partos, métodos de planificación 
familiar (PF) y lesiones de bajo y alto grado de cue-
llo de útero, determinado mediante la citología de 
cuello cervicouterino empleando la clasificación 
“Bethesda System” (16). 
Fuente de información. La información fue obtenida 
de los registros de citologías realizados entre 2008 
y 2011 por UniCáncer, Capítulo Tuluá, Colombia, 
lugar donde acuden mujeres para la toma de cito-
logía de cuello de útero. El método de recolección 
que se utilizó fue la extracción directa de los datos 
de dichos registros, previa capacitación y entrena-
miento del personal.
Análisis estadístico. Para el análisis estadístico se 
utilizó el paquete estadístico Stata® 11.0. Se obtu-
vieron estadísticas descriptivas de las variables de 
interés, empleando medidas de tendencia central 
y de dispersión (promedios con su desviación es-
tándar o medianas con sus cuartiles 1 y 3) para las 
variables continuas según su distribución, siendo 
comparadas mediante la prueba t-test no pareado 
o Wilcoxon rank-sum (Prueba de Mann-Whitney). 
Las variables agrupadas en categorías se expresa-
ron en frecuencias y proporciones y se compararon 
mediante la prueba Chi2 de Pearson con un nivel 
de significancia de p<0,05. 
Análisis estadístico bivariado. La independencia 
entre las variables se evaluó mediante el test de 
Chi2 de Pearson. Las asociaciones se estimaron 
mediante el RR y el RAexp expresada en porcen-
taje, con sus intervalos de confianza de 95% (IC 
95%). Para el grado de asociación entre las variable 

categórica se utilizaron pruebas de Chi2, prueba de 
Chi2 con corrección de Yates y prueba exacta de 
Fisher con un nivel de significancia de p< 0,05. 
Aspectos éticos. Para la realización de esta inves-
tigación se contó con la autorización del Comité 
de Ética de la Institución, y según la legislación 
colombiana ésta se trata de una investigación “sin 
riesgo”. La investigación carece de conflicto de in-
tereses desde el punto de vista de patrocinios o re-
muneración alguna.

RESULTADOS

Se incluyeron un total de 845 mujeres, 203 (24%) 
adolescentes y 642 (76%) jóvenes, que habían ini-
ciado la AS en la adolescencia (Tabla I). El promedio 
de la edad de inicio de la AS fue de 16 años (±1,6 
años). Entre las que iniciaron la AS en la adolescen-
cia temprana (<15 años), esta ocurrió a los 13,5 años 
(±0,7 años), mientras que aquellos que la iniciaron 
en la adolescencia media (15-16 años) lo hicieron a 
los 15,5 años (±0,5 años) y en la adolescencia tardía 
(17-19 años) a los 17,7 años (±0,7) (Tabla I).

El 49% de las adolescentes y jóvenes no pla-
nificaban, mientras los métodos más usados en el 
51% restante fueron: hormonal 34%, de barrera 5%, 
ligadura de trompas 4,6%, otros métodos 4,7%, dis-
positivo intrauterino (DIU) 2,6% y vasectomía 0,1%. 
Hubo un mayor uso de los métodos hormonales en 
los que iniciaron la AS en la adolescencia media y 
tardía (p<0,05) (Tabla I).

El 65,3% de las participantes del estudio no 
habían tenido hijos al momento de la consulta, 
mientras el 25,9%, 7% y 1,8% habían tenido 1, 2 y 
≥3 hijos respectivamente. El 48,4%, 66% y 70,9% 
de los que iniciaron la AS en la adolescencia tem-
prana, media y tardía respectivamente no habían 
tenido hijos, diferencia estadísticamente significa-
tiva (p<0,05). El 15,9%, 6,9% y 3,8% de las que 
iniciaron la AS en la adolescencia temprana, me-
dia y tardía respectivamente, habían tenido 2 hijos, 
diferencia estadísticamente significativa (p<0,05), 
mientras que la multiparidad (≥3 hijos) se presentó 
con más frecuencia en aquellas mujeres que ha-
bían iniciado la AS en la adolescencia temprana, 
comparado con las media y la tardía (6,3%, 1,6% y 
0,3% respectivamente; p<0,05) (Tabla I).

En el 4,9% de los adolecentes y jóvenes se 
presentaron lesiones de bajo grado, mientras las 
lesiones de alto grado correspondieron al 0,7% y 
otras lesiones 1,3%. No se encontró neoplasia ma-
ligna del cuello cervicouterino. Sin embargo, no se 
halló diferencia estadísticamente significativa para 
los diferentes tipos de lesiones en los tres grupos 
evaluados (Tabla I).
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Tabla I
DATOS DEMOGRÁFICOS, SEXARQUIA, PARIDAD, PLANIFICACIÓN FAMILIAR Y LESIONES EN 

CUELLO UTERINO

Características

Edad (años) 
Promedio (DE)

Sexarquia (años) 
Promedio (DE)

N° de partos 
Promedio (DE)

Planificación familiar :
Ninguno
DIU
Vasectomia
Ligadura
Hormonal
Barrera
Otro

N° de partos:
0
1
2
≥3

Lesiones de cuello uterino:
Ninguno
Bajo grado
Alto grado
Otras

Todas las 
personas 

n: 845

21,6 (±2,5)

16,1 (±1,6)

0 (0-1)

n (%)
414 (49)
22 (2,6)
1 (0,1)
39 (4,6)
287 (34)
42 (5)

40 (4,7)

n (%)
552 (65,3)
219 (25,9)

59 (7)
15 (1,8)

n (%)
787 (93,1)
41 (4,9)
6 (0,7)
11 (1,3)

Sexarquia en 
adolescencia 

temprana
n: 126

21 (±3)

13,5 (±0,7)

1 (±1)

n (%)
59 (46,8)
7 (5,6)
0 (0)

13 (10,3)
34 (27)
5 (4)

8 (6,4)

n (%)
61 (48,4)
37 (29,4)
20 (15,9)
8 (6,3)

n (%)
119 (94,4)

5 (4)
1 (0,8)
1 (0,8)

Sexarquia en 
adolescencia 

media
n: 379

21 (±2,4)

15,5 (±0,5)

0,5 (±0,8)

n (%)
185 (48,8)

8 (2,1)
1 (0,3)
20 (5,3)

130 (34,3)
17 (4,5)
18 (4,7)

n (%)
250 (66)
97 (25,6)
26 (6,9)
6 (1,6)

n (%)
354 (93,4)
17 (4,5) 
2 (0,5)
6 (1,6)

Sexarquia en 
adolescencia 

tardía
n: 340

22,3 (±2,2)

17,7 (±0,7)

0,3 (±0,6)

n (%)
170 (50)

7 (2)
0 (0)

6 (1,8)
123 (36,2)
20 (5,9)
14 (4,1)

n (%)
241 (70,9)

85 (25)
13 (3,8)
1 (0,3)

n (%)
314 (92,4)
19 (5,6)
3 (0,9)
4 (1,2)

Valor p

>0,05

<0,05

<0,05

>0,05

<0,05

>0,05

Lesiones de bajo grado: NIC I. Lesiones de alto grado: NIC II, NIC III, cáncer in situ, neoplasia maligna de cuello uterino. 
Otras: Atipia en células escamosas de significado indeterminado (ASC-US ), Atipia en células escamosas significado 
indeterminado sugestivo (ASCUS-H), Anormalidades de células glandulares (ASGUS)

El inicio de la AS en la adolescencia temprana 
aumenta el riesgo de embarazos en la propia ado-
lescencia y periodo juvenil, al compararlas con las 
que inician la AS en la adolescencia media (RR: 
1,6; IC 95%: 1,2-2,1. RAexp%: 35,7%; IC 95%: 
13,3-52,4%) y adolescencia tardía (RR: 2; IC 95%: 
1,5-2,6. RAexp%: 49%; IC 95%: 31,7-62%) (Tablas 
II y III). Mientras el riesgo de tener más de un em-

barazo se incrementa entre más tempranamente 
se inicien las relaciones sexuales, y la multiparidad 
(≥3 hijos) es más frecuente en aquellas niñas que 
inician la AS por debajo de los 15 años, al com-
pararlas con las niñas de 15-16 años (RR: 2,9; IC 
95%: 1,8-4,8. RAexp%: 65,7%; IC 95%: 43-79,3%) 
y 17-19 años (RR: 4,4; IC 95%: 3,2-6,1. RAexp%: 
77,3%; IC 95%: 68,6-83,5%) (Tablas II y III).



275

Tabla II
EMBARAZOS, PARTOS Y LESIONES DE CUELLO UTERINO EN ADOLESCENCIA 

TEMPRANA VS MEDIA

Resultados

Embarazo n (%)

Paridad:
0
1
2
≥3

Lesiones de 
cuello uterino:
Ninguno
Bajo grado
Alto grado
Otras

Sexarquia en 
adolescencia 

temprana
n: 126

65 (51,6%)

n (%)
61 (48,4)
37 (29,4)
20 (15,9)
8 (6,4)

n (%)
119 (94,4)

5 (4)
1 (0,8)
1 (0,8)

Sexarquia en 
adolescencia 

media
n: 379

129 (34%)

n (%)
250 (66)
97 (25,6)
26 (6,9)
6 (1,6)

n (%)
354 (93,4)
17 (4,5) 
2 (0,5)
6 (1,6)

RR

1,6 (1,2-2,1)

1
1,4 (1-2,0)

2,2 (1,5-3,3)
2,9 (1,8-4,8)

1
0,9 (0,4-2)

1,3 (0,3-6,6)
0,6 (0,1-3,5)

RAexp%

35,7% (13,3%-52,4%)

0
29% (-1%-50,2%)

54,9% (32,7%-69,7%)
65,7% (43%-79,3%)

0
9,7% (-98,3%-58,8%)

24,5% (-276,8%-84,9%)
43,2% (-250,9%-90,8%)

Valor 
p

<0,05

-
>0,05
<0,05
<0,05

>0,05

Tabla III
EMBARAZOS, PARTOS Y LESIONES DE CUELLO UTERINO EN ADOLESCENCIA 

TEMPRANA VS TARDÍA

Resultado

Embarazo n (%)

Paridad:
0
1
2
≥3

Lesiones 
de cuello
uterino:
Ninguno
Bajo grado
Alto grado
Otras

Sexarquia en 
adolescencia 

temprana
n: 126

65 (51,6%)

n (%)
61 (48,4)
37 (29,4)
20 (15,9)
8 (6,4)

n (%)
119 (94,4)

5 (4)
1 (0,8)
1 (0,8)

Sexarquia en 
adolescencia 

tardía
n: 340

99 (29,1%)

n (%)
241 (70,9)

85 (25)
13 (3,8)
1 (0,3)

n (%)
314 (92,4)
19 (5,6)
3 (0,9)
4 (1,2)

RR

2 (1,5-2,6)

1
1,5 (1,1-2,1)
3 (2,1-4,3)

4,4 (3,2-6,1)

1
0,8 (0,3-1,7)
0,9 (0,2-5)

0,7 (0,1-4,2)

RAexp%

49% (31,7%-62%)

0
33,4% (5,5%-53,1%)
66,7% (52,5%-76,6%)
77,3% (68,6%-83,5%)

0
24,2% (-67,8%-65,8%)
9% (-400,1%-83,5%)
27,2% (-323%-87,5%)

Valor 
p

<0,05

-
<0,05
<0,05
<0,05

>0,05
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DISCUSIÓN

La sexualidad y la adolescencia son dos con-
ceptos, que juntos, en nuestra sociedad y ámbito 
médico ocasionan inquietud por los riesgos que se 
tienen: embarazo no planificado, enfermedades de 
transmisión sexual, además de las críticas mora-
les. La adolescencia es un período importante en 
el proceso de construcción de modelos socio-cul-
turales. Es la etapa más conflictiva en la relación 
entre padres e hijos. Los adolescentes deben tomar 
decisiones respecto a la expresión sexual, que va 
desde la abstinencia total, hasta la máxima pro-
miscuidad (17). Esta fase del desarrollo del joven 
depende en gran medida de las normas que rigen 
su sociedad (18). El 19,6% de los colombianos son 
adolescentes. Esto exige una adecuada prepara-
ción médica para atender los problemas de salud 
de esta población. En Colombia, la mortalidad por 
causas externas es elevada para este grupo, pero 
estas causas de muerte son las principales en ado-
lescentes a nivel mundial. El sentido de invulnera-
bilidad y las conductas exploratorias favorecen el 
consumo de sustancias tóxicas (alcohol, 65%, y 
tabaco, 35,8%), la precocidad sexual (embarazo, 
21%) y la falta de autocontrol (19).

Este trabajo pretendió evaluar la asociación en-
tre inicio temprano de la AS en adolescentes, nú-
mero de hijos, planificación familiar y presencia de 
lesiones en cuello de útero de bajo y alto grado. 
En este grupo de adolescentes y jóvenes, encon-
tramos que el inició de la AS ocurre con un prome-
dio de 16 años (±1,6 años), siendo las edades más 
tempranas los 11 años (n: 1; 0,1%), 12 años (n: 8; 
1%), 13 años (n: 45; 5,3%), 14 años (n: 72; 8,5%), 
15 años (n: 175; 20,7%) y 16 años (n: 204; 24,1%). 
El 15% de los adolescentes y jóvenes que acudie-
ron a esta IPS a toma de citología vaginal había 
iniciado su actividad sexual en la adolescencia 
temprana y el 44,8% en la adolescencia media y el 
40,2% en la adolescencia tardía. Para América La-
tina y El Caribe (ALC), aproximadamente el 50% de 
los adolescentes < 17 años son sexualmente acti-
vos y un 53-71% de las mujeres tuvieron relaciones 
sexuales antes de los 20 años (20). La edad del pri-
mer coito es de aproximadamente 15-16 años para 
las jóvenes de muchos países de ALC, mientras en 
algunos países del Caribe, inician la vida sexual a 
una edad tan temprana como los 10-12 años (21). 

García y cols (21), hallaron que en adolescen-
tes y jóvenes, el 61% de los encuestados tenía vida 
sexual activa; el inicio de las relaciones ocurrió en 
un 44% en las edades comprendidas entre los 15-
19 años, y en el 55%, antes de los 20 años. Para 
estos autores, los adolescentes tempranos habían 

iniciado su AS en un 11%, mientras los adolescen-
tes medios y tardíos en un 44% y los jóvenes en 
un 6%. 

Estudios de fecundidad en México, hallaron que 
para las adolescentes, la mediana de la edad de 
su primera relación sexual en 1987 fue 17,6 años 
y para 2009 se desplazó apenas unos meses, para 
quedar en 17,8 años. Entre las adolescentes, el 
50% ya había experimentado un primer coito a los 
15,1 años en 1987, lo que en 2009 ocurría a los 
15,4 años (22,23). 

El 34,7% de las adolescentes y jóvenes tenían 
al menos un hijo, 7% dos hijos y 1,8% ≥3 hijos.  El 
51,6%, 34% y 29,1% de las evaluadas que habían 
iniciado la AS entre los 11-14 años, 15-16 años y 
17-19 años respectivamente, habían tenido un hijo 
(p<0,05). Las adolescentes <15 años que inician su 
AS tienen un mayor riesgo de tener hijos cuando 
se comparan con las que inician la AS entre los 
15-16 años (RR: 1,6; IC 95%:1,2-2,1) y las que la 
inician entre los 17-19 años (RR: 2; IC 95%: 1,5-
2,6). Pero, un hecho más preocupante, es que las 
que inician la AS en la adolescencia temprana tiene 
mayor riesgo de multiparidad (≥3 hijos) durante la 
adolescencia y la juventud (10-25 años de edad). 
En nuestro trabajo 3/192 (1,6%) adolescentes al 
momento de la consulta y 12/653 (1,8%) de las jó-
venes entre los 20-25 años habían tenido 3 o más 
hijos. Asumiendo que muchos de estos embarazos 
son no planificados y no deseados, si se retrasara 
el inicio de la actividad sexual de los adolescentes 
a una edad superior a los 14 años, evitaríamos en 
un 35,7-49% los embarazos en adolescentes y jó-
venes y la multiparidad en un 65,6-77,3%. 

Indudablemente, cuando se considera a la fe-
cundidad en la adolescencia como un fenómeno a 
combatir, el área de oportunidad sobre la cual es 
urgente trabajar es precisamente la fecundidad 
abiertamente declarada como no planeada o no 
deseada. En México, estimaciones del Consejo Na-
cional de Población (CONAPO) con base en la En-
cuesta Nacional de la Dinámica Demográfica (ENA-
DID) 2006 y 2009 (22), informan que para el grupo 
de edad de 15-19 años, el 59,4% de los embarazos 
fue planificado, el 27,8% no planificado y el 12,8% 
no deseado; mientras que para el grupo de 20-24 
años, el 67,3% de los embarazos fue planificado, 
el 23,2% no planificado y el 9,5% no deseado. Las 
estimaciones del CONAPO revelan que en 2009, 
nueve de cada diez mujeres entre 15-19 años de 
edad no tienen hijos nacidos vivos, mientras que 
casi nueve de cada cien tienen uno. Entre las adul-
tas jóvenes estas proporciones sufren cambios ra-
dicales: en el mismo año, una de cada cuatro tiene 
un hijo nacido vivo, una de cada seis tienen dos y 
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casi seis de cada cien tienen tres hijos o más; sólo 
tres de cada diez mujeres llegan a los 25 años de 
edad sin hijos. 

En Colombia, la situación no es mejor. En el 
grupo de mujeres entre los 15-19 años, el 21% ya 
son madres o están embarazadas de su primer hijo, 
lo que significa que una de cada cinco adolescen-
tes ya ha iniciado su ciclo de reproducción. Esta 
situación es más grave en víctimas del desplaza-
miento, 63% de las cuales han estado o están em-
barazadas de su primer hijo antes de cumplir los 
19 años. Pero un hecho alarmante, es que entre 
las primeras causas de muerte en adolescentes 
entre 15-19 años están las complicaciones del em-
barazo, parto y puerperio, mientras que entre las 
causas de enfermedad para este grupo de mujeres, 
los primeros lugares son ocupados por entidades 
relacionadas con el comportamiento sexual (19). 
La tasa de fecundidad en adolescentes mientras ha 
disminuido en la mayoría de los países de América 
Latina, en Colombia aumentó de 70 a 90 por mil 
entre 1986 y 2005, y la proporción de adolescentes 
alguna vez embarazada pasó de 19% a 21% entre 
2000 y 2005, una relación inversa con el nivel de 
educación y el índice de riqueza (19).

Otro aspecto hallado muy importante, es que 
entre todas las adolescentes y jóvenes del estudio, 
el 49% no utilizaban ningún método de planificación 
familiar. Mientras, el 34% planificaban con hormo-
nas, sólo el 5% usaban métodos de barrera como 
método de planificación y protección contra enfer-
medades de transmisión sexual. 

Nuestros hallazgos contrastan con los de García 
y cols (21), donde el preservativo no se usó nunca 
en el 30% de las encuestadas y ocasionalmente en 
un 49%, mientras el 21,3% siempre lo usaban, cifra 
más altas que las de este trabajo. Estos hallazgos 
contrastan con los informados por otros autores 
(20), donde solamente el 30% de los jóvenes del 
Caribe se preocupan del embarazo. El 26% utilizan 
anticonceptivos de forma constante. Las encuestas 
en El Caribe sugieren que el 40% de las adolescen-
tes no tienen acceso a anticonceptivos durante su 
primera relación sexual. El 35-52% de los emba-
razos en la Región no fueron planificados, el 38% 
de las mujeres quedan embarazadas antes de los 
20 años y para América Latina entre el 15-25% de 
todos los recién nacidos eran hijos de adolescentes 
(20). Un estudio realizado en México en 2009 (22), 
halló que las adolescentes que iniciaron su prime-
ra relación sexual antes de los 15 años el 75% no 
utilizó ningún método de planificación, el 23,4% 
condón, el 0,8% método hormonal y el 0,7% otros, 
mientras que las que iniciaban su primera relación 
entre los 15-19 años el 58,9% no utilizó ningún mé-

todo de planificación, 36,4% condón, 3% método 
hormonal y 1,7% otro.

Para Colombia, la edad promedio del inicio de 
la actividad sexual, es de 18,3 años. Sin embar-
go, 11% de las mujeres inician su primera relación 
antes de los 15 años y existen diferencias signifi-
cativas de acuerdo con el nivel de educación: 16 
años, en mujeres sin educación, y 20 años en ni-
vel superior. Se estima que 21% de la población 
de 15-19 años es activa sexualmente, pero el 63% 
no usa ningún método de anticoncepción. A pesar 
de que el conocimiento de la existencia de métodos 
anticonceptivos es universal en mujeres entre los 
13-49 años, sólo 81% ha usado un método alguna 
vez en su vida y 10% lo usan en su primera relación 
sexual. Los métodos más utilizados por adolescen-
tes son la píldora, el condón, el coito interrumpido 
y el ritmo. Pero, cerca de 41% de las usuarias del 
método del ritmo, desconocen los días de riesgo y 
42% de las mujeres que usan anticonceptivos los 
suspenden luego del primer año (19).

Por otro lado, el 93,1% de las evaluadas no pre-
sentaron ninguna lesión de cuello uterino, mientras, 
el 4,9% tenían lesiones de bajo grado y el 0,7% le-
siones de alto grado. Sin embargo, no se halló dife-
rencia estadísticamente significativa entre las que 
habían iniciado su AS en la adolescencia temprana, 
media y tardía. En un estudio con 9.657 mujeres en 
los Estados Unidos de Norte América (USA) la pre-
valencia del papiloma virus (VPH) de alto riesgo en 
adolescentes de 14-19 años fue de 35% (IC 95%: 
32-38) (24). Aunque la neoplasia intracervical III es 
muy baja en mujeres menores de 20 años, la pre-
valencia de la positividad para el VPH de alto riesgo 
es menor en las mujeres con citologías normales 
que en aquellos con resultados anormales. Sin em-
bargo, Peto y cols (25), hallaron que entre mujeres 
de 15-19 años, el 17% con citologías normales y 
el 74% con resultados anormales tuvieron pruebas 
positivas para el VPH de alto riesgo. 

Otro estudio realizado en el Reino Unido (26), 
con una cohorte de 1.075 mujeres de 15-19 años 
con resultados de citología normal y negativos para 
VPH de alto riesgo, fueron seguidas durante 29 
meses mediante frotis vaginal y pruebas de VPH, 
encontrando que el 26% de las mujeres se convirtió 
en positivo para 6 tipos de VPH de alto riesgo, sien-
do la mediana de la duración de los primeros casos 
positivos de VPH de 13,7 meses para cualquier tipo 
de VPH, 10,3 meses para el VPH 16, y 7,8 meses 
para el VPH 18. El acumulado de 3 años de ries-
go para cualquier anormalidad citológica fue del 
28% (IC 95%: 25-32). En esta cohorte, 28 mujeres 
(2,6%) desarrollaron alteraciones, neoplasia intra-
cervical 2 (1,3%) o neoplasia intracervical 3 (1,3%) 
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durante una mediana de 36 meses de seguimiento.
Más allá de los embarazos, están los abortos 

que no fueron materia de este estudio, lo mismo 
que las enfermedades de transmisión sexual. La 
mortalidad materna sigue siendo una de las causas 
principales de muerte entre las adolescentes. En 
Chile y Argentina, donde el aborto está prohibido, 
más de la tercera parte de las muertes de madres 
adolescentes son consecuencia directa de prácti-
cas de aborto. Entre 21-30% de los embarazos en 
México, Colombia, Brasil, República Dominicana, 
Chile y Perú terminan en aborto (20). Por otro lado, 
cada año, el 15% de los adolescentes entre 15-19 
años de edad adquieren enfermedades de trans-
misión sexual, principal causa de infecciones del 
tracto reproductivo. En Haití, se estima que el 4,9% 
de los jóvenes varones entre 15-24 años de edad 
están viviendo con VIH (20).

Las limitaciones de este estudio son que se tra-
bajó con datos retrospectivos, que fueron recogidos 
para otros fines diferentes a este estudio, lo cual 
ha podido ocasionar fallas en los registros clínicos. 
Esto se pudo traducir en sesgos de información, sin 
embargo, conocemos de la rigurosidad de la enti-
dad Unicáncer Capítulo Tuluá en la recolección de 
esta información. Por otro lado, carecemos de otra 
información importante como escolaridad, estado 
civil, ocupación, seguridad social en salud, vacuna-
ción contra VPH, entre otras variables, que hubie-
ran sido importantes de analizar como asociadas 
a las variables analizadas. Las perspectivas futu-
ras de investigación es la realización de un traba-
jo prospectivo que permita determinar los factores 
que están asociados al inicio precoz de la actividad 
sexual en los adolescentes, así como sus conse-
cuencias en cuanto a embarazos y enfermedades 
de transmisión sexual, entre otros aspectos.

CONCLUSIONES

De acuerdo a nuestros resultados se comprue-
ba el inicio precoz de la actividad sexual en adoles-
centes y jóvenes que consultan en una IPS colom-
biana para tamización de cáncer de cuello uterino, 
como también el bajo uso de métodos anticoncep-
tivos efectivos. Esto hace que el 34,7% de las ado-
lescentes tengan al menos 1 hijo y el 6,9% tenga 
alguna lesión cervical. Programas educativos con-
ducentes al retraso del inicio de la actividad sexual, 
el uso de métodos anticonceptivos efectivos y de 
barrera, permitirán reducir las cifras encontradas en 
este estudio.
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RESUMEN

Antecedentes: En pacientes con cáncer de endometrio se discute la concordancia entre biopsia pre e intrao-
peratoria versus la definitiva, en grado de diferenciación, tipo histológico y profundidad de mioinvasión. Mé-
todo: Se determinó sensibilidad (S), especificidad (E), valor predictivo positivo (VPP) y valor predictivo ne-
gativo (VPN) de: grado de diferenciación bien diferenciado y tipo histológico sólo endometrioide en biopsia 
preoperatoria; y grado de diferenciación bien diferenciado, tipo histológico sólo endometrioide y profundidad 
de mioinvasión menor o igual a la mitad interna del miometrio, en biopsia intraoperatoria, para resultados si-
milares en biopsia definitiva en serie clínica de  pacientes con cáncer de endometrio clínicamente limitado al 
útero sometidas a tratamiento quirúrgico primario. Resultados: Biopsia preoperatoria: grado de diferencia-
ción bien diferenciado S: 100%, E: 77,8%, VPP: 78,9% y VPN: 100%. Tipo histológico sólo endometrioide 
S: 86,4%, E: 33,3%, VPP: 86,4% y VPN: 33,3%, para resultado similar en biopsia definitiva. Biopsia intrao-
peratoria: grado de diferenciación bien diferenciado S: 91,7%, E: 94,4%, VPP: 91,7% y VPN: 100%. Tipo 
histológico sólo endometrioide S: 95,7%, E: 77,8%, VPP: 95,7% y VPN: 70%. Profundidad de mioinvasión 
menor o igual a  mitad interna del miometrio S: 95,2%, E: 30%, VPP: 74,1% y VPN: 75%, para resultado 
similar en la biopsia definitiva. Conclusión: No hubo concordancia absoluta de grado de diferenciación bien 
diferenciado entre biopsia  preoperatoria y biopsia definitiva, ni de grado de diferenciación bien diferenciado 
ni tipo histológico sólo endometrioide entre biopsia intraoperatoria y biopsia definitiva, por lo que se reco-
mienda etapificación quirúgica independiente de los resultados de las biopsias pre e intra operatoria.

PALABRAS CLAVE: Cáncer de endometrio, precisión de la biopsia, etapificación quirúrgica

SUMMARY

Background: Among patients with endometrial cancer there is discussion about concordance between pre 
and intraoperatory biopsy and the definitive one, for diferentiation grade, histologyc type and depth of myoin-
vasion. Method: To determinate sensibility (S), specificity (Sp), positive predictive value (PPV) and negative 
predictive value (NPV) of: good diferenciated diferentiation grade and only endometrioid histologyc type on 
preoperatory biopsy, and good diferenciated diferentiation grade, only endometrioid histologyc type and 
inner half of the miometryum or less myoinvasion depth on intraoperatory biopsy, for similar result on defi-
nitive biopsy in a clinical cohort of patients with endometrial cancer clinically limited to uterus treated with 
primary surgery. Results: Preoperatory biopsy: good diferentiated diferentiation grade S: 100%, Sp: 77.8%, 
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PPV: 78.9% and NPV: 100%. Only endometrioid histologyc type S: 86.4%, Sp: 33.3%, PPV 86.4% and NPV 
33.3%, for similar result on definitive biopsy. Intraoperatory biopsy: Good diferentiated diferentiation grade 
S: 91.7%, Sp: 94.4%, PPV: 91.7% and NPV 100%. Only endometrioid histologyc type S: 95.7%, Sp 77.8%, 
PPV 95.7% and NPV 70%. Inner half of the myometrium or less myoinvasion depth S: 95.2%, Sp 30%, PPV 
74.1% and NPV 75%, for similar result on definitive biopsy. Conclusion: There wasn´t absolute concordance 
of good diferentiated diferentiation grade between preoperatory and definitive biopsy. Also there weren´t 
absolute concordance of neither good diferentiated diferentiation grade, nor only endometrioid histologyc 
type, between intraoperatory and definitive biopsy, for that it is recommended surgical staging, independent 
of results of pre and intraoperatory biopsies.

KEY WORDS: Endometrial cancer, biopsy accuracy, surgical staging

INTRODUCCIÓN

Existe evidencia que revela que en pacientes 
con cáncer de endometrio clínicamente limitado al 
útero, y sometidas a tratamiento quirúrgico primario, 
no existe concordancia absoluta entre el grado de 
diferenciación (G) del tejido tumoral obtenido preo-
peratoriamente por legrado uterino o por biopsia 
endometrial ambulatoria, y el G del tumor uterino 
determinado en la biopsia definitiva, ni entre el tipo 
histológico (TH) del tejido tumoral obtenido preope-
ratoriamente por legrado uterino o por biopsia en-
dometrial ambulatoria, y el TH del tumor presente 
en el útero en la biopsia definitiva. Además, existe 
evidencia de que tampoco hay concordancia abso-
luta entre el G del tumor determinado en la biopsia 
intraoperatoria y el G del tumor determinado en la 
biopsia definitiva, ni entre el TH del tumor determi-
nado en la biopsia intraoperatoria y el TH del tumor 
determinado en la biopsia definitiva. Tampoco en-
tre la profundidad de mioinvasión (PMI) del tumor 
determinada en la biopsia intraoperatoria y la PMI 
del tumor determinada en la biopsia definitiva (1-5).
Se ha considerado que en pacientes con cáncer 
de endometrio clínicamente limitado al útero, bien 
diferenciado (G1), de tipo histológico endometrioi-
de, y con profundidad de mioinvasión de hasta la 
mitad interna del miometrio, existiría baja incidencia 
de diseminación linfonodal, por lo que bastaría con 
la constatación de estos parámetros en la biopsia 
intraoperatoria según algunos autores (6,7), para 
abstenerse de realizar la etapificación quirúrgica 
completa, cuyo componente esencial es la linfade-
nectomía pélvica y aórtica. 

Desde la aparición en nuestro medio de la re-
comendación de usar la biopsia por congelación 
para decidir si realizar o no etapificación quirúrgica 
completa en pacientes con tratamiento quirúrgico 
primario por cáncer de endometrio (6), se inició este 
abordaje en nuestro Servicio, cuya evaluación es 

motivo del presente trabajo.
El objetivo de este estudio es determinar en pa-

cientes con diagnóstico de cáncer de endometrio 
clínicamente limitado al útero: 
a) la concordancia del grado de diferenciación y 
tipo histológico tumoral entre la histopatología preo-
peratoria y el estudio histopatológico definitivo del 
útero.
b) la concordancia del grado de diferenciación, tipo 
histológico y profundidad de mioinvasión tumoral 
entre la biopsia intraoperatoria y el estudio histopa-
tológico definitivo del útero.

MATERIAL Y MÉTODO

Construcción de base de datos de 92 pacientes 
en quienes se realizó tratamiento quirúrgico prima-
rio por cáncer de endometrio clínicamente limitado 
al útero, en la Unidad de Ginecología Oncológica 
del Hospital de Carabineros de Chile, entre 1991 y 
2010. Se consignaron las siguientes variables:
1. En la biopsia preoperatoria: a) tipo histológico 
(TH), b) grado de diferenciación (G) en las pacien-
tes con tipo histológico endometrioide.
2. En la biopsia intraoperatoria (cuando ésta fue 
realizada): a) TH, b) G en las pacientes con TH 
endometrioide. c) Profundidad de la mioinvasión 
(PMI) en las pacientes con TH endometrioide. 
3. En la biopsia definitiva: idem a, b y c.
Se define como biopsia definitiva la evaluación 
anátomo-patológica final en el espécimen de la 
histerectomía (estudio histopatológico definitivo del 
útero).
Determinación de la concordancia entre los siguien-
tes parámetros:
a) G pre y postoperatorio e intra y postoperatorio en 
pacientes con TH endometrioide.
b) TH pre y postoperatorio e intra y postoperatorio.
c) Profundidad de mioinvasión (PMI) en la biopsia 
intraoperatoria y en la biopsia definitiva en las pa-
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cientes con TH endometrioide mediante: cálculo de 
sensibilidad (S), especificidad (E), valor predictivo 
positivo (VPP) y valor predictivo negativo (VPN), 
según fórmulas de Altman (8,9) de:
a) G1 y TH sólo endometrioide preoperatorios (PO) 
para resultado similar en biopsia definitiva (BD).
b) G1, TH sólo endometrioide y PMI menor o igual 
a la mitad interna del miometrio y de biopsia intrao-
peratoria (BIO) para resultado similar en biopsia 
definitiva (BD) (en pacientes en quienes se realizó 
biopsia intraoperatoria).

Para a) y b) se definió verdaderos positivos y 
verdaderos negativos sólo cuando el G y TH de la 
biopsia preoperatoria (a) coincidían con los de la 
biopsia definitiva, y sólo cuando G, TH y PMI de 
la biopsia intraoperatoria coincidían con los de la 
biopsia definitiva (b). De otra manera, los casos 
fueron definidos como falsos positivos y falsos ne-
gativos de G preoperatorio, TH preoperatorio, G de 
biopsia intraoperatoria, TH de biopsia intraoperato-
ria, o PMI de biopsia intraoperatoria.

Se analizó la significancia estadística de las 
diferencias entre los valores de los parámetros re-
feridos entre biopsia pre e intraoperatoria versus 
definitiva mediante test de ji cuadrado (X2) con co-
rrección de Yates.

RESULTADOS

De las 92 pacientes con diagnóstico de cáncer 
de endometrio que recibieron tratamiento quirúrgico 
primario, en 48 el tipo histológico en la biopsia defi-
nitiva fue sólo endometrioide. En 33 de ellas se tuvo 
información del G preoperatorio. En 19 de ellas el G 
de la biopsia preoperatoria fue G1, mientras que en 
la biopsia definitiva, sólo en 15 de éstas el G fue G1 
(Tabla I). El grado de diferenciación G1 en biopsia 
preoperatoria tuvo una sensibilidad de 100%, espe-
cificidad de 77,8%, VPP de 78,9% y VPN de 100% 
para G1 en biopsia definitiva (Tabla II).

G1PO
G >1 PO

G1 en BD

15
0

G > 1 en BD

4
14

G: grado diferenciación. PO: biopsia preoperatoria. BD: 
biopsia definitiva. X2= 16,33; p<0,0001  

Tabla I
RESULTADOS DE GRADO TUMORAL POR 

BIOPSIA PREOPERATORIA Y BIOPSIA 
DEFINITIVA

Tabla II
S, E, VPP Y VPN DE DISTINTOS PARÁMETROS 
HISTOLÓGICOS PRE E INTRAOPERATORIOS 
PARA RESULTADO SIMILAR EN HISTOLOGÍA 

UTERINA DEFINITIVA EN CÁNCER 
DE ENDOMETRIO

G1PO
THSEPO
G1IO
THSEIO
PMI ≤ MIIO

S%

100
86,4
91,7
93,8
95,2

E%

77,8
33,3
94,4
77,8
30,0

VPP%

78,9
86,4
91,7
95,7
74,1

VPN%

100
33,3
100
70,0
75,0

G1PO: G1 en biopsia preoperatoria. THSEPO: tipo his-
tológico sólo endometrioide en biopsia preoperatoria. 
G1IO: G1 en biopsia intraoperatoria. THSEIO: tipo histo-
lógico sólo endometrioide en biopsia intraoperatoria. PMI 
≤MIIO: profundidad de mioinvasión ≤ a la mitad interna 
del miometrio en biopsia intraoperatoria. S: sensibilidad. 
E: especificidad. VPP: valor predictivo positivo. VPN: va-
lor predictivo negativo.

De las 92 pacientes, en 53 hubo información del 
tipo histológico preoperatorio. De las 44 pacientes 
en que el tipo histológico fue sólo endometrioide 
en la biopsia preoperatorio, sólo en 38 de ellas se 
mantuvo este tipo histológico exclusivo en la biop-
sia definitiva (Tabla III). El tipo histológico sólo en-
dometrioide, en biopsia preoperatoria tuvo sensi-
bilidad de 86,4%, especificidad de 33,3%, VPP de 
86,4% y VPN de 33,3% para tipo histológico similar 
en biopsia definitiva (Tabla II).

Tabla III
RESULTADOS DE TIPO HISTOLÓGICO 

POR BIOPSIA PREOPERATORIO Y BIOPSIA 
DEFINITIVA

TH sólo 
endometrioide 
en PO 

TH no 
endometrioide 
en PO

TH sólo 
endometrioide 
en BD

 38

 6
 1 mucinoso
 1 células claras
 2 mixtos
 2 indiferenciados

TH no 
endometrioide 
en BD

 6

 3 
 1 seroso papilar
 1 células claras 
 1 mixto

TH: tipo histológico. PO: biopsia preoperatoria. BD: biop-
sia definitiva. X2= 0,90; p=0,3437
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En 57 pacientes hubo biopsia uterina intraope-
ratoria. Se consignó el G en 29 de ellas con tipo 
histológico endometrioide. De éstas, en 12 el G fue 
G1, y en 11 el G fue >1. En la biopsia definitiva, de 
las G1 en la biopsia intraoperatoria, en 11 se man-
tuvo este grado de diferenciación (Tabla IV). Las 
pacientes G1 en biopsia intraoperatoria tuvieron 
una sensibilidad de 91,7%, especificidad de 94,4%, 
VPP de 91,7% y VPN de 100% para G1 en biopsia 
definitiva (Tabla II).

G1 en BIO
G > 1 en BIO

G1 en BD

11
0

G > 1 en BD

1
17

G: grado diferenciación. BIO: biopsia intraoperatoria. BD: 
biopsia definitiva. X2= 21,36; p<0,00001

Tabla IV
RESULTADOS DE GRADO TUMORAL 

POR BIOPSIA INTRAOPERATORIA 
Y BIOPSIA DEFINITIVA

En 57 pacientes se consignó el tipo histológico 
en la biopsia intraoperatoria. En 47 de ellas, éste 
fue sólo endometrioide. De éstas, en 45 se mantu-
vo el tipo histológico en la biopsia definitiva (Tabla 
V). El tipo histológico sólo endometrioide en biopsia 
intraoperatoria tuvo sensibilidad de 93,8%, especi-
ficidad de 77,8%, VPP de 95,7% y VPN de 70% 
para tipo histológico sólo endometroide en biopsia 
definitiva (Tabla II).

En 31 pacientes con tipo histológico endome-
trioide se consignó la PMI en la biopsia intraope-
ratoria. En 27 de ellas, ésta fue menor o igual a 

Tabla V
TIPO HISTOLÓGICO SEGÚN BIOPSIA 

INTRAOPERATORIA Y BIOPSIA DEFINITIVA

TH sólo 
endometrioide 
en BIO

TH no 
endometrioide 
en BIO

TH sólo 
endometrioide 

en BD

45

3

TH no 
endometrioide 

en BD

2

7

TH: tipo histológico. BIO: biopsia intraoperatoria. BD: 
biopsia definitiva. X2= 22,09; p<0,00001.

la mitad interna del miometrio. Sin embargo, en la 
biopsia definitiva, sólo en 20 de ellas la profundidad 
de la mioinvasión fue menor o igual a la mitad in-
terna del miometrio, invadiendo en las restantes 7 
la mitad externa (Tabla VI). PMI menor o igual a la 
mitad interna del miometrio en la biopsia intraope-
ratoria tuvo sensibilidad de 95,2%, especificidad de 
30%, VPP de 74,1% y VPN de 75% para profundi-
dad de invasión menor o igual a la mitad interna del 
miometrio en la biopsia definitiva, en las pacientes 
con tipo histológico endometrioide (Tabla II).

Tabla VI
PROFUNDIDAD DE MIOINVASIÓN SEGÚN 
BIOPSIA INTRAOPERATORIA Y BIOPSIA 

DEFINITIVA

PMI ≤ a mitad 
interna 
del miometrio en 
BIO

PMI > mitad 
interna 
del miometrio en 
BIO

PMI ≤ a mitad 
interna del 

miometrio en 
BD

20

1

PMI > mitad 
interna del 

miometrio en 
BD

7

3

PMI: profundidad de mioinvasión. BIO: biopsia intraope-
ratoria. BD: biopsia definitiva. X2= 1,92; p<0,1656.

DISCUSIÓN

En esta serie de pacientes con cáncer de en-
dometrio clínicamente limitado al útero sometidas 
a tratamiento quirúrgico primario, se logró determi-
nar sensibilidad, especificidad, valor predictivo po-
sitivo y valor predictivo negativo de los siguientes 
parámetros para resultado similar en el espécimen 
histopatológico definitivo: grado de diferenciación 
G1 en biopsia preoperatoria, tipo histológico sólo 
endometrioide en biopsia preoperatoria, grado de 
diferenciación G1 en biopsia intraoperatoria, tipo 
histológico sólo endometrioide en biopsia intraope-
ratoria, profundidad de mioinvasión menor o igual 
a la mitad interna del miometrio en biopsia intrao-
peratoria. 

En nuestra casuística se observa que no hay 
concordancia absoluta entre grado de diferencia-
ción bien diferenciado (G1) en la biopsia preope-
ratoria y G similar en la biopsia definitiva (S: 100%, 
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E: 77,8%, VPP: 78,9%, VPN: 100%) (p<0,0001) ni 
entre G1 en la biopsia intraoperatoria y G1 en la 
biopsia definitiva (S: 91,7%, E: 94,4%, VPP: 91,7%, 
VPN: 100%) (p<0,00001). Más importante aún, no 
existe concordancia absoluta en tipo histológico 
sólo endometrioide entre la biopsia intraoperatoria 
y la biopsia definitiva (S: 93,8%, E: 77,8%, VPP: 
95,7%, VPN: 70%) (p<0,00001). 

Estas diferencias alcanzaron significancia esta-
dística en los siguientes parámetros: G1 en biopsia 
preoperatoria vs G similar en biopsia definitiva, G1 
en biopsia intraoperatoria vs G1 en biopsia definiti-
va, y tipo histológico sólo endometrioide en biopsia 
intraoperatoria vs tipo histológico sólo endometrioi-
de en biopsia definitiva.

En pacientes con cáncer de endometrio, la pre-
sencia de tipo histológico endometrioide con grado 
de diferenciación mayor que 1, tipo histológico no 
endometrioide, o profundidad de invasión mayor que 
la mitad interna del miometrio han demostrado en 
distintas series (4,10,11,12,13) incidencia significa-
tiva de enfermedad extrauterina microscópica, esen-
cialmente a nivel linfonodal pélvico y lumboaórtico. 

Es necesario considerar que los factores histó-
ricos de riesgo de compromiso linfonodal en cán-
cer de endometrio, de acuerdo a un trabajo funda-
mental del GOG (10), están estudiados en biopsia 
definitiva, no en biopsia por congelación. Además, 
un factor relevante para el riesgo de diseminación 
linfonodal, y para sobrevida, como lo es el com-
promiso microscópico de espacios linfovasculares 
(LVSI), habitualmente sólo es posible de determi-
nar en forma confiable en biopsia definitiva, no así 
en biopsia por congelación (14). Se ha demostrado 
que en pacientes con cáncer de endometrio clínica-
mente limitado al útero, la etapificación quirúrgica 
completa permite dirigir el uso de tratamiento adyu-
vante y mejora la sobrevida (15-18).

Nuestros resultados son concordantes con lo 
demostrado por Frumowitz y cols (1), Ben Scha-
char y cols (4), Case y cols (5), Fotiou y cols (19), 
Wang y cols (20), Kumar y cols (21), y en nuestro 
medio por Puga y cols (2), que demuestran que los 
parámetros histopatológicos pre e intraoperatorios 
analizados en nuestro estudio en un porcentaje sig-
nificativo son distintos en la biopsia definitiva, por lo 
que recomiendan taxativamente no utilizarlos para 
decidir si efectuar o no la etapificación quirúrgica 
completa en pacientes con cáncer de endometrio 
clínicamente limitado al útero.

En base a nuestros resultados, a los de varios 
autores (1,2,4,5,19-21), y a las recomendaciones 
de autores y autoridades internacionales y de nues-
tro medio (3,10,16,17,22-24), estimamos que no 
debiera usarse la información de la histología preo-

peratoria o de biopsia uterina intraoperatoria para 
decidir si efectuar o no la etapificación quirúrgica 
completa en pacientes con cáncer de endometrio. 

CONCLUSIÓN 

Producto del análisis de nuestros resultados y 
de los los numerosos autores citados que concuer-
dan con nuestros hallazgos (1-5,16,17,19-21), en 
nuestro servicio el protocolo de manejo de pacien-
tes con cáncer de endometrio clínicamente limitado 
al útero, contempla actualmente realizar etapifica-
ción quirúrgica completa, a toda paciente que no 
presente comorbilidad que contraindique la cirugía.  
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RESUMEN

Antecedentes: Múltiples variables médicas y sociales han llevado al desarrollo de técnicas que permitan a la 
mujer posponer su fertilidad; dentro de ellas la vitrificación ovocitaria surge como una técnica relativamente 
sencilla y muy promisoria en este campo. Objetivo: Presentar la experiencia del Centro de Medicina Repro-
ductiva de Clínica Monteblanco, en mujeres que han vitrificado sus ovocitos y posteriormente han intentado 
embarazarse con ellos. Método: Se revisaron todos los casos de vitrificación ovocitaria con posterior intento 
de embarazo, realizados desde el año 2007 a la fecha. Resultados: Del total de ciclos de vitrificación ovoci-
taria, 22 mujeres han intentado un embarazo posterior al procedimiento. La mediana de edad al momento 
de la vitrificación fue de 36 años. En 10 pacientes no hubo transferencia embrionaria, ya fuera por no fecun-
dación (4 casos) o por detención del desarrollo embrionario (6 casos); 12 pacientes fueron transferidas, la 
mitad de ellas lograron embarazo. Discusión: En este trabajo se presenta la primera serie nacional de casos 
de vitrificación de óvulos con posterior intento de embarazo; 12 de 20 pacientes lograron ser transferidas y 6 
de ellas lograron el embarazo. Las mujeres más jóvenes vitrificaron un mayor número de ovocitos, tuvieron 
más embriones y tuvieron una mayor posibilidad de lograr embarazo. Conclusión: Pese a que la vitrificación 
ovocitaria no es una solución definitiva a la postergación de la fertilidad, representa en estos casos una 
alternativa válida. 

PALABRAS CLAVE: Vitrificación ovocitaria, criopreservación ovocitaria, 
postergación de la fertilidad

SUMMARY

Background: The postponement of pregnancy responds to several medical and social reassons. Oocy-
te vitrification is a relatively simple and promising technique for this purpose. Objective: To illustrate the 
experience at the Reproductive Medicina Unit of Monteblanco of cases of women who underwent oocyte 
vitrification and attempted later to get pregnant. Methods: We reviewed all cases of oocyte vitrification with 
later attempt of pregnancy since 2007. Results: In the studied period, 20 cycles of oocyte vitrification were 
registered, thereof 22 women attempted a pregnancy after that. Median age at vitrification was 36 years old. 
Ten patient did not underwent embryo transfer, either by fertilization failure (4 patients) or detention of em-
bryonic development (6 patients). Six of 12 patients that underwent embryo transfer, achieved pregnancy. 
Discussion: We report the first series of vitrification cases with posterior attempt of pregnancy in Chile; 12 



287VITRIFICACION OVOCITARIA PARA POSPONER FECUNDIDAD: EXPERIENCIA... / JUAN SCHWARZE M. y cols.

of 20 women underwent embryo transfer and 6 of them got pregnant. Young women had a more oocytes, 
embryos and a better chance to achieve pregnancy. Conclusion: Despite the fact that vitrification is not the 
final solution for today´s postponement of fertility, it represents a useful alternative for these cases.

KEY WORDS: Oocyte vitrification, oocyte cryopreservation, postponement of fertility

INTRODUCCIÓN

En las últimas décadas las parejas de países 
desarrollados han variado sustancialmente su 
comportamiento reproductivo (1). Algunas parejas 
ven tener hijos como una competencia para otras 
aspiraciones de la mujer, el hombre y la pareja 
(2). Al mismo tiempo, muchas de ellas posponen 
la búsqueda de hijos, hasta conseguir una mejor 
situación económica. Es así, como la edad media 
al momento del primer hijo aumentó 2-4 años en 
muchos países desarrollados en los últimos 20-30 
años (3). De este forma, las parejas no sólo desean 
tener menos hijos que sus predecesores, sino que 
además desean comenzar a tenerlos más tarde.  

Esta situación también se presenta en Chile, 
aunque con una clara diferencia según el nivel so-
cioeconómico de la mujer. Es así como mujeres 
de nivel socioeconómico alto, la edad promedio 
al momento del primer parto es significativamente 
mayor que en mujeres pertenecientes a segmento 
socioeconómico bajo y medio bajo. Esto se traduce 
en un aumento en la frecuencia de embarazos en 
mujeres mayores, y una disminución en el número 
de hijos por mujer (4). Lamentablemente, al buscar 
más tardíamente el embarazo disminuye la posibili-
dad de conseguirlo por la disminución en la tasa de 
fecundidad propia del aumento de la edad (5,6,7), y 
en el caso de lograr embarazo, existe un aumento 
en la frecuencia de abortos (8).  

Una alternativa para paliar esta disminución de 
las posibilidades de embarazo con el aumento de 
edad, es el uso de ovocitos donados, que se asocia 
a una excelente tasa de embarazo independiente-
mente de la edad de la receptora (9,10). Sin embar-
go, en algunos casos el uso de ovocitos donados 
no es aceptado por razones éticas o falta de acceso 
a centros que ofrezcan esta alternativa terapéutica 
(11). 

Últimamente, se ha abierto otra posibilidad con 
la criopreservación de ovocitos (12,13). En los úl-
timos años la criopreservación de ovocitos ha al-
canzado resultados satisfactorios mediante la vitri-
ficación de ellos, publicándose excelentes tasas de 
sobrevida, de fecundación y embarazo (14,15). Al 
criopreservar los ovocitos literalmente se “congela 

en el tiempo” el potencial reproductivo y da la po-
sibilidad de conseguir un embarazo sano cuando 
la mujer así lo desee. Recientemente publicamos 
el primer caso de embarazo en Chile tras la trans-
ferencia de embriones, producto de la fecundación 
de ovocitos vitrificados, por lo que comenzamos a 
ofrecer la posibilidad de este procedimiento a mu-
jeres que desean posponer su fecundidad (16). En 
el presente reporte presentamos nuestra experien-
cia en casos de mujeres que han decidido vitrificar 
ovocitos para postergar fertilidad y luego han vuelto 
para buscar embarazo.

PACIENTES Y MÉTODO

Se revisaron todos los casos de vitrificación de 
ovocitos realizados desde 2007 en la Unidad de 
Medicina Reproductiva de Clínica Monteblanco, en 
los que la paciente haya vuelto con el deseo de lo-
grar embarazo. 
Hiperestimulación ovárica y culdocentesis. Al se-
gundo o tercer día de menstruación se estimuló con 
una combinación de FSH recombinante (Puregon, 
MSD) y urinaria (Menopur, Ferring), en dosis de 
acuerdo al peso y reserva ovárica de la mujer. Para 
suprimir la secreción endógena de LH se agregó, 
desde el sexto día de estimulación, la administra-
ción diaria de 0,25 mg de Ganirelix (Orgalutran, 
MSD), un antagonista de GnRH. El desarrollo foli-
cular fue monitorizado mediante ecografía transva-
ginal seriada. Una vez que al menos dos folículos 
alcanzaron un diámetro promedio de 17 mm se in-
dujo la maduración final de los ovocitos mediante la 
administración subcutánea de HCG recombinante 
(Ovidrell, Merck-Serono); 35-37 horas después, se 
recuperaron los ovocitos mediante aspiración bajo 
guía ecográfica con anestesia general.
Vitrificación. El protocolo utilizado fue publicado por 
Kuwayama y cols en el 2005 (17,18). Según este 
protocolo, después de 2 horas de cultivo in vitro,  
los ovocitos fueron denudados de las células de 
la granulosa con 80 U/ml de hialurodinasa (SAGE 
IVF Inc.). Luego fueron expuestos gradualmente a 
una solución de equilibrio con 7,5% de EG y 7,5% 
de DMSO, seguido por una rápida exposición a la 
solución de vitrificación, con 15% de EG, 15% de 
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DMSO y 0,5 M sacarosa. Tras 1 minuto de expo-
sición a esta solución, hasta 2 ovocitos fueron car-
gados en un contenedor con 0,1 µl de volumen de 
carga y sumergidos rápidamente en nitrógeno líqui-
do. Una vez dentro del nitrógeno, se cubrió con una 
tapa protectora. Finalmente, los contenedores fue-
ron almacenados en un tanque de almacenamiento 
con nitrógeno líquido.
Desvitrificación, inseminación y transferencia em-
brionaria. Los contenedores desvitrificados fueron 
traspasados desde el tanque de almacenamiento 
a una caja de poliestireno con nitrógeno líquido, 
sacando previamente la tapa protectora. Luego, el 
extremo se sumergió por 1 minuto en una solución 
de descongelación con sacarosa 1,0 M a 37°C . A 
continuación, los ovocitos fueron expuestos por 3 
minutos a una solución de sacarosa 0,5 M, seguido 
de 2 pasos por 5 minutos por una solución de la-
vado.  Finalmente, los ovocitos fueron traspasados 
a una cápsula con medio de cultivo equilibrado e 
incubados hasta su microinyección, 2 horas des-
pués. Los embriones obtenidos fueron cultivados 
hasta su transferencia, en estadio de ocho células, 
transvaginal con un catéter ultrasuave, bajo visión 
ecográfica.
Preparación endometrial. Para preparar el endome-
trio cuando las pacientes volvieron en busca de em-
barazo, se administró estradiol oral hasta conseguir 
un grosor endometrial bajo visión ultrasonográfica 
de 9 mm. En ese momento se agregó progesterona 
diaria por vía vaginal. El suplemento exógeno de 
estradiol y progesterona duró hasta completar el 
primer trimestre de embarazo, cuando la placenta 
comienza la síntesis en cantidad adecuada de es-
tos esteroides.

RESULTADOS

Desde 2007 se han realizado 20 ciclos de vitri-
ficación de ovocitos, 22 de las mujeres han vuelto 
por busca de embarazo, cuyos datos son incluidos 
en el presente reporte.

La Tabla I muestra las principales característi-
cas demográficas del grupo de estudio. La edad al 
momento de la vitrificación presentó una mediana 
de 36 años, valor que subió a 37 años al momen-
to de la desvitrificación. La mediana del número de 
ovocitos criopreservados fue de 20. En 10 casos 
no se pudo transferir embriones ya sea porque los 
ovocitos no fecundaron (4 casos) o se detuvo el de-
sarrollo embrionario (6 casos). De los 12 casos con 
transferencia embrionaria, se embarazó la mitad de 
las pacientes.

En la Tabla II, se muestra las características de 
las 12 pacientes a las que se les pudo transferir em-
briones (la mitad de ellas logró embarazo), y 8 pa-
cientes en las que no se logró transferir los embrio-
nes. El grupo de mujeres a la que se logró transferir 
embriones era más joven y vitrificaron más ovoci-
tos. Algo parecido se aprecia dentro del grupo de 
mujeres a las que se les transfirió embriones, al 
comparar a las que embarazaron con las que no 
embarazaron. El grupo de mujeres con embarazo 
tendió a criopreservar a edades más tempranas y 
criopreservó más ovocitos.

Las características individuales de las pacientes 
que lograron embarazo se muestra en la Tabla III.  
Especialmente ejemplificados son los casos 4 y 5, 
que se transfirieron embriones cuando tenían más 
de 40 años, periodo de la historia reproductiva con 
una franca declinación en la fecundidad femenina.

DISCUSIÓN

En esta comunicación presentamos la primera 
serie nacional de pacientes que criopreservaron 
óvulos por razones sociales, y que volvieron en 
busca de embarazo. Encontramos que 12 de 20 pa-
cientes lograron transferir embriones, consiguiendo 
embarazo en la mitad de ellas. Como era de espe-
rar, en esta serie de casos las mujeres más jóvenes 
lograron criopreservar más ovocitos y tuvieron más 
embriones, con lo que aumentó la posibilidad de 
que al menos uno de ellos lograra implantar.

Características

Edad (años) al momento de la 
vitrificación

Edad (años) al momento de la 
desvitrificación

Número de ovocitos vitrificados

Número de ovocitos 
desvitrificados

Número de ovocitos inyectados

Número de ovocitos fecundados

Pacientes con transferencia 
embrionaria

Pacientes con embarazo

Mediana (rango)

36 (26-45)

37 (26-45)

8 (2-23)

4 (1-15)

3 (0-11)

2 (0-9)

12/22

6/12

Tabla I
CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS DE LAS 

PACIENTES QUE DECIDIERON VITRIFICAR 
OVOCITOS POR RAZONES SOCIALES Y QUE 

VOLVIERON EN BUSCA DE EMBARAZO
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Característica

Edad al momento de la vitrificación
Edad al momento de la desvitrificación
Número de ovocitos vitrificados
Número de ovocitos desvitrificados
Número de ovocitos inyectados
Número de ovocitos fecundados

Con embarazo
(n=6)

 34 (26-39)
35 (26-42)
 11 (2-23)
10 (2-15) 
8 (2-11)
 6 (2-9)

Sin embarazo
(n=6)

36 (29-42)
37 (29-45)
9 (4-10)
4 (3-6)
3 (3-5)
3 (2-3)

Con transferencia embrionaria Sin transferencia 
embrionaria

(n=8)

39 (33-45)
41 (33-45)

6 (2-9)
4 (1-7)
2 (0-6)
1 (0-3)

Tabla II
CARACTERÍSTICAS DE LAS PACIENTES QUE LOGRARON Y NO LOGRARON EMBARAZO 

LUEGO DE LA DESVITRIFICACIÓN DE OVOCITOS, VITRIFICADOS INICIALMENTE 
POR RAZONES SOCIALES

Tabla III
CARACTERÍSTICAS DE LAS PACIENTES QUE LOGRARON EMBARAZO

Caso

1
2
3
4
5
6

Edad al 
momento 

de la 
vitrificación

26
30
37
39
37
29

Número de 
ovocitos 

vitrificados

12
2
9
12
10
23

Edad al 
momento de la 
desvitrificación

26
32
37
42
41
30

Fecundación * 

2 / 3
2 / 2
7 / 9
9 / 11
8 / 8
5 / 7

Número de 
embriones 

transferidos

2
2
2
2
2
2

Día de la 
transferencia 
embrionaria

3
5
3
3
5
3

Sacos 
gestacionales

1
1
1
1
1
1

* número de ovocitos fecundados/número de ovocitos inyectados.

Al analizar los casos en que se logró embara-
zo, llama la atención pacientes que criopreservaron 
embriones después de los 35 años, y volvieron a 
buscar embarazo cuando ya tenían más de 40 años, 
es decir cuando la fecundidad natural ha disminui-
do ostensiblemente. Si bien estas pacientes no son 
precisamente infértiles, ya que no se han expuesto a 
embarazo, la fecundidad propia de la edad es baja, 
por lo que probablemente la vitrificación ovocitaria 
permitió prolongar su fecundidad (19).

La criopreservación de ovocitos es una especie 
de cuenta de ahorro para fecundidad futura, pero al 
igual que cualquier otra técnica médica en general y 
de reproducción asistida en particular, no es comple-
tamente eficiente (8). Por lo tanto, no es una solución 
definitiva para el problema de postergación de la ma-
ternidad. Otras medidas políticas y sociales deben 
suplir este problema. Sin embargo, estudios realiza-

dos en países industrializados (20), concluyen que 
una significativa proporción de la población femenina 
consideraría la preservación de su fecundidad por 
medio de la vitrificación de ovocitos. 

Si bien la recomendación es que el proceso se 
realice antes de los 35 años, nuestra serie demues-
tra que si es posible conseguir embarazo cuando la 
vitrificación de ovocitos se hace después de los 39 
años, lo que concuerda con la experiencia de otros 
autores (21). En parte esto se podría explicar en que 
estas mujeres no son infértiles per sé, ya que no han 
estado expuestas al riesgo de embarazo, por lo que 
los paradigmas a los que estamos habituados en re-
producción asistida, pueden que no sean aplicables 
en estos casos en particular. Confiamos en que nue-
vas series publicadas por otros centros nos permitan 
obtener más información para orientar a nuestras 
pacientes.

VITRIFICACION OVOCITARIA PARA POSPONER FECUNDIDAD: EXPERIENCIA... / JUAN SCHWARZE M. y cols.
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Casos Clínicos

Metástasis óseas múltiples de cáncer de mama. Papel 
del CA 15.3 y respuesta a la hormonoterapia 
Nayara López C.1,  Natividad Ramón G.2, José Ignacio Sánchez M. 2, Javier De 
Santiago G. 1

1Servicio de Ginecología, 2Sección de Patología Mamaria, Hospital Universitario La Paz. Madrid, España. 

RESUMEN

Las metástasis óseas suponen el 65-75% de casos de cáncer de mama avanzado. Los marcadores tu-
morales (CA 15.3, CEA) son útiles en el seguimiento de las pacientes y en la valoración de la respuesta 
al tratamiento. En el cáncer de mama metastásico de bajo grado, el tratamiento hormonal es la opción 
terapéutica más acertada debido a la baja toxicidad y alta probabilidad de respuesta generalmente de larga 
duración a la que se asocia. Se presenta el caso de una paciente con cáncer de mama tratado con cirugía, 
quimioterapia y radioterapia, asintomática durante el seguimiento y en la que metástasis óseas múltiples 
son detectadas a partir de una elevación del marcador CA 15.3. La hormonoterapia es el tratamiento pau-
tado inicialmente con buena respuesta y tolerancia. Dicho tratamiento logra estabilizar las lesiones óseas 
durante 7 años y es precisamente al suspenderlo cuando aparecen nuevas lesiones también a nivel óseo 
detectadas de nuevo ante un incremento del marcador CA 15.3. La terapia hormonal pautada de nuevo 
vuelve a conseguir estabilizar las lesiones.

PALABRAS CLAVE: Cáncer de mama, metástasis óseas, marcador tumoral CA 15.3, 
hormonoterapia

SUMMARY

Bone metastases are involved in a 65-75% of advanced metastatic breast cancer cases. Tumoral markers 
(CEA, CA 15.3) are useful in the follow-up and evaluation of response to treatment. Hormonal therapy is 
the optimal treatment option in low grade metastatic breast cancer due to low toxicity and general long term 
good response. We present a breast cancer case treated with surgery, chemotherapy and radiotherapy. The 
patient was asymptomatic during the follow-up and multiple bone metastases were diagnosed as a result 
of an increased CA 15.3 marker found. Hormone therapy was the recommended initial treatment with good 
response and tolerance. Bone lesions remained stabilized for 7 years but after treatment suspension new 
bone lesions appeared. CA 15.3 marker had increased again. Reintroduction of hormonal therapy achieved 
again the stabilization of the lesions.

KEY WORDS: Breast carcinoma, bone metastasis, CA 15.3 tumoral marker, hormonal therapy
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INTRODUCCIÓN

Alrededor del 90% de los pacientes con cáncer 
mueren de metástasis (1). El hueso es el tejido diana 
de metástasis en el 65-75% de los casos de cáncer 
de mama, en los cuales la mediana de superviven-
cia se estima de 24 a 36 meses (2). Las metásta-
sis óseas pueden ser osteolíticas u osteoblásticas 
siendo más prevalentes las primeras y presentando 
a veces ambas características. Las consecuencias 
de las metástasis óseas incluyen dolores refractarios 
a analgésicos convencionales, osteolisis que puede 
conllevar compresión medular, fracturas patológicas 
y trastornos metabólicos. 

Por un lado, esta avidez por el tejido óseo se 
explica por la irrigación propia de los huesos donde 
resulta fácil que las células queden retenidas en los 
sinusoides vasculares (3), y por otro lado, los hue-
sos albergan gran variedad de tipos celulares y un 
medio rico en factores de crecimiento, citoquinas y 
quimoquinas que, además de la atracción que ejer-
cen sobre las células, constituyen un medio adecua-
do para el crecimiento celular (4). El propio tejido 
óseo constituye un almacén de diversos factores de 
crecimiento como IGF-1, FGF, PDGF y TGF-ß(5). 
Determinadas citoquinas (MCP-1, MIG, VEGF) pue-
den manipular el microambiente óseo para facilitar la 
colonización celular cancerígena (6).

Las pruebas de imagen empleadas en el diag-
nóstico de metástasis óseas incluyen radiografías 
simples, gammagrafía ósea, resonancia magnéti-
ca nuclear (RMN), tomografía axial computariza-
da (TAC) y tomografía por emisión de positrones 
(PET). La gammagrafía presenta la ventaja de con-
seguir una imagen esquelética total, pero se ve limi-
tada por la frecuencia de falsos positivos debidos a 
la activación de áreas osteoblásticas inducidas por 
diversas enfermedades benignas. La RMN, TAC o 
PET, por su elevado coste, se utilizan ante dudas 
en el diagnóstico.

La hormonoterapia, los bifosfonatos, la radiote-
rapia y la cirugía son las herramientas terapéuticas 
más relevantes en el abordaje de las metástasis 
óseas. En el cáncer de mama metastásico de bajo 
grado, el tratamiento hormonal es la opción tera-
péutica más acertada debido a la baja toxicidad y a 
la alta probabilidad de respuesta generalmente de 
larga duración a la que se asocia. La radioterapia y 
la cirugía ortopédica-traumatológica presentan be-
neficios en la disminución de los síntomas y en la 
mejora de la calidad de vida.

Caso clínico

 Se presenta el caso de una paciente de 44 

años que acude a consultas de patología mama-
ria tras palparse un nódulo en la mama izquierda 3 
años atrás. No refiere ningún antecedente personal 
ni familiar de interés. En la exploración, se aprecia 
un tumor de 3,0 x 3,5 cm en cuadrante infero ex-
terno de la mama izquierda que provoca retracción 
cutánea, palpándose una adenopatía axilar homo-
lateral de 1 cm, sin otros hallazgos relevantes. 

Se realiza cuadrantectomía más linfadenec-
tomía axilar como tratamiento inicial. El resultado 
anatomopatológico es de carcinoma de mama po-
bremente diferenciado con infiltración perineural y 
permeación vascular. Los receptores de estróge-
nos y progesterona son positivos. Existe metásta-
sis en 9 de los 10 ganglios axilares aislados. Ante 
estos resultados, se completa el tratamiento con 
radioterapia y quimioterapia con 6 ciclos de Ciclo-
fosfamida-Metotrexate-Fluorouracilo, finalizando el 
mismo a los 6 meses de la cirugía.

En la Unidad de Patología Mamaria se realiza 
seguimiento semestral los cinco primeros años con 
anamnesis, exploración física y analítica (hemogra-
ma, coagulación, bioquímica y marcadores tumo-
rales CEA y CA 15.3), mamografía anual y densi-
tometría ósea bianual en caso de hormonoterapia 
con inhibidores de la aromatasa. Posteriormente, 
el control se efectúa anualmente con las mismas 
medidas.

 En esta paciente, durante 5 años los controles 
posteriores permanecen sin evidencia de enferme-
dad, con el marcador CA 15.3 y CEA en límites nor-
males. Sólo destaca en la exploración un nódulo de 
0,5 x 1 cm en la mama izquierda a los 2 años. La 
PAAF (punción aspiración con aguja fina) de dicha 
lesión informa de tejido fibroadiposo y se mantiene 
estable en exploraciones posteriores. Siete años 
después de la cirugía se detecta una elevación del 
marcador CA 15.3 de 32,4 UI/ml (0-28,00 UI/ml). 
El estudio de extensión con gammagrafía ósea y 
RMN posterior muestra metástasis óseas en calo-
ta, clavícula derecha, acromion derecho y columna 
cervico-dorsal.

Tras revisión ginecológica sin hallazgos y com-
probación de estado hormonal premenopaúsico, se 
pauta tratamiento con Tamoxifeno 20 mg diarios, 
permaneciendo clínicamente asintomática en el se-
guimiento posterior.  La gammagrafía ósea presen-
ta, 2 años después del inicio de la hormonoterapia, 
una hipercaptación patológica en escápula izquier-
da y articulación sacroilíaca derecha compatible 
con posible proceso infiltrativo óseo (Figura 1). Es-
tas lesiones se mantienen estables, con ligera me-
joría esporádica, en las revisiones anuales durante 
6 años (Figura 2).
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Figura 1. Gammagrafía ósea. Hipercaptación patológica en escápula izquierda y articulación sacroilíaca 
derecha compatibles con proceso infiltrativo óseo. Distribución irregular del trazador en raquis en probable 
relación con cambios degenerativos.

Figura 2. Gammagrafía ósea. Captación en escápula izquierda, a nivel de la cresta ilíaca y de dudosa valo-
ración en raquis, que impresionan de infiltración ósea. Discreta mejoría respecto a exploración previa desde 
el punto de vista gammagráfico.
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Ante tales hallazgos, se pauta de nuevo hormo-
noterapia con Letrozol 2,5 mg diarios y ácido Zole-
drónico 4 mg en perfusión intravenosa durante 15 
minutos (diluido con 100 ml de NaCl 0,9% o gluco-
sado al 5%) cada 3-4 semanas. La paciente se en-
cuentra clínicamente estable en el momento actual. 
Los marcadores tumorales se han normalizado y 
las pruebas de imagen muestran estabilidad.

DISCUSIÓN

Los avances alcanzados en el diagnóstico 
y tratamiento del cáncer de mama en los últimos 
10-15 años han sido exponenciales. Actualmente, 
los inhibidores de la aromatasa son el tratamiento 

Tras 7 años de estabilización, se decide sus-
pender la hormonoterapia a la vista de la evolución 
clínica y analítica favorable y ante una RMN sin 
hallazgos sugerentes de metástasis. Un año des-
pués de la suspensión de la terapia hormonal, si-
guiendo la paciente asintomática, se detecta nueva 
elevación de CA 15.3 (37,8 UI/ml). El estudio de 
extensión sólo muestra cambios degenerativos en 
columna. El seguimiento sucesivo muestra un as-
censo progresivo del marcador hasta 45,6 UI/ml. Al 
año aparecen en la RMN imágenes sugestivas de 
metástasis tratadas y lesiones blásticas en D8 y S1 
sugestivas de metástasis de nueva aparición (Figu-
ra 3 y 4). La biopsia ósea confirma el diagnóstico de 
metástasis de cáncer de mama. 

Figura 3. Secuencia STIR. Imagen de lesión blásti-
ca, hiperintensa en apófisis espinosa de D8.

Figura 4. Aparecen en RMN imágenes sugestivas 
de metástasis tratadas (señal heterogénea con infil-
tración grasa en algunas vértebras) y lesiones blás-
ticas hipointensas en T1, a nivel de S1.

de primera línea en el cáncer de mama avanzado 
en mujeres postmenopaúsicas con receptores hor-
monales positivos (7). El incremento en la supervi-
vencia libre de enfermedad que aportan estos fár-
macos los convierten en un tratamiento adyuvante 
clave en mujeres con cáncer de mama y receptores 
hormonales positivos. Si además se trata de una 
paciente con metástasis óseas múltiples, con el im-
pacto en el pronóstico que ello supone, su perfil de 
escasa toxicidad los convierte en la mejor opción 
terapéutica en estas pacientes (7,8).

Este es el caso de la paciente descrita, que pre-
senta un tumor con receptores hormonales positi-
vos, y en la que han aparecido metástasis sólo de 
tipo óseo, aunque múltiples, pasados los dos pri-
meros años desde el diagnóstico. Al tratarse de una 
paciente que ha permanecido asintomática, trata-
mientos como la radioterapia o la cirugía ortopédica 
carecen de sentido. Además el caso descrito había 
experimentado muy buena respuesta a la primera 
línea de hormonoterapia, lo que supone un valor 
predictivo favorable a la repetición de dicha tera-
pia. Es destacable el hecho de que la hormonote-
rapia logre estabilizar las lesiones óseas durante 7 
años en el caso presentado, siendo precisamente 
al suspenderlo cuando aparecen nuevas lesiones 
también a nivel óseo.

Los marcadores tumorales más empleados en 
el cáncer de mama son el CEA y el CA 15.3 (an-
tígeno carcinoembrionario, antígeno carbohidrato 
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15.3). El marcador CA 15.3 es más específico a 
nivel ginecológico y puede elevarse de forma sig-
nificativa en carcinomas de mama y ovario, aunque 
puede también incrementarse por otras patologías 
(insuficiencia renal o hepatopatías crónicas). La uti-
lidad de dichos marcadores está en el seguimiento 
de las pacientes y en la valoración de la respuesta 
al tratamiento. Elevaciones por encima del rango 
considerado normal por el laboratorio pueden co-
rrelacionarse con la aparición de diseminación de 
la enfermedad y obliga a realizar un estudio de ex-
tensión. La combinación de CEA y CA 15.3 permi-
te diagnosticar precozmente hasta el 65% de las 
recidivas tumorales de 3 a 12 meses antes de la 
aparición de síntomas (9).

En la paciente del caso descrito, fueron los 
incrementos en el CA 15.3 los que sembraron la 
alerta pues permaneció asintomática durante todo 
el seguimiento. La elevación de los marcadores 
ocurrió después de suspender la hormonoterapia y 
la posterior estabilización de los mismos refleja la 
adecuada respuesta al tratamiento.

El ácido Zoledrónico se pautó en esta paciente 
ante la evidencia de que puede retrasar y reducir 
los eventos relacionados con el esqueleto en pa-
cientes con cáncer de mama y metástasis óseas 
(disminución del dolor y de la hipercalcemia, menor 
necesidad de radioterapia y cirugía sobre futuras 
fracturas), tanto por mecanismo de acción común 
con los bifosfonatos como por efecto citolítico 
(10,11). Existen estudios con resultados contradic-
torios sobre el efecto del ácido Zoledrónico adyu-
vante en el pronóstico del cáncer de mama, pero 
varios estudios recientes revelan un efecto poten-
cial beneficioso en la supervivencia libre de enfer-
medad en postmenopaúsicas (12,13).

Basado en los efectos probados de protección 
ósea, las nuevas guías de tratamiento recomiendan 
el uso rutinario de bifosfonatos para prevenir la pér-
dida ósea durante la terapia endocrina adyuvante 
(14).

CONCLUSIÓN

Los inhibidores de la aromatasa son un trata-
miento clave en pacientes con cáncer de mama y 
metástasis óseas gracias a su buena respuesta y 
escasa toxicidad. Los marcadores tumorales tienen 
utilidad tanto en el seguimiento como en la evalua-
ción de la respuesta al tratamiento en pacientes 
con cáncer de mama.
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Casos Clínicos

Leiomioma  benigno metastizante: caso clínico con 
nódulos pulmonares e histerectomía 4 años antes por 
leiomiomas uterinos
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RESUMEN

Se presenta un caso de leiomioma pulmonar metastizante en una mujer de 48 años. El estudio histológico 
reveló múltiples nódulos pulmonares de musculatura lisa de aspecto benigno. El seguimiento a 8 años 
mostró una paciente en buenas condiciones generales sin síntomas respiratorios. La historia clínica reveló 
antecedentes de histerectomía cuatro años antes debido a múltiples leiomiomas. Se hace una revisión 
clínico patológica de los tumores musculares lisos uterinos en sus formas clásicas y en sus presentaciones 
inusuales.

PALABRAS CLAVE: Leiomioma metastizante benigno, mioma

SUMMARY

A case of pulmonary benign metastasizing leiomyoma in a 48 years old female is presented.  The histolo-
gical study showed pulmonary nodules formed by smooth muscle cell of benign appearance. The 8 years 
follow up revealed a patient in a good fashion without  respiratory symptoms. There was a 4 years history of 
previous hysterectomy due to multiple uterine leiomyomas.  A clinico pathological review of the classical and 
unusual forms of smooth muscle tumors of the uterus is also presented.

KEY WORDS: Benign metastasizing leiomyoma, leiomyoma

INTRODUCCIÓN

Existe una gran variedad de tumores muscula-
res lisos del útero que en la mayoría de los casos 
pueden ser clasificados sin grandes dificultades en 
entidades de comportamiento benigno o maligno. 
Sin embargo, permanece una serie de tumores 
musculares donde esta diferenciación no es posi-

ble, debiendo ser clasificados en un grupo de com-
portamiento biológico incierto. Además se han des-
crito una serie de neoplasias o lesiones musculares 
lisas raras, tanto en su presentación clínica, como 
en su origen histogenético y que generan dificulta-
des diagnósticas y terapéuticas. 

A fin de situar el caso de Leiomioma Pulmonar 
Metastizante que se presenta  dentro del espectro 
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de los tumores musculares lisos uterinos, se hará 
una revisión de estas neoplasias incluyendo crite-
rios histopatológicos diagnósticos actuales.  
Aspectos clínicos. La mayoría de los leiomiomas 
del útero se presentan en mujeres de edad  fértil y 
usualmente como múltiples nódulos bien delimita-
dos. A diferencia, el leiomiosarcoma se ve en muje-
res más añosas y con tumores usualmente únicos e 
infiltrantes, con una media de 10 cm de diámetro. La 
presentación clínica para ambas entidades es muy 
semejante por lo que la detección preoperatoria es 
difícil. Sin embargo, se debe sospechar malignidad 
cuando aparecen ciertos hallazgos clínicos como 
crecimiento tumoral en mujer menopáusica sin tera-
pia de reemplazo hormonal, rotura, hemoperitoneo, 
extensión extrauterina o metástasis  (1,2,3).
Parámetros  histológicos diagnósticos. El diagnós-
tico histológico para los diferentes neoplasmas de 
musculatura lisa se establece aplicando un con-
junto de parámetros que incluyen presencia de ne-
crosis tumoral (necrosis mala), atipia moderada a 
intensa difusa, y conteo de mitosis de ≥10 por 10 
campos microscópicos de aumento mayor. Para la 
forma histológica fusocelular (tipo usual) se ha pro-
puesto que con dos de estos criterios histológicos 
se puede distinguir con seguridad entre leiomioma 
y leiomiosarcoma (4,5). Para otras variantes histo-
lógicas los criterios cambian, así, para los tumores 
musculares lisos  mixoídeos se considera cualquie-
ra de los siguientes parámetros: atipia moderada 
a intensa, ≥2 mitosis por 10 campos mayores o 
necrosis tumoral. En cambio, para la variante epite-
lioide se considera: atipia moderada a intensa y ≥5 
mitosis por 10 campos mayores, o necrosis tumoral 
y ≥5 mitosis por 10 campos mayores (2).
Excepciones a parámetros histológicos diagnós-
ticos. Para cada uno de estos parámetros histo-
lógicos tomados en forma independiente existen 
excepciones, las que incluso en algunos casos, 
definen entidades particulares con poca o no re-
currencia, entre las que se encuentran:  leiomioma 
con núcleos bizarros o atípicos que tienen usual-
mente distribución focal, mitosis aisladas o ausen-
tes y sin necrosis tumoral; leiomioma necrótico o 
apopléctico (presencia de necrosis tipo infarto o 
hialina (necrosis buena), sin atipia ni mitosis sig-
nificativas); leiomioma celular y altamente celular 
(significativamente más celular que el endometrio 
adyacente o alta densidad celular respectivamente, 
sin atipia significativa ni necrosis tumoral y mitosis 
en rangos de 1 a 4 mitosis por 10 campos mayo-
res); leiomioma mitóticamente activo (≥5 hasta 15 
mitosis por 10 campos mayores) (2,6).
Tumores musculares de potencial maligno incierto. 
A pesar de la aplicación de estos parámetros his-

tológicos, quedan algunos casos de tumores mus-
culares inclasificables bajo los criterios actuales 
dentro de los grupos categóricamente benignos o 
malignos. En este caso la neoplasia debe ser cata-
logada como tumor de musculatura lisa de poten-
cial maligno incierto con su sigla en inglés STUMP. 

A pesar de la histología algo preocupante de 
estos tumores, la mayoría se comporta en forma 
benigna aunque algunos pudieran recurrir en el 
tiempo en forma de STUMP o de leiomiosarcoma 
en cifras promedio de 7-10% (2,5,7). El término de 
leiomioma atípico es controversial y es usado por 
algunos como un eufemismo para neoplasias mus-
culares tipo STUMP, mientras que otros lo usan 
como sinónimo de leiomioma con núcleos bizarros. 
Esta controversia se produce en parte por la acep-
tación de los criterios histológicos de atipia. Para 
este grupo de neoplasias musculares de pronóstico 
incierto hace necesario un seguimiento a largo pla-
zo con exámenes clínicos y de imagen. La terapia 
varía dependiendo si la paciente ha completado la 
paridad e incluye histerectomía, y en casos de re-
currencia el tratamiento es la resección quirúrgica 
y la terapia adyuvante con análogos hormonales y 
quimioradiación (2,5).
Tumores musculares de localización excepcional. 
Se han descrito una serie de entidades raras de 
tumores musculares lisos que no cumplen los cri-
terios para el diagnóstico de leiomiosarcoma pero 
que muestran una localización inusual, lo que su-
giere  malignidad y entre los que se encuentran:
a. Leiomioma disecante. Se trata de un leiomioma 
con patrón de crecimiento inusual consistente en 
permeación a través del miometrio, extensión al 
ligamento ancho, a veces con compromiso de la 
pelvis, y con marcada congestión vascular, dando 
un aspecto de cotiledones placentarios. Cuando el 
tumor aparece en la subserosa y compromete el 
ligamento ancho, sin el componente miometrial di-
secante, se lo puede llamar leiomioma citiledonoide 
o cotiledónico (2).
b. Leiomiomatosis peritoneal diseminada. Se pre-
senta como múltiples nódulos de musculatura lisa 
sin atipia y localizados en el epiplón y peritoneo. 
Puede asociarse a leiomiomas uterinos (8). 
c. Leiomiomatosis intravenosa. Corresponde a una 
proliferación intravenosa de musculatura lisa, histo-
lógicamente benigna y fuera de los confines de un 
leiomioma uterino, o a veces en ausencia de este 
tumor. El hallazgo quirúrgico corresponde a tapo-
nes de células musculares lisas en cualquiera de 
sus variantes benignas, que llenan las venas pélvi-
cas ocupando desde el ligamento ancho a la vagina 
(9,10). 
d. Linfangioleiomiomatosis. Se ve proliferación de 
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nódulos de células mioides fusadas o células claras 
en canales linfáticos con compromiso de pulmones 
y ganglios linfáticos, positivas a la inmuno tinción 
HMB45 y a veces asociada a esclerosis tuberosa 
(11).
e. Leiomioma benigno  metastizante. Muestra nó-
dulos múltiples y bilaterales de musculatura lisa, 
histológicamente benigna, localizados en los pul-
mones aunque también puede encontrarse en gan-
glios linfáticos o cavidad abdominal (12,13). Esta 
lesión parece originarse o asociarse con leiomio-
mas uterinos resecados muchos años antes de la 
enfermedad extrauterina (2,14). El curso clínico es 
lento y benigno, salvo complicaciones por creci-
miento y compresión de estructuras vecinas.

Caso clínico

Mujer de 48  años en excelentes condiciones 
generales, consulta en mayo de 2002 por dolor 
abdominal bajo. El examen ginecológico y estudio 
ecográfico mostró el anexo derecho de localización 
posterior con ovario aumentado de tamaño, sólido 
quístico. Los niveles de Ca 125 fueron de 1587 U/
ml (normal <40 U/ml). El estudio radiológico reve-
ló múltiples nódulos pulmonares bilaterales con-
sistentes con metástasis. Se realiza laparotomía 
exploradora donde se encuentra focos de endo-
metriosis quística en el ovario y peritoneo pélvico, 
que son resecados y confirmados por biopsia. No 
se demuestra neoplasia intraabdominal. Postope-
ratorio sin complicaciones,  con niveles de Ca 125 
que disminuyen a 171 U/ml. Entre los antecedentes 
destaca la historia de histerectomía total en 1998 
y salpingoooforectomía izquierda. La biopsia del 
útero reveló múltiples nódulos miomatosos, sin pre-
sencia de atipia, necrosis tumoral o mitosis. El ova-
rio y la trompa no mostraban lesiones.

Se decide ampliar estudio para definir naturale-
za de los nódulos pulmonares. Se realiza TAC de 
tórax (Figura 1) y posterior biopsia de uno de los 
nódulos pulmonares periféricos bajo visión directa 
por toracoscopia. La biopsia pulmonar consistió en 
una cuña tejido de 2,2 x 0,5 x 0,4 cm con dos nódu-
los blanquecinos, uno subpleural de 0,5 cm y otro 
más profundo de 0,2 cm. A la histología, los dos 
nódulos estaban formados por una proliferación de 
células fusadas con atrapamiento de epitelio pulmo-
nar bronquial (Figura 2). Las células revelaron nú-
cleos fusados en cigarro y formación de fascículos 
entrecruzados. No se observó mitosis, necrosis, ni 
atipia (Figura 3). Las tinciones de inmunohistoquí-
mica mostraron fuerte reactividad para marcadores 

Figura 1. Vista radiológica de nódulos pulmonares 
múltiples bilaterales (mayo de 2002).

Figura 2. Vista microscópica a bajo aumento, tin-
ción H&E, de un nódulo pulmonar con atrapamiento 
epitelial bronquial y a la derecha rodeado por pa-
rénquima alveolar.            

musculares como actina y desmina. La tinción para 
citoqueratina resultó negativa en células fusadas y 
positiva en el componente epitelial atrapado. El an-
tígeno de proliferación Ki-67 indicó menos del 1% 
de núcleos positivos. Los receptores estrogénicos 
y Bcl-2 fueron negativos. El seguimiento muestra 
un último control en diciembre de 2011, con una 
paciente en buen estado general, activa, sin disnea 
y con nódulos pulmonares estables.
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Figura 3. Vista microscópica a gran aumento, tin-
ción H&E, de un nódulo pulmonar con células mus-
culares lisas de aspecto benigno, sin atipias, necro-
sis ni mitosis.

DISCUSIÓN

Diagnóstico. El término de leiomioma benigno 
metastizante es un mal nombre que revela la in-
certidumbre clínico patológica, y falta de una his-
togénesis categórica para esta extraña lesión. El 
diagnóstico debe realizarse sólo cuando se ha ex-
cluido un leiomiosarcoma uterino o extrauterino, y 
que cualquier leiomioma uterino preexistente haya 
sido muestreado y debidamente estudiado para 
descartar histología de malignidad (2). Esto no es 
fácil de realizar, debido a que el tumor uterino suele 
haber sido resecado muchos años antes y usual-
mente no se encuentra material disponible para 
revisión histológica. Como se espera, esta entidad 
es clínicamente mal interpretada como metástasis 
de leiomiosarcoma uterino. Sin embargo, lo clásico 
para el leiomioma benigno metastizante es la aso-
ciación con tumores uterinos que al microscopio 
califican como leiomiomas o formado por células 
musculares de características histológicas benig-
nas. A diferencia, el leiomiosarcoma uterino que 
revela bordes infiltrativos, necrosis tumoral, y que 
bajo el microscopio cumple con los criterios histoló-
gicos actuales de malignidad, que incluye una com-
binación de necrosis tumoral, alto conteo de mitosis 
y atipia celular significativa (2,4). Estos criterios no 
forman parte de los tumores uterinos descritos en 
asociación con el leiomioma benigno metastizante. 

La resección del tumor, en este caso pulmonar, 
con el estudio histológico correspondiente es cru-
cial para establecer el diagnóstico de leiomioma 
benigno metastizante, ya que la contrapartida ma-
ligna, es decir el leiomiosarcoma puede mostrar el 
mismo aspecto al examen clínico y al estudio por 

imagen (14).
Curso clínico y tratamiento. El curso clínico es muy 
lento, y clásicamente señalado como benigno, pero 
los tumores pulmonares  pueden continuar crecien-
do y producir falla respiratoria y muerte (15). Por 
esta razón, algunos han propuesto que estas neo-
plasias deberían al menos ser llamadas como tu-
mor muscular liso de pronóstico incierto o STUMP 
(16). No hay un tratamiento establecido para esta 
lesión debido a la rareza de los casos. La resec-
ción quirúrgica completa de los nódulos asociada 
con terapia hormonal se relaciona con sobrevida 
prolongada. En un caso excepcional de tumores 
pulmonares múltiples, se ha usado tratamiento con 
argón-plasma para resecar uno de los nódulos que 
hacía obstrucción endobronquial (17). Como son 
neoplasias hormono dependientes  se deben sus-
pender los anticonceptivos orales o la terapia de 
reemplazo hormonal. Se ha reportado reducción 
de los nódulos con la terapia de supresión ovári-
ca, incluyendo inhibidores de aromatasa (18-20). El 
uso de progesterona puede servir para acelerar la 
regresión de los nódulos y evitar la cirugía radical 
(21). En casos de enfermedad progresiva irreseca-
ble, o cuando el tumor es negativo para receptores 
de estrógeno y progesterona, se ha indicado qui-
mioterapia sistémica con dexorubicina y dacarba-
zina (22,23).
Patogénesis. La patogénesis es incierta y para ex-
plicar cómo un tumor uterino de histología benigna 
pueda diseminarse a diferentes sectores u órganos, 
en especial a los pulmones, se han propuesto una 
serie de hipótesis explicativas: 1. diseminación lin-
fovascular de un leiomioma uterino benigno, debido 
a disrupción mecánica. 2. metástasis de un leiomio-
sarcoma de bajo grado que fue mal muestreado, o 
si fue bien muestreado no se revela como tal a la 
histología. 3. proliferación de musculatura lisa hor-
monalmente inducida. 4. neoplasia muscular lisa de 
origen multifocal.  

La evidencia actual apunta mejor a una disemi-
nación linfática o vascular a partir de leiomioma del 
útero. La existencia de tumores híbridos como leio-
miomas uterinos con invasión vascular o leiomioma-
tosis intravascular pélvica con nódulos pulmonares 
de leiomioma benigno metastizante, sugieren que el 
compromiso pulmonar se produce vía leiomiomato-
sis intravenosa (10,24-27). Se ha propuesto recien-
temente un mecanismo similar al de la endometrio-
sis (28). Desde el punto de vista molecular se ha 
encontrado patrones idénticos de inactivación alélica 
del receptor androgénico e inactivación del cromoso-
ma X, entre los nódulos pulmonares y uterinos, de-
mostrando que ambas lesiones son clonales (16,29). 
Algunos estudios han encontrado un perfil citogené-
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tico distintivo en el leiomioma benigno metastizante 
y en un grupo pequeño de leiomiomas uterinos, perfil 
ausente en el resto de los tumores musculares be-
nignos o malignos estudiados, lo que apoya que el 
origen de la lesión pulmonar es en un grupo muy es-
pecial de leiomiomas del útero (30). Estudios mole-
culares recientes indican que se trataría de lesiones 
musculares benignas ya que no tienen el micro RNA 
MIR-221 que usualmente se encuentra en una serie 
de cánceres (31).
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RESUMEN

La ascitis fetal aislada es una entidad comúnmente relacionada a distintas patologías, el diagnóstico final se 
realiza cuando se han descartado sus múltiples causas. Presentamos el caso de una ascitis fetal de causa 
idiopática, que no tuvo repercusión en el desarrollo fetal y neonatal. El diagnóstico oportuno y manejo ade-
cuado permite buenos resultados perinatales. 

PALABRAS CLAVES: Ascitis fetal aislada idiopática, diagnóstico prenatal

SUMMARY

Isolated fetal ascites is an entity commonly related to various diseases, the final diagnosis is made when 
multiple causes have been ruled out. We report an idiopathic fetal ascites, which had no effect on fetal and 
neonatal development. Early diagnosis and proper management allows good perinatal outcome.

KEY WORDS: Isolated idiophatic fetal ascites, prenatal diagnosis

INTRODUCCIÓN

La ascitis fetal forma parte, en la mayoría de los 
casos, de la presentación clínica del hidrops fetal 
inmune o no inmune, pero su presentación como 
una patología aislada es infrecuente y suele variar 
en intensidad al igual que en su permanencia, es 
por eso que se puede hablar en ciertas ocasiones 
de ascitis fetal aislada transitoria que en reportes 
de algunos casos la asocian con patologías de la 
arteria umbilical (1).

Se han reportado pocos casos a nivel de Lati-
noamérica que han estado asociados a patologías 
fetales múltiples (1), en el cual nos reporta esta pa-
tología asociada a atresia ileal y peritonitis meco-
nial. Reportamos el caso de ascitis fetal aislada 

transitoria no asociada a patología fetal alguna con 
evolución favorable.

Caso clínico

Gestante de 28 años, nacida y residente en el 
Puyo, provincia de Pastaza – Ecuador, ARh+, co-
merciante. Sin antecedentes de importancia. Cursa 
al ingreso su cuarta gestación con edad gestacio-
nal de 30 semanas +3, con el diagnóstico de ascitis 
fetal más arteria umbilical única desde las 20 se-
manas. Los exámenes realizados previamente re-
portan: TORCH negativo, amniocentesis genética 
con cariotipo normal, estudio de líquido amniótico 
normal.

Al examen físico es observa una paciente en 
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adecuadas condiciones generales, con una altura 
uterina acorde a la edad gestacional. Feto único en 
presentación cefálica, con movimientos fetales pre-
sentes, frecuencia cardiaca fetal normal. Al tacto 
vaginal el cérvix es posterior, permeable a un dedo, 
con polo cefálico en primer plano.

La ecografía realizada en la Unidad de Medicina 
Materno Fetal observa un feto único, vivo, cefálica, 
sexo femenino, peso de 2.384 gramos, 31 semanas 
por antropometría fetal. Placenta posterior, grado 
I de maduración y líquido amniótico en adecuada 
cantidad. Se evidencia importante ascitis fetal y ar-
teria umbilical única (Figura 1). 

Durante la permanencia en el servicio de Alto 
Riesgo se realiza una paracentesis fetal en la que 
se obtiene 390 cc de líquido cetrino en un procedi-
miento sin complicaciones, cuya valoración citoquí-
mica bacteriológica es normal. El control ecográfico 
a las 24 horas post paracentesis se evidencia nue-
va acumulación de líquido ascítico en una cantidad 

Figura 1. Ecografía a las 31 semanas. Se observa ascitis fetal y arteria umbilical única. 

considerable.
Llama la atención que durante los próximos 40 

días post paracentesis, el líquido ascítico disminu-
ye espontáneamente en forma gradual (Figura 2). 
Además, durante su estancia, recibe tratamiento 
intravenoso por una anemia ferropénica moderada. 
Por su evolución favorable es dada de alta con con-
troles de seguimiento en el Servicio de Alto Riesgo 
Obstétrico.

Cumplidas las 37 semanas +4 de gestacion, la 
paciente reingresa con labor de parto en fase la-
tente. Se realiza cesárea por las características de 
la gestación. Se recibe un recién nacido de sexo 
femenino con Apgar 8-9, ingresando a la sala de 
cuidados intermedios para su cuidado y estudios 
respectivos. La recién nacida evoluciona favorable-
mente. Llama la atención la piel sobrante a nivel ab-
dominal (Figura 3). A los 6 días de vida es dada de 
alta con peso de 3.355. La madre es dada de alta al 
tercer día de su puerperio sin complicaciones.
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Figura 2. Ecografía a los 40 días post paracentesis, se observa que el líquido ascítico disminuye espontá-
neamente en forma gradual.

Figura 3. Plieges de piel abdominal sobrante secundaria a ascitis fetal.

DISCUSIÓN

En la literatura existen pocos reportes de casos 
de ascitis fetal aislada, habitualmente se describe 
ascitis en asociación a otra patología con diversos 
resultados posnatales. Dentro de las causas de as-
citis fetal aislada (Tabla I), se encuentran las anor-
malidades gastrointestinales tales como peritonitis 
meconial, anormalidades genitourinarias, anorma-
lidades cardiovasculares (incluyendo arritmias car-
díacas) y TORCH (2-11). Además, la ascitis fetal 
aislada evidente puede ser una muestra temprana 
de hidrops fetales inmunes o no-inmunes.

La ecografía junto con el estudio de flujos Do-
ppler seriados, nos permiten establecer el diag-
nóstico diferencial de casi todas estas condiciones 
que pueden provocar ascitis fetal. La paracentesis 

prenatal se ha sugerido como un medio útil para el 
diagnostico y nos ayuda con la función pulmonar 
neonatal, incluso puede evitar la distocia abdominal 
en el momento del parto; por lo general la reacumu-
lación de líquido ascítico es rápida después de la 
paracentesis, por lo que en fetos que no presenten 
alteraciones fisiológicas importantes puede ser rea-
lizada anteparto o intraparto. 

El momento del nacimiento la conducta expec-
tante puede ser adoptada además de recomenda-
da, con ultrasonido seriado con vigilancia estrecha 
del estado fetal para intentar el inicio espontáneo 
del trabajo de parto o el momento adecuado para la 
interrupción por vía alta, en donde se precisa tener 
las condiciones de neonatología adecuada para re-
cibir al recién nacido.
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Sistema genitourinario

Sistema cardíaco

Enfermedades hepáticas

Infecciones sistémicas

Sistema linfático

Ovárica

Metabólicas

Sistema gastrointestinal

Uropatías obstructivas
Ruptura vesical

Insuficiencia cardíaca

Tumores
Quistes
Enfermedades del metabolismo
Hepatitis
Hipertensión portal.

Toxoplasmosis
Citomegalovirus
Parvovirus B19 

Quiloperitoneo congénito 

Quiste ovárico roto

Enfermedades congénitas
Errores del metabolismo 

Obstrucciones intestinales
Vólvulos
Estenosis
Intususcepción
Perforación intestinal
Peritonitis meconial 

Tabla I
CAUSAS DE ASCITIS FETAL AISLADA

Causas

Idiopáticas

Por tratarse de una patología poco frecuente, 
el pronóstico aún no está bien establecido en re-
lación a la morbimortalidad tanto fetal como neo-
natal, existen varias series que reportan muy buen 
pronóstico siempre y cuando no este asociada a 
otra patología concomitante y otras con resultados 
perinatales desfavorables si se relacionan con pa-
tologías tanto maternas como fetales (12).

Luego de un adecuado diagnóstico prenatal, 
uno de los factores más importantes responsables 
de mal resultado neonatal es la tardanza en recono-
cer la presencia o ausencia de signos orientadores 
de desbalances acido-base, peritonitis bacteriana 
sobre agregada y shock séptico que puede llevar a 
muerte neonatal.

De no existir signos de obstrucción o peritonitis, 
el pronóstico es usualmente bueno. Ante la pre-
sencia de signos de obstrucción, se debe proceder 
con el tratamiento quirúrgico, complementando con 
resecciones en casos de necrosis, drenajes de los 
quistes si se presentan, e ileostomías las cuales 
pueden recanalizarse en un tiempo posterior.
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RESUMEN

Los quistes ováricos son el tumor abdominal mas frecuente en las recién nacidas. Presentan complicacio-
nes agudas y a largo plazo. La más frecuente es la torsión anexial que presenta dificultades diagnósticas 
en la etapa neonatal. El diagnóstico prenatal es fundamental para el manejo oportuno de las pacientes. 
Existen diferentes alternativas terapéuticas donde la cirugía mínimamente invasiva y conservadora juega 
un importante rol. Presentamos el caso de una recién nacida macrosómica con diagnóstico prenatal de 
quiste ovárico no complicado que sufrió torsión durante los primeros días de vida y se resolvió exitosamente 
en forma quirúrgica conservadora gracias a un manejo multidisciplinario.

PALABRAS CLAVE: Quiste ovárico fetal, diagnóstico prenatal, torsión ovárica neonatal

SUMMARY

Ovarian cysts are the most common abdominal tumor in female newborns. They could develop acute or 
long term complications. The most frequent complication is adnexal torsion, which presents with diagnostic 
difficulties in the neonatal period. Prenatal diagnosis is essential for the prompt management of patients. 
There are different treatment options where conservative and minimally invasive surgery plays an important 
role. We report a female newborn with prenatal diagnosis of macrosomia and uncomplicated ovarian cyst, 
which suffered adnexal torsion during the first days of life and was successfully resolved with a conservative 
surgical management by a multidisciplinary staff. 

KEY WORDS: Fetal ovarian cyst, prenatal diagnosis, neonatal ovarian torsion

INTRODUCCIÓN

La presencia de quistes ováricos (QO) en fetos 
y recién nacidos es muy frecuente. El 34% de los 
neonatos femeninos presentan quistes ováricos de 
al menos 10 mm según el resultado de autopsias; 
se estima ecográficamente una incidencia de 1 

cada 2625 recién nacidos femeninos (1). El diag-
nóstico de ellos se ha incrementado gracias al uso 
rutinario de ultrasonografía en el control prenatal. 
Su presencia es el resultado de la hiperestimula-
ción del ovario por hormonas fetales, maternas y 
placentarias (2). Los QO pueden presentar compli-
caciones a corto y largo plazo. La más frecuente es 
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la torsión que puede provocar la pérdida del ovario-
anexo.

El manejo es motivo de discusión dependien-
do del momento del diagnóstico, características del 
quiste y si presenta complicaciones. En el neonato 
se presenta con sintomatología tardía e inespecífi-
ca por lo que el diagnóstico precoz es un desafío.
Presentamos el caso de una recién nacida macro-
sómica con diagnóstico prenatal de QO que pre-
sentó torsión posnatal y resuelta exitosamente.

Caso clínico 

Gestante de 24 años sin patologías asociadas. 
Durante la ecografía a las 34 semanas se observa 
una imagen quística intraabdominal de  41 mm de 
diámetro, con paredes nítidas y contenido aneco-
génico, en un feto de sexo femenino que crece so-
bre percentil 90, sin otras alteraciones anatómicas.  
Se diagnostica quiste ovárico simple (Figura 1). 
Se mantiene control semanal que demuestra per-
sistencia de la lesión sin variaciónes significativas. 
A las 41 semanas se realiza cesárea electiva por 
macrosomía, la que se efectúa sin complicaciones. 
Recién nacido de sexo femenino, 4735 gramos de 
peso, 53,5 cm de talla, Apgar 9-10. El examen físi-
co es normal, especificando abdomen blando, de-
presible e indoloro, sin tumor a la palpación. Por el 
diagnóstico prenatal de QO es evaluada por gine-
cóloga infantil al segundo día de vida. Al examen 
presenta abdomen blando y sin evidencia de tumor, 
llanto solo a la palpación profunda. Se confirma ge-
nitales externos sanos con vagina permeable. Me-
diante ecografía se ratifica presencia de quiste de 
39 mm de diámetro en flanco y fosa iliaca izquier-
da, de pared fina, con vascularización periférica al 
Doppler y un marcado nivel de liquido-detritus (Fi-
gura 2). Se diagnostica QO complicado, altamen-
te probable por torsión. Es evaluada por cirujano 
infantil descartándose otras causas. En conjunto se 
realiza laparoscopia a las 7 horas de establecido 
el diagnóstico. En esta se encuentra quiste de 4 
cm de diámetro, superficie lisa de coloración café 
que compromete completamente al ovario derecho. 
Está torcido 2 veces sobre su pedículo, desplazado 
hacia cuadrante inferior izquierdo y no compromete 
la trompa. Se punciona obteniendo  25 cc de líquido 
hemorrágico, se liberan adherencias laxas epiploi-
cas y destuerce el ovario. Luego se realiza deste-
chamiento del quiste y se explora la pared interna 
confirmando superficie lisa. La cirugía termina sin 
complicaciones y la paciente presenta una adecua-
da recuperación postoperatoria. Se realiza control 
ecográfico a los 15 y 90 días confirmándose ausen-
cia de recurrencia. El estudio citológico del conteni-

do del quiste fue negativo para células neoplásicas 
malignas.

DISCUSIÓN 

Los QO representan la masa abdominal quísti-
ca más común en fetos y neonatos femeninos (3). 
Desde el primer reporte en 1975 (1), el  diagnóstico 
prenatal  ha aumentado  gracias a la incorporación 
del examen ecográfico de rutina por parte de espe-
cialistas capacitados y al avance tecnológico que 
permite obtener imágenes de mejor resolución. Su 
incidencia se estima en 1 cada 2.625 recién naci-
dos femeninos (4). El diagnóstico diferencial inclu-
ye: anomalías gastrointestinales, genitourinarias,  
linfangioma, meningocele anterior, entre otros (1,5).

Figura 1. Quiste ovárico simple de 41 mm de diáme-
tro en feto femenino de 34 semanas de gestación.

Figura 2. Quiste ovárico a las 48 horas de vida con 
marcado  nivel líquido-detritus característico de tor-
sión ovárica.
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Como en nuestro caso, la mayoría de los QO 
se presentan en embarazos sin patología, son sim-
ples, unilaterales y se detectan durante el tercer 
trimestre (6,7). La gran parte de ellos son funcio-
nales, es decir, se forman a partir del tejido ovárico 
fetal en respuesta al propio estimulo hipofisiario de 
la FSH, estrógenos maternos y gonadotrofina co-
riónica placentaria (HCG) (2,8). Sin embargo en 
raras ocasiones puede corresponder a teratomas 
maduros e inmaduros (8). Se puede asociar a pato-
logías fetales como hipotiroidismo y  maternas que 
aumentan la secreción de HCG. Sólo los QO mayo-
res a 2 cm deben considerarse patológicos (7,8,9).

El pronóstico de los QO es variable. Pueden 
presentar torsión, alguna complicación secundaria 
a hemorragia o a efecto de masa. La incidencia de 
torsión puede ser tan alta como 50-78%, con 40% 
de ocurrencia en la etapa prenatal (7,8). Los  quis-
tes de gran tamaño pueden provocar en la vida fe-
tal polihidroamnios (10-20%), hipoplasia pulmonar, 
ascitis, peritonitis por rotura y distocia por aumento 
del diámetro abdominal (10,11). La mayoría de los 
QO simples se resuelve espontáneamente al dismi-
nuir las hormonas de origen materno-placentario y 
la actividad del eje hipotálamo-hipofisiario-gonadal 
fetal (2).

La torsión del pedículo ovárico no solo puede 
provocar la pérdida de este, también  puede  poner  
en riesgo la vida de la paciente. La presencia de ex-
tenso tejido necrótico genera una reacción inflama-
toria con desarrollo de adherencias intestinales que 
pueden  provocar obstrucción intestinal/urinaria se-
cundaria, perforación intestinal y peritonitis (12,13). 
La rotura puede provocar hemorragia severa con 
shock hipovolémico. Sólo se ha  reportado 1 caso 
de muerte en la literatura (14).

El diagnóstico  es principalmente ecográfico y 
se basa en la presencia de 4 criterios (10): sexo 
femenino, estructura quística de contorno regular 
fuera de la línea media, tracto urinario y gastroin-
testinal de apariencia normal. La ecografía también 
nos permite establecer si el QO está complicado. 
Los no complicados son de pared fina y de conteni-
do anecogénico, los complicados por torsión o he-
morragia intraquística se presentan con contenido 
hiperecogénico o tabiques finos o pared fina hipe-
recogénica o con nivel líquido/detrito en su interior 
(10). Este último es el signo más característico de 
torsión, tal como se presentó en nuestra paciente.

Existen diferentes alternativas de tratamiento 
que van desde una conducta quirúrgica radical a 
una expectante, pasando por punción percutánea 
pre y postnatal. En las últimas décadas se ha reuni-
do experiencia en las diferentes terapias por lo que 
el manejo es aún motivo de discusión.

En general podemos decir que el manejo post-
natal de los QO depende de la existencia de com-
plicaciones y de su tamaño. Existe consenso en 
adoptar una conducta expectante con control se-
riado ecográfico si el QO es  simple y mide menos 
de 5 cm, ya que la gran mayoría se resuelven en 
forma espontánea (50% al mes de vida, 75% a los 
2 meses y 90% a los 3 meses) (8). Prácticamente 
no existe riesgo de malignidad; sin olvidar que se 
han reportado casos de torsión en quistes de 2 cm 
(7,8). Los QO simples mayores a 5 cm pueden ser 
vaciados por punción percutánea para acelerar su 
resolución y disminuir el riesgo de torsión (15,16). 
Como señalamos la torsión es la complicación más 
frecuente de los QO fetales. En el recién nacido es 
difícil establecer el diagnóstico precoz en forma clí-
nica, ya que su sintomatología es tardía e inespe-
cífica. El diagnóstico prenatal de ellos permite un 
control ecográfico seriado postparto para detectar a 
tiempo la ocurrencia de esta complicación.

Si en el período neonatal los quistes presen-
tan síntomas y/o características ecográficas de 
torsión, como en nuestro caso, no hay duda que 
se debe realizar cirugía para preservar la gónada 
y evitar mayores complicaciones. Esta debe ser 
lo más conservadora posible, independiente de la 
apariencia macroscópica, ya que esta no refleja el 
grado de necrosis del ovario. Esta afirmación se 
basa en el hallazgo de folículos en estudios histo-
lógicos de piezas quirúrgicas demostrando que la 
ooferectomía en estos casos es excesiva. Por otra 
parte no existen reportes de complicaciones trom-
boembólicas posterior a cirugía conservadora. La 
liberación de adherencias, destorsión, vaciamiento 
y destechamiento sería suficiente para asegurar su 
resolución (12,17).

La vía laparoscópica ofrece ventajas sobre la 
técnica abierta: permite confirmar el diagnóstico en 
caso de dudas, presenta menos dolor postoperato-
rio, rápida realimentación y la más baja incidencia 
de adherencias postoperatorias. Este último punto 
es especialmente importante en la preservación de 
la fertilidad en una paciente que potencialmente ha 
perdido una gónada (16).

En relación a los QO complejos asintomáticos  
existen diferentes opiniones. Galinier y cols (18), 
con la mayor serie retrospectiva publicada, señalan 
que la cirugía neonatal inmediata se justifica solo 
si han transcurrido menos de 1-2 semanas des-
de el momento del diagnóstico de torsión, pasado 
este plazo la posibilidad de encontrar tejido viable 
es prácticamente cero y los riesgos anestésico-
quirúrgicos muy altos. Bagolan y cols (12), con la 
mayor serie prospectiva publicada, plantean que 
todos los QO fetales complicados  que persisten al 
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momento del nacimiento debieran resolverse qui-
rúrgicamente por el desarrollo de adherencias y sus 
consecuencias.

Se recomienda seguimiento ecográfico a todas 
las pacientes manejadas en forma conservadora 
para certificar la resolución y la visualización de 
ambos ovarios. En nuestro caso hemos confirma-
do la ausencia de recurrencia, pero no hemos vi-
sualizado ambos ovarios. La edad de la paciente 
ofrece dificultades obvias  y realizar procedimientos 
invasivos para lograr un llene vesical adecuado nos 
parece excesivo e injustificado. 

No podemos dejar de comentar brevemente el 
manejo prenatal de los QO. La experiencia acumu-
lada indica que la torsión durante la vida intrauteri-
na es muy frecuente y que la conducta expectante 
puede llevar a la pérdida del ovario junto con el 
desarrollo de complicaciones. Basándose en es-
tos hechos, diferentes autores se han motivado a 
realizar punciones in útero hace poco más de una 
década. Actualmente, en base a estudios prospec-
tivos y retrospectivos  (6,12,18), podemos señalar 
que el vaciamiento prenatal de QO mediante pun-
ción ecoguiada disminuye en forma significativa el 
riesgo de torsión, la necesidad de cirugía neonatal 
y contribuye a establecer el diagnóstico definitivo 
a través de la medición de estradiol de la muestra. 
Es considerada una alternativa válida, efectiva y sin 
complicaciones  en centros que cuentan con expe-
riencia en terapia fetal.

Nos parece interesante compartir este caso 
por su asociación con macrosomía fetal no repor-
tado previamente en la literatura. Además permite 
comprender la importancia del diagnóstico y ma-
nejo oportuno de los QO fetales, confirmando la 
necesidad del trabajo coordinado entre diferentes 
especialidades, en beneficio de nuestras pacientes 
y nos plantea el desafío de desarrollar centros de 
referencia para terapia fetal invasiva.

CONCLUSIÓN

Gracias a un adecuado control prenatal con 
ecografía de alta resolución se logró establecer el 
diagnóstico prenatal de QO. Este permitió diagnos-
ticar precozmente torsión ovárica en una niña de 
2 días de vida. Fue manejada quirúrgicamente en 
forma conservadora, de acuerdo con las recomen-
daciones establecidas en la literatura, antes que 
el daño fuera irreversible y la situación clínica em-
peorara. Así logramos una rápida recuperación y 
un mínimo impacto sobre el pronóstico reproductivo 
de la paciente.
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Síndrome otopalatodigital tipo II, aproximación prenatal y 
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RESUMEN

El síndrome otopalatodigital tipo 2 (OPD2), es una rara entidad con herencia recesiva ligada al cromoso-
ma X, letal, caracterizada por facies anormales con hipoplasia centrofacial, hipertelorismo ocular, paladar 
hendido, talla baja, huesos largos curvos, sindactilia en pies y manos y anomalías óseas. Usualmente ori-
ginadas en mutaciones en el gen de la filamina A (FLNA). Se reporta un caso, con diagnóstico prenatal de 
osteocondrodisplasia que posteriormente por hallazgos al examen físico y radiológicos del recién nacido se 
clasifico como síndrome otopalatodigital tipo 2. 

PALABRAS CLAVE: Genética, osteocondrodisplasias, diagnóstico prenatal, anomalías 
músculo esqueléticas

SUMMARY

Otopalatodigital syndrome, type 2 (OPD2), is a rare entity with recessive heredity linked to the X chromo-
some, lethal, characterized by abnormal facies, with centro-facial hypoplasia, ocular hypertelorism, cleft 
palate, low height, curved long bones, syndactyly, and osseous anomalies on feet and hands. It has been 
recently shown that patients with OPD2 with mutations in the filamin A gene (FLNA), which is also found 
altered in allelic entities like the OPD1 syndrome, the Melnik-Needles syndrome and frontometaphyseal 
dysplasia. Herein, we report a case with prenatal osteochondrodysplasia diagnosis that after physical and 
radiological exam of the newborn was classified as otopalatodigital syndrome type 2. 

KEY WORDS: Genetics, osteochondrodysplasias, prenatal diagnosis, 
musculoskeletal abnormalities

INTRODUCCIÓN

El síndrome de otopalatodigital, tipo 2 (OMIM 
OPD2: # 304120) es una rara entidad letal, con 
herencia recesiva ligada al cromosoma X, carac-
terizada por facies anormales con hipoplasia facial 
central, hipertelorismo ocular, paladar hendido, ta-
lla baja, huesos largos curvos, sindactilia, y anoma-

lías óseas en  pies y manos. Otros hallazgos menos 
frecuentes abarcan onfalocele, defectos renales de 
las vías urinarias. El fallecimiento suele ser perina-
tal, algunos pacientes solo alcanzan pocos meses 
de vida (1,2,3).  Recientemente se ha demostrado 
que los pacientes con OPD 2 tienen mutaciones en 
el gen A filamina (FLNA), que también se encuen-
tra alterado en entidades alélicas como el síndrome 
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de OPD1, el síndrome Melnik-Needles, y displasia 
frontometafisaria (2-5). Robertson en 2005 (5), pro-
puso el término osteodisplasia fronto-oto-palato-di-
gital para agrupar estas cuatro entidades que tiene 
características fenotípicas comunes y el mismo gen 
alterado.

Se presenta el caso de un recién nacido con 
diagnóstico prenatal de osteocondrodisplasia, que 
después de un examen físico y radiológico fue 
clasificado como síndrome otopalatodigital tipo II 
(ODP II).

Caso clínico

Recién nacido muerto de sexo indefinido, pro-
ducto de embarazo de 28 semanas de edad gesta-
cional, de padres consanguíneos, madre primigesta 
de 15 años de edad, sin antecedentes familiares de 
malformaciones óseas u otras anomalías congéni-
tas. La madre asistió a cuatro controles prenatales 
y tres ecografías que se realizaron entre las se-
manas 26 y 28, describen un feto con alteraciones 
múltiples, anhidramnios, hipomineralización de los 
huesos del cráneo, acortamiento de huesos largos 
(marcador rizomélico, más grave en las extremida-
des superiores); además los huesos largos eran 
curvos con posibles fracturas, no se visualizaron 
manos ni pies (Figura 1). Por otra parte, los riñones 
se observaron hipoplásicos y alteración de la pared 

Figura 1. Imágenes por ultrasonido: A. corte axial de la cabeza, hipomineralización evidente del cráneo y 
la deformación con la presión del transductor. B y C. Fémur y  húmero con longitud muy por debajo del 
percentil 5, delgados, curvos y con fémur angulado.

abdominal con un posible onfalocele. Con estos ha-
llazgos, se realizó cordocentesis para cariotipo con 
bandas G, con resolución de 650 bandas, 46, XY, 
sin alteraciones estructurales. 

Por anomalías congénitas incompatibles con la 
vida, los padres solicitan interrupción voluntaria del 
embarazo. Por vía vaginal se obtiene un recién na-
cido muerto, de sexo indefinido, con un peso 745 
gramos, menor de percentil 3, talla de 29 cm, menor 
de percentil 3. Microtia bilateral de tipo I, se observó 
agenesia del canal auditivo externo, hipertelorismo 
ocular severo, frente amplia, el labio fisurado cen-
tral, paladar fisurado, boca pequeña, micrognatia 
severa, cuello corto, tórax estrecho, con abdomen 
deformado por protrusión de vísceras abdomina-
les, pero contenidas por pared abdominal muy del-
gada, además inserción de cordón umbilical muy 
amplia, sin salida de órganos abdominales a través 
de la hernia umbilical (Figuras 2, 3, y 4). También 
se evidencia sindactilia completa de manos y pies. 
En los estudios radiológicos se observó hemivér-
tebra cervical, hipoplasia severa de la mandíbula, 
los huesos largos curvos, adelgazados y angulados 
(Figura 5). La imagen de la tomografía axial revela 
la profusión de las vísceras abdominales (Figura 6). 

El informe del caso y la publicación de las foto-
grafías se realizan con el consentimiento informado 
firmado de los padres.
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Figura 2. Recién nacido con síndrome de OPD2, 
vista anterior. Hipertelorismo, labio fisurado, boca 
pequeña, micrognatia severa. Las cuatro extremi-
dades deformadas, sindactilia, defecto de la pared 
abdominal, onfalocele.

Figura 3. Recién nacido con síndrome de OPD2, 
vista lateral. Nótese la protrusión de vísceras ab-
dominales pero contenidas por la pared abdominal, 
así como la inserción amplia del cordón umbilical lo 
que sugiere un onfalocele.

Figura 4. Acercamiento a cara. Hipertelorismo ocu-
lar, labio fisurado, boca muy pequeña, micrognatia 
severa, cuello corto y sindactilia.

DISCUSIÓN

Las displasias óseas son un grupo de trastornos 
del desarrollo del esqueleto que son genéticamente 
y clínicamente heterogéneas. Su prevalencia esti-
mada es de 1 por cada 4000 nacimientos, e incluye 
las displasias que se caracterizan por la osteogé-
nesis imperfecta y las osteocondrodisplasias. Las 
osteocondrodisplasias son el resultado de mutacio-
nes de los genes esenciales para el desarrollo de 
huesos y cartílagos. La presentación clínica está 
dominada por anomalías esqueléticas, sus mani-
festaciones pueden ser limitadas en el hueso, pero 
en la mayoría de los casos el tejido no esquelético 
esta alterado (6).

En las osteocondrodisplasias se produce talla 
baja, con desproporción entre los segmentos cor-
porales. Se clasifican de acuerdo a las estructuras 
óseas comprometidas, como el cráneo, los huesos 
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Figura 5. Rayos X total del recién nacido. Hemivér-
tebra cervical, con huesos largos cortos, curvos y 
angulados, hallazgos muy marcados en el húmero 
y el fémur.

Figura 6. Imagen de la tomografía axial, con corte 
transversal a nivel abdominal. Nótese el contenido 
abdominal, donde las asas intestinales están fuera 
del marco óseo de las costillas (feto en decúbito 
supino).

largos (epífisis, metafísis o diáfisis), vértebras y 
costillas. Por estas características la evaluación ra-
diográfica de estos pacientes debe incluir imágenes 
completas de la totalidad del esqueleto (6).

Aunque algunas condrodisplasias pueden ser 
fácilmente diagnosticadas, la mayoría requieren de 
un análisis de la historia clínica que incluya infor-
mación de la familia, un examen físico exhaustivo, 
radiografías, exámenes de laboratorio y cariotipo 
de alta resolución para descartar alteraciones cro-
mosómicas numéricas o estructurales. El proceso 
implica el reconocimiento de patrones complejos de 
compromiso óseo y defectos congénitos asociados, 
estos últimos característicos de los diferentes sín-
dromes con condrodisplasias, teniendo en cuenta 
que algunos de ellos son incompatibles con la vida.

Aquí, presentamos un caso con hallazgos en 
ecografía prenatal, examen físico y radiológicos del 
recién nacido con características faciales, óseas, 
mas sindactilia, defectos renales y de pared abdo-
minal, que llevan al diagnostico clínico de síndrome 
de otopalatodigital tipo 2 (OPD2). 

El síndrome OPD2 es causado por una muta-
ción en el gen FNLA con locus Xq28, que codifica la 
proteina filamina A (5). Esta proteína pesa 280 KD 
y es una proteína de unión a actina, que entreteje 
los filamentos de actina en las redes ortogonales 
en el citoplasma cortical y participa en el anclaje de 
proteínas de membrana a través del citoesquele-
to de actina. La remodelación del citoesqueleto es 
crucial para la modulación de la forma celular y la 
migración. 

Filamina A es una proteína que regula la organi-
zación del citoesqueleto de actina mediante la inte-
racción con integrinas, los complejos de receptores 
transmembrana y el sistema de segundos mensa-
jeros (7,8). La pérdida de una función de la filami-
na por lo general produce un estado embrionario 
letal en los varones, y en las mujeres se manifiesta 
como un trastorno en la migración neuronal peri-
ventricular llamado heterotopia (8).

Patrones de herencia recesiva, dominante y se-
mi-dominante se han descrito ligada al cromosoma 
X (1,2), con una probabilidad de repetición de 25 a 
50%, por lo cual se requiere idealmente un estudio 
molecular del caso y de la madre.

Hay pocos casos de síndrome de OPD2 re-
portados en la literatura, probablemente debido a 
su alta tasa de mortalidad en útero o la temprana 
mortalidad en la vida postnatal, produciendo poco 
interés en los padres o en los médicos tratantes. 
Aquí presentamos un nuevo caso de OPD2 con un 
enfoque prenatal orientado en los hallazgos de la 
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ecografía obstétrica hacia una displasia ósea letal, 
con compromiso renal y onfalocele. Los hallazgos 
del examen físico del recién nacido, las imágenes 
radiológicas, y un estudio cromosómico normal, 
permitieron llegar al diagnóstico clínico de síndro-
me oto-palato-digital tipo 2, con lo cual se logró pro-
porcionar asesoramiento genético y reproductivo 
adecuado a una pareja con expectativa reproducti-
va, guiado por un grupo interdisciplinario de obste-
tras y genetistas.

CONCLUSIÓN

Se reporta un caso de síndrome de osteocon-
drodisplasia asociado a alteraciones craneofacia-
les, renales y de pared abdominal, clasificado como 
síndrome otopalatodigital tipo 2. El diagnóstico pre-
natal permitió al equipo multidisciplinario asesorar a 
la familia en la toma de decisiones.
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RESUMEN

El cáncer cérvicouterino (CaCu) es la segunda causa de muerte por cáncer en mujeres de todo el mundo, a 
pesar de la implementación de la citología de cérvix para su prevención. Esto se debe a la baja sensibilidad 
y especificidad de la prueba, lo cual apoya a un cambio urgente en la forma de tamizaje para su detección. 
Ahora se sabe que la infección persistente por virus del papiloma humano de alto riesgo (HR-HPV) es la 
causa de la totalidad de los casos de CaCu. En la actualidad se están utilizando vacunas frente a dos (Bi-
valente: HPV-16 y HPV-18) o cuatro (Tetravalente: HPV-6 HPV-11, HPV-16 y HPV-18) de las cepas de HR-
HPV que causan la mayoría de los casos de CaCu. El propósito de este artículo es proporcionar una revi-
sión de las características principales del virus y de los mecanismos que se echan a andar bajo la infección 
persistente de las células cervicales, lo cual conduce a la proliferación desordenada y a la malignización de 
las células infectadas. Es necesario que el virus se integre al genoma de la célula epitelial para que inicie la 
expresión de las oncoproteínas virales E6 y E7 lo cual conducirá al desarrollo del CaCu.

PALABRAS CLAVE: Cáncer cérvicouterino, virus del papiloma humano, oncoproteína E6, 
oncoproteína E7, Papanicolaou 

SUMMARY

Cervical cancer (CC) is the second cause of death for cancer in women worldwide in spite of the implemen-
tation of cervix cytology screenings for its prevention. The low sensibility and specificity of the test reduce 
the potential benefits of these screenings and supports urgent improvements in early detection tests for CC. 
It is now known that persistent infection with the high-risk human papiloma virus (HR-HPV) is the causal 
agent of almost all cases of CC. HR-HPV vaccines effective against two (Bivalent: HPV-16 and HPV-18) 
or four (Tetravalent: HPV-6 HPV-11, HPV-16 and HPV-18) strains that are responsible of the majority of 
the CC cases have been licensed in several countries. The present study aims to provide a review of the 
principal characteristics of the HR-HPV virus and of the mechanisms that take to the persistent infection of 
the cervical cells leading to abnormal proliferation and malignancy. It is necessary that the virus integrates 
into the genome of the epithelial cell to initiates the expression of the E6 and E7 viral oncoproteins which will 
lead to the development of the CC.

KEY WORDS: Cervical cancer, human papillomavirus, oncoprotein E6, oncoprotein E7, 
Papanicolaou
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INTRODUCCIÓN

El cáncer cérvicouterino (CaCu) es el segundo 
cáncer en frecuencia en mujeres de todo el mundo. 
La mayoría de los casos ocurren en países en vías 
de desarrollo (1-3). La infección por el virus del pa-
piloma humano (HPV) ha sido reconocido como un 
factor etiológico para el desarrollo del CaCu (4-6). 
Se han descrito más de 120 tipos de HPV y aproxi-
madamente una tercera parte de ellos son capaces 
de infectar el epitelio del tracto genital (7,8). Otros 
tumores relacionados con el HPV son del canal 
anal, vagina, vulva, pene y oral, de tal manera que 
se ha estimado que el HPV es responsable del 
5,2% de todos los cánceres en el mundo (9,10). 

Los HPV tienen tropismo por las células epi-
teliales. Así, pueden producir infecciones tanto de 
piel como de mucosas. Los virus que son capaces 
de infectar las mucosas se dividen en genotipos de 
alto y bajo riesgo, de acuerdo a si su infección pue-
de conducir o no al desarrollo de cáncer. Los HPV 
6 y 11 producen verrugas benignas en el tracto ge-
nital, y no son oncogénicos. La infección está ca-
racterizada por lesiones verrugosas y el tratamien-
to para su eliminación es costoso. Por otro lado, 
los HPV de alto riesgo (HR-HPV), causan lesiones 
mucho menos evidentes y son clasificados como 
potencialmente oncogénicos, ya que están asocia-
dos con más del 99% de los cánceres del cérvix. 
El número de HR-HPVs varían entre 13 y 19, pero 
los tipos HPV 16, 18, 31, 33, 35, 45, 51, 52, 56 y 58 
conllevan constantemente un alto riesgo (3,6). De 
estos, el HPV16 se encuentra en aproximadamente 
el 60% de todos los CaCu, mientras el HPV18 está 
involucrado en un 10-20%, mientras los HPVs tipo 
31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68 y 73 juntos 
constituyen el 20-30% restante de los CaCu [3]. El 
HPV ha sido implicado en el 85% del cáncer del 
canal anal, 50% del cáncer de vulva, vagina y pene, 
20% del cáncer orofaríngeo y 10% del cáncer la-
ríngeo y esofágico (11,12).  A pesar de que la tasa 
de progresión carcinogénica es relativamente baja, 
las infecciones con HR-HPV se encuentran en la 
mayoría de los cánceres cérvicouterinos humanos 
(5,6).

Se requieren criterios claros para clasificar a los 
HPV en grupos de alto o bajo riesgo, basados en 
estudios epidemiológicos y moleculares, que pro-
vean el riesgo estimado sobre la evidencia funcio-
nal del potencial oncogénico de los diferentes tipos 
de HPV.

Los HPV son altamente transmisibles y la ma-
yoría de los hombres y mujeres sexualmente ac-
tivos adquirirán la infección durante su vida. Las 
infecciones genitales por el HPV son transmitidas 

principalmente por contacto sexual, pero no ex-
clusivamente durante el coito. Mientras la mayoría 
de las infecciones son transitorias y benignas, la 
infección genital persistente con ciertos genotipos 
virales pueden conducir al desarrollo de lesiones 
precancerosas y de cáncer en la región anogenital.  

Muchos virus que originan infecciones persis-
tentes debido a su capacidad de modular o evadir 
la respuesta inmune, son caracterizados por una 
replicación viral continua a bajos o altos niveles 
(por ejemplo, el virus de la inmunodeficiencia hu-
mana y el virus de la hepatitis B) o por periodos de 
reactivación de una infección latente seguida por 
intervalos libres de la enfermedad (por ejemplo, el 
virus del herpes simple). Esto puede conducir a una 
variedad de problemas crónicos incluyendo neopla-
sias, inmunosupresión, enfermedades autoinmu-
nes y falla orgánica selectiva (1,13).

Las mujeres son infectadas por alguno de es-
tos virus poco tiempo después del inicio de la vida 
sexual activa, y la mayoría de las infecciones ocu-
rren en mujeres menores de 25 años (14,15). Des-
pués de esa edad, la prevalencia disminuye rápida-
mente. En mujeres de edad media, las infecciones 
por HPV son transitorias, volviendo a observarse 
un incremento en las infecciones en mujeres de 30 
años (16). 

El CaCu está caracterizado por una fase pre-
maligna bien definida, la cual puede ser detectada 
por examen citológico de células cervicales exfo-
liadas (prueba de Papanicolaou). Desde la imple-
mentación de la citología  (Pap), la tasa del CaCu 
ha disminuido considerablemente (17), y a pesar de 
que la mayoría de las mujeres que han fallecido por 
CaCu nunca se realizaron una prueba de Pap, mu-
chas de ellas recibieron resultados negativos de su 
prueba. Esto se debe a que la sensibilidad de la ci-
tología es limitada por el error del muestreo, donde 
pocas células son colocadas en el frotis, agregán-
dose el error de interpretación, donde pocas célu-
las anormales no son identificadas entre la multitud 
de células normales que también se encuentran en 
el frotis cervical bien tomado. El error de muestreo 
más común es la falta de células de la zona de tran-
sición cervical (18). Otro problema asociado al Pap, 
se reporta como resultado ASCUS (de sus siglas 
en inglés atypical squamous cells of undetermined 
significance = células atípicas escamosas de sig-
nificado incierto), el cual es un hallazgo citológico 
sugestivo, pero no concluyente de lesiones esca-
mosas intraepiteliales. Esto genera incertidumbre 
en el médico hacia la conducta a seguir. ASCUS 
permanece como una entidad que se reporta en 
5-10% de las pruebas de Pap (17). 

Los cambios premalignos cervicales represen-
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tan un espectro de anormalidades histológicas que 
van desde un NIC 1 (displasia leve), NIC 2 (displa-
sia moderada) y NIC 3 (displasia severa/carcinoma 
in situ) hasta cáncer invasivo (2). Aunque el trata-
miento de los cambios cervicales premalignos es 
eficaz, también es un procedimiento ineficiente. 
Esto se debe a las incertidumbres que rodean a la 
historia natural de la neoplasia intraepitelial cervi-
cal (NIC). Las pruebas citológicas e histológicas, 
no pueden distinguir a las pocas mujeres con frotis 
anormales, que progresarán hacia un cáncer inva-
sivo de la vasta mayoría que presentan anormali-
dades que presentarán regresión espontánea (1).

En los últimos años, con la intensa investigación 
que se ha realizado sobre la patogénesis del CaCu, 
se ha logrado un gran progreso en la comprensión 
de esta enfermedad. La infección genital con HR-
HPV es muy común, y la mayoría de los individuos 
se curan de la infección con el tiempo, pero aproxi-
madamente el 15% de las pacientes, no pueden eli-
minar el virus. La infección persistente con un virus 
HR-HPV es el principal factor de riesgo para de-
sarrollar cáncer del tracto genital inferior (7,19,20).
Debido a la infección persistente del cérvix con 
genotipos carcinogénicos del HPV, se introdujo la 
prueba de detección del ADN del HPV para el ta-
mizaje de CaCu (20). Después de 8 años de segui-
miento, utilizando los dos tipos de test en la India, 
observaron que el diagnóstico por ADN reducía en 
un 53% el número de casos con cáncer cervical 
avanzado y en un 47% el número de muertes. Sin 
embargo, el método Pap sólo redujo en un 25% el 
número de casos con cáncer avanzado y sólo un 
11% el número de muertes (21-23).

CARACTERÍSTICAS GENERALES DEL VIRUS 
DEL PAPILOMA HUMANO 

Los HPVs son virus pequeños ADN de doble 
cadena, de la familia Papovaviridae. Aunque el 
genoma viral puede variar ligeramente entre los di-
ferentes tipos de HPV, se acepta que típicamente 
contienen cerca de 8.000 pb y codifica en ocho o 
nueve marcos abiertos de lectura, los cuales son 
transcritos como ARNm policistrónicos (24,25) (Fi-
gura 1). La cápside del virus está formada por dos 
proteínas. La proteína L1 es el elemento estructural 
primario, encontrándose 360 copias de la proteína 
organizada en 72 capsómeros en los viriones infec-
tantes (26). La proteína L2 es un componente me-
nor del virón y se cree que puede estar presente en 
el centro de los capsómeros pentavalentes en los 
vértices del virión (27). Esta proteína L2 interviene 
en la entrada del virus a las células, en la localiza-
ción de los componentes virales en el núcleo, en 

la unión al ADN, en la formación de la cápside y 
en la estabilidad (13). Ambas proteínas juegan un 
papel muy importante en mediar la eficiencia de la 
infectividad del virus (25,27). La infección por HPV 
requiere que las partículas virales accedan a la 
capa basal epitelial y penetren a las células basales 
en división. Es bien conocido que previo a que los 
HPVs establezcan una infección, tienen que experi-
mentar un complicado proceso para unirse y entrar 
a la célula huésped (28). Hay controversia sobre 
la naturaleza del receptor viral, pero se cree que 
son los proteoglicanos heparán sulfato (HSPGs) los 
receptores iniciales. Se ha observado que L2 de to-
dos los virus HPVs secuenciados, contienen en su 
extremo amino terminal una secuencia consenso 
que es escindido por furina, una pro-proteína con-
vertasa, y la escición por furina (29) se supone es 
necesaria para la unión y entrada del virus a la célu-
la, ya que esto provoca un cambio conformacional 
de la cápside viral, seguido de la liberación de los 
HSPGs para la posterior asociación con un receptor 
putativo secundario, que se cree es una integrina 6 
(4,27,28,30,31). Otros estudios evidencian que el 
rompimiento de furina puede llevarse acabo en la 
superficie celular o dentro de un compartimiento 
endosomal temprano (30), y las cápsides se liberan 
en un compartimiento endosomal tardío, llevando 
a liberar el genoma asociado del endosoma hacia 
el citoplasma por un mecanismo que involucra el 
extremo C-terminal de L2 (32).

CICLO DE VIDA DEL VIRUS DEL PAPILOMA HU-
MANO 

El ciclo de vida del HPV está ligado al programa 
de diferenciación de la célula huésped infectada, 
el queratinocito, pero la expresión de altos niveles 
de proteínas virales y el ensamblaje viral ocurren 
exclusivamente en las capas superiores, es decir, 
en el estrato espinoso y en el epitelio granuloso del 
epitelio escamoso (33). Las células en la capa basal 
consisten en células troncales y células en tránsito 
que se están dividiendo continuamente y proveen 
un reservorio de células para las regiones supraba-
sales (34). La infección de estas células por el HPV 
conduce a la activación de la expresión en cascada 
de los genes virales que provoca la producción de 
aproximadamente 20 a 100 copias extracromosó-
micas del ADN viral por célula. Este promedio de 
número de copias es establemente mantenido en 
las células basales indiferenciadas a través del 
curso de la infección (4,34). La integración viral es 
más común que ocurra en las células que contie-
nen este número de episomas. En los episomas, 
la expresión de genes virales es mínima y en parti-
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Figura 1. Virus del papiloma humano. LCR= regula-
ción de la expresión génica y replicación viral. E6 y 
E7 considerados oncogenes ya que sus proteínas 
se unen a p53 y pRb, respectivamente. E1 y E2 son 
genes de expresión temprana necesarios para la 
replicación y transcripción del genoma viral. E4 es 
necesario para el ensamblaje y liberación viral. L1 y 
L2  codifican para las proteínas de la cápside.

cular, la expresión de los oncogenes E6 y E7 está 
bajo un control muy estricto, y sus proteínas son 
discretamente detectables. Cuando el queratinocito 
infectado entra al compartimento de diferenciación, 
sale del ciclo celular, hay una regulación positiva de 
la expresión de los genes virales, ocurre la replica-
ción del ADN viral y entonces el número de copias 
virales aumenta al menos a 1000 copias/célula, 
y se observa abundante expresión de los genes 
tempranos E6 y E7 y de los genes tardíos (Figura 
1) (35). Las infecciones genitales por el HPV son 
transmitidas principalmente por contacto sexual, se 
considera que a través de microabrasiones del epi-
telio que expone a la infección viral a las células de 
la capa basal (4,36).

INTEGRACIÓN DEL VIRUS DEL PAPILOMA HU-
MANO

Los HPVs pueden encontrarse en el material 
cervical en forma de episomas, en formas integra-
das o en forma mixta que contiene ambas. La in-

tegración usualmente causa deleción o alteración 
del gen viral regulador E2, mientras retiene un seg-
mento variable que incluye a los oncogenes E6 y 
E7 y la región reguladora corriente arriba. La sobre-
expresión de E2 por los promotores heterólogos en 
las células huésped con el HR-HPV integrado, pue-
de reprimir al promotor temprano del virus provo-
cando una disminución drástica en la expresión de 
los genes E6 y E7. Así, la integración del HR- HPV 
y la deleción o alteración de E2 conduce al aumen-
to de expresión de los oncogenes virales (37). Las 
células que tienen integrado al HR-HPV adquieren 
una ventaja de crecimiento sobre las células que 
albergan episomas del HR-HPV (el estado natural 
del virus en infecciones productivas) y muestran un 
aumento de inestabilidad genómica (38,39).

La integración viral al genoma de la célula hués-
ped ocurre corriente abajo de la expresión de los 
genes tempranos E6 y E7, frecuentemente en la 
región E1 o E2; esta interrupción provoca la pérdi-
da del control negativo de la expresión del oncogén 
por la expresión de la proteína del gen regulador vi-
ral E2. Los transcritos derivados del virus integrado 
son más estables que los derivados del ADN viral 
episomal, y la integración del HPV 16 ha sido aso-
ciado con una ventaja de crecimiento selectiva en 
las células afectadas (38-40).

La prevalencia en células exfoliadas de cérvix 
o de tejido cervical de episomas o formas integra-
das del HPV o ambas, varía según el grado de 
severidad de la enfermedad, del tipo de HPV que 
se encuentre presente y del método utilizado para 
determinar el estado físico del virus (31,32,41). Se 
ha propuesto que la identificación de formas inte-
gradas del HPV podría ser un biomarcador muy 
útil para la enfermedad progresiva. Sin embargo, 
hay varios problemas con esta propuesta. Prime-
ro, la identificación del pequeño número de formas 
integradas sobre una base de formas episomales 
es un reto técnico cuando sólo están disponibles 
células exfoliadas para el análisis. Segundo, si los 
genomas integrados están transcripcionalmente si-
lentes, o si se obtienen poco tiempo después de la 
integración, entonces su detección puede tener una 
utilidad pronóstica limitada (4). Aunque las formas 
integradas se detectan en más del 40% de las mu-
jeres con NIC 3, la transcripción activa de las for-
mas integradas se han reportado solamente en el 
15% de las pacientes (4,40). La detección de trans-
critos derivados de virus integrados nos proporcio-
naría información pronóstica más útil. Sin embargo, 
se ha demostrado que en los queratinocitos cervi-
cales a los cuales se integrará el virus, solamente 
puede haber transcritos después de que ocurra una 
disminución del número de episomas que expresen 
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E2 (34). Esta pérdida del gen E2 en los episomas 
se asocia con la activación endógena de los genes 
antivirales aumentando la expresión de los onco-
genes virales en las células que poseen las formas 
integradas (34,42).

Una vez que el virus logra penetrar a la célula 
huésped inicia la expresión de sus genes. Los pro-
ductos de los genes pueden ser divididos en tem-
pranos (E) y tardíos (L), dependiendo del momento 
en que se expresan durante el ciclo de vida viral. 
Las moléculas críticas en la replicación viral son E6 
y E7, las cuales inactivan funcionalmente los pro-
ductos de dos genes supresores de tumores muy 
importantes, el gen p53 y Rb, respectivamente. 
Ambos oncogenes inducen la proliferación, inmor-
talización y transformación maligna de las células 
infectadas.

DE LA INFECCIÓN AL CÁNCER

Los virus infectan los queratinocitos basales 
primitivos, pero los niveles de expresión elevada 
de proteínas virales y el ensamblaje viral, ocurren 
exclusivamente en las capas del estrato espinoso y 
granuloso del epitelio escamoso (Figura 2) (33). La 
expresión de genes virales está confinada al que-
ratinocito, y no hay evidencia de que tales genes 
se expresen en otra célula que no sea queratino-
cito. Poco después de la infección, la replicación 
de los episomas virales parece ser independiente 
del ciclo celular y se producen aproximadamente 
de 50 a 100 copias por célula (8). Se cree que la 
célula deja este estado primitivo para transformar-
se en una célula proliferativa del epitelio. En esta 
etapa la expresión viral es mínima, la expresión de 
los oncogenes virales E6 y E7 están bajo un control 
muy estricto, por lo que sus transcritos son escasa-

mente detectables. Cuando el queratinocito entra 
al estatus de diferenciación, sale del ciclo celular 
e inicia un aumento masivo en la expresión de los 
genes virales, formándose al menos 1000 copias 
de virus por célula, con abundante expresión de los 
genes tempranos E6 y E7 y la expresión de genes 
tardíos (35).

El HPV codifica sólo una proteína para la repli-
cación del ADN, la enzima E1 y además de esta la 
proteína viral E2, fuera de ello, la replicación viral 
es totalmente dependiente de la maquinaria de sín-
tesis del ADN celular. El problema para los virus es 
que las ADN polimerasas celulares y los factores 
de replicación sólo se producen en células con mi-
tosis activa. Para resolver este problema, los virus 
codifican proteínas del ciclo de vida viral, que reac-
tivan la síntesis de ADN celular en células sin ciclo 
celular, inhibe la apoptosis y retarda el programa de 
diferenciación del queratinocito infectado, creando 
un ambiente que es permisivo para la replicación 
del ADN viral (43). Los detalles a fondo no son bien 
conocidos, pero los genes virales centrales para 
estas funciones son el E6 y el E7 (8). 

En esta estrategia de replicación el ADN viral 
se replica y el virus se ensambla en una célula que 
estaba destinada a morir por causas naturales; no 
hay citólisis inducida por el virus, no hay necrosis y 
de ahí que no induzca inflamación, lo cual dificulta 
la activación de las células dendríticas y del inicio 
de una respuesta inmune efectiva. Este virus no 
produce viremia, por lo que pasa desapercibido por 
el sistema inmune. Además, al igual que todos los 
ADN virus, tiene mecanismos para inhibir la síntesis 
de interferón por la célula huésped. Estas estrate-
gias virales generan infecciones crónicas por largos 
periodos de tiempo sin que el huésped se entere.

Figura 2. Se muestran las diferencias en las capas del epitelio cervical cuando está sano y cuando está 
infectado por el virus del papiloma humano.
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Durante la fase inicial de infección, el HPV exis-
te como un episoma nuclear, pero la integración del 
HR-HPV al ADN del genoma huésped es un paso 
importante en la progresión neoplásica del cérvix 
(44). La integración causa deleción o alteración del 
gen regulador viral E2, en tanto retiene un segmen-
to variable que incluye a los genes E6 y E7, lo cual 
origina el incremento de la expresión de los onco-
genes virales (37,38). Las células que contienen al 
virus integrado, adquieren ventajas de crecimiento 
sobre las que contienen episomas virales, lo cual 
provoca la expansión clonal de estas células. Estas 
células tienen inestabilidad genómica lo que condu-
ce a la progresión de la malignización (37,45).
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RESUMEN

El Programa Nacional de Pesquisa y Control del Cáncer Cervicouterino de Chile ha contribuido al descenso 
sostenido de la mortalidad por cáncer de cuello uterino. Para la reducción de esta mortalidad ha sido fun-
damental la citología exfoliativa del cérvix, la que no está exenta de resultados inciertos. En este sentido, 
los frotis clasificados como atípicos se consideran ambiguos por la presencia de anomalías celulares de 
difícil determinación, lo que se traduce en un diagnóstico de probabilidad incierta. En la literatura nacional 
como internacional, se manifiesta un notorio interés por unificar la nomenclatura citológica cervical y los 
algoritmos de derivación y confirmación diagnóstica, para el manejo clínico de las mujeres con anomalías 
citológicas cervicales y lesiones precursoras de cáncer cervicouterino. Por lo anterior, se considera rele-
vante los estudios que proporcionen evidencia clínica epidemiológica actualizada, que permitan optimizar 
el cumplimiento del Programa Nacional de Cáncer Cervicouterino, conducentes al logro de los Objetivos 
Sanitarios del período 2011-2020.

PALABRAS CLAVE: Papanicolaou, frotis atípico, células escamosas atípicas, algoritmo

SUMMARY

The National Research and Control of Cervical Cancer in Chile had contributed to the sustained decline 
in mortality from cervical cancer. The exfoliative cytology of the cervix has been to reduce this mortality, 
which is not without uncertain results. The smears classified as atypical are considered ambiguous by the 
presence of cellular abnormalities difficult to determine, resulting in a diagnosis of uncertain probability. 
The literature, both nationally and internationally, is widespread interest to unify the nomenclature cervical 
cytology and the support of the derivation algorithms for the clinical management of women with cytologic 
abnormalities cervical and cervical cancer precursor lesions. Therefore, it is relevant to perform studies the 
provide updated epidemiological clinical evidence, to optimize the performance of the National Program for 
the achievement of health objectives for the period 2011-2020.

KEY WORDS: Pap test, atypical smear, atypical squamous cells, algorithm
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INTRODUCCIÓN

En los Objetivos de Desarrollo del Milenio 
(ODM), no se menciona como estrategia espe-
cífica la prevención del cáncer cervicouterino, sin 
embargo, implícitamente se valora la contribución 
que aportan estas acciones de salud al logro de los 
ODM (1). En este contexto, el cáncer cervicoute-
rino ha sido definido como “un caso de estudio 
para equidad en salud” (1), dado que el 85% de 
las muertes por esta causa, ocurren en los países 
en desarrollo, donde los programas de pesquisa no 
han tenido la efectividad esperada (1).  

En Chile, el Programa Nacional de Pesquisa y 
Control del Cáncer Cervicouterino ha contribuido 
al descenso sostenido de la mortalidad por cáncer 
de cuello uterino, modificando la tasa de 11,9 por 
100.000 mujeres en el año 1990 a 7,5 por 100.000 
mujeres en 2008 (2). El objetivo primordial de este 
programa es “disminuir la tasa de mortalidad e inci-
dencia por cáncer invasor a través de la detección 
en etapas preinvasoras y tratamientos adecuados y 
oportunos” (3).  

Para el logro de este propósito, ha sido funda-
mental el aporte de la aplicación del test de tamiza-
je de citología exfoliativa del cérvix, que desde sus 
primeras descripciones morfológicas realizadas por 
George Papanicolaou, se ha mantenido sin cam-
bios significativos. Lo que ha variado es la termi-
nología para informar estas descripciones, espe-
cialmente la comunicación de resultados inciertos, 
como son las atipias citológicas (4).

ANTECEDENTES DE LA NOMENCLATURA DE 
LA CITOLOGÍA CERVICAL ATÍPICA
 

En 1943, Papanicolaou ideó un sistema de cla-
sificación numérica para los hallazgos de los infor-
mes de la citología cervical, dividiendo las células 
exfoliadas en cinco clases, siendo la Clase II de-
finida como “atípicas, pero sin evidencia de malig-
nidad”. A fines de la década del 80, se incrementó 
los resultados clasificados como “los mal defini-
dos términos de atipias, para designar anomalías 
o lesiones menos graves que displasias”. Incluso 
en aquella época, estos resultados inciertos repre-
sentaban una dificultad para el manejo clínico de la 
paciente (5,6). 

Para hacer frente a esta percepción de “caos 
de diagnóstico” en la citología cervical, el Instituto 
Nacional del Cáncer de Estados Unidos patrocinó, 
en diciembre de 1988, un Workshop con el fin de 
adoptar una terminología uniforme para denominar 
los resultados de la citología cervical. Esto originó 
una nueva clasificación, el Sistema Bethesda. En 

esta, los expertos definieron el término de “células 
atípicas” como los casos en que los hallazgos cito-
lógicos son de naturaleza indeterminada, creándo-
se las categorías “células escamosas atípicas de 
significado indeterminado” y “células glandulares 
atípicas de significado indeterminado”. Los infor-
mes citológicos, en los cuales las células eran des-
critas como atípicas, debían incluir una recomen-
dación para su posterior evaluación con el fin de 
ayudar al clínico (7).

Tres años después (1991), el Instituto Nacional 
del Cáncer patrocinó un segundo Workshop para 
revisar el Sistema Bethesda. En este, se propuso 
que el citopatólogo valorara si los hallazgos de ati-
pia escamosa o glandular de significado indetermi-
nado favorecían un proceso reactivo o premaligno/
maligno, con el fin de facilitar el manejo de la pa-
ciente (8,9,10).

Para actualizar nuevamente la nomenclatura 
del Sistema Bethesda, se realizó un tercer Works-
hop en abril del 2001, el que rige actualmente en 
los informes de la citología cervical (11).  Una de 
las  modificaciones más importantes se realizó en 
la categoría “células escamosas atípicas de signifi-
cado indeterminado” que ahora se denomina “célu-
las escamosas atípicas  (ASC)” y se subdividen en 
“células escamosas atípicas de significado indeter-
minado (ASCUS)”  y “células escamosas atípicas 
no  excluyente de lesión escamosa de alto grado 
(ASC-H)”. Estas últimas fueron definidas con el fin 
de distinguir una lesión con posibilidades de acer-
carse a carcinoma invasor de células escamosas, 
que tiene una conducta clínica diferente (12,13).

EXPERIENCIA INTERNACIONAL SOBRE DI-
RECTRICES EN PRÁCTICAS CLÍNICAS DE LA 
CITOLOGÍA CERVICAL

Con la intención de definir conductas clínicas en 
relación a las anormalidades cervicales leves para 
apoyar la formulación de directrices clínicas, el Ins-
tituto Nacional del Cáncer de Estados Unidos, en-
tre los años 1996-2000, patrocinó el  mayor de los 
ensayos clínicos realizados hasta hoy en relación 
a este tema, el ASCUS-LSIL Triage Study (ALTS) 
(14). En este ensayo clínico se escogieron al azar 
y distribuyeron equitativamente 3.488 mujeres con 
frotis ASCUS en 3 protocolos de conductas clínicas: 
i) colposcopia inmediata, ii) pruebas de ADN para 
detección del Virus del Papiloma Humano (VPH) y 
iii) seguimiento con citología. En estos protocolos 
se realizó un seguimiento por 24 meses a través de 
histología, que demostró que la tasa acumulativa 
de neoplasia cervical intraepitelial grado 3 (NIC 3) 
fue similar en los 3 protocolos, es decir, 8,3% para 
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colposcopia, 8,7% en VPH y 9,3% para citología 
(15,16,17). En el caso de las otras conductas de 
células escamosas atípicas no excluyentes de le-
sión de alto grado (ASC-H), estas fueron basadas 
en un consenso de expertos (18). 

Paralelo al ensayo clínico ALTS, en el 2000 el 
Colegio Americano de Patólogos realizó una en-
cuesta (19). Esta demostró que la mayoría de los 
laboratorios proporcionan recomendaciones de 
seguimiento en los informes de ASCUS, siendo la 
más frecuente repetir el test de Papanicolaou en di-
ferentes intervalos de tiempo y la menos recomen-
dada, la colposcopia con biopsia.

La gran diversidad de resultados citológicos con 
diagnóstico de atipias, creó controversias sobre su 
manejo clínico, lo que reforzó la intención de ge-
nerar un consenso en las conductas clínicas. Esta 
idea se materializó en las primeras directrices prác-
ticas clínicas para mujeres con anormalidad citoló-
gica cervical y lesiones precursoras de cáncer cer-
vical implementadas en Estados Unidos, basadas 
en evidencias (20). Estas directrices fueron copa-
trocinado por la Sociedad Americana de Patología 
Cervical y Colposcopia (ASCCP) realizada en sep-
tiembre de 2001(21).  En estas, para el caso de AS-
CUS, no se llegó a un consenso de conducta única, 
recomendando adoptar una de las tres siguientes: 
i) la realización de dos test de Papanicolaou a los 6 
y 12 meses; ii) colposcopia inmediata y iii) pruebas 
de ADN para los tipos de alto riesgo del Virus del 
Papiloma Humano (VPH). En los casos de informes 
citológicos con células escamosas atípicas que no 
excluye una lesión intraepitelial de alto grado (ASC-
H) y las atipias glandulares (AGC), se recomendó 
la colposcopia inmediata como estrategia única y 
definida, debido a la alta probabilidad de lesión de 
alto grado (21,22). 

Después de la implementación de estas directri-
ces clínicas, se realizaron investigaciones bajo los 
parámetros contenidos en ellas, cuyos resultados 
hicieron evidente la necesidad de realizar algunos 
cambios, específicamente, en el manejo de las po-
blaciones de mujeres adolescentes, embarazadas 
y posmenopáusicas (23). 

Como consecuencia de lo anterior, en la segun-
da conferencia patrocinada por la ASCCP en 2006, 
se elaboraron nuevas directrices específicas para 
estos grupos de mujeres, en la cual se confirmaron 
las tres conductas clínicas de ASCUS con variación 
de los intervalos de tiempo para su aplicación (re-
petición de Papanicolaou, la colposcopía inmediata 
y la prueba de VPH de alto riesgo). Para los ASC-H 
se ratificó la colposcopia inmediata. En una evalua-
ción inicial, para las atipias glandulares (AGC), que 
son poco frecuentes y habitualmente asociadas a 

una significativa condición subyacente neoplásicas, 
se propuso colposcopia con legrado endometrial y 
endocervical para todas las subcategorías de AGC 
(23,24,25).

INVESTIGACIONES BAJO LA NOMENCLATURA 
DEL SISTEMA BETHESDA 2001

La uniformidad de criterio tanto en la nomen-
clatura de la citología cervical atípica, como en las 
directrices de conducta clínica para su confirmación 
diagnóstica, han permitido realizar estudios compa-
rativos de prevalencia y seguimiento longitudinal 
para conocer la historia natural de la citología cer-
vical atípica. Los estudios realizados muestran que 
la prevalencia de frotis ASCUS varía de 0,2% en 
Mauritania a 7,8% en Egipto (26-34). En América 
Latina, específicamente en Brasil, encontramos di-
ferencias de entre 0,32 a 3,96% (35-37). En Chi-
le, en el área Sur de la Región Metropolitana de 
Santiago, se encontró una prevalencia de 0,67% en 
los Papanicolaou realizados el año 2005 (38). Con 
anterioridad, el Instituto Nacional de Cáncer de los 
Estados Unidos (1992), definió para el diagnóstico 
de ASCUS una prevalencia esperada del 5% de las 
citologías cervicales y que una frecuencia mayor 
puede estar representando una clasificación cito-
lógica inadecuada (6,8). En relación al ASC-H, la 
prevalencia varió de 0,22% en la India hasta 8,8% 
en Sudáfrica, entre el 2004 a 2006 (27,39-45). Esta 
última investigación se diferencia de la gran mayo-
ría de los estudios, en los cuales la prevalencia es 
inferior a 1% (44).

Respecto al seguimiento cito-histológico de la 
historia natural de las atipias, se han realizado va-
rios estudios que reportan un diagnóstico definiti-
vo de lesiones de alto grado entre 0,7-16% y para 
carcinomas invasores de 0-1,4% (33,37,45-47). En 
Chile, en un estudio de seguimiento cito-histológico 
del ASCUS en 154 mujeres, se informó que 21,4% 
de las citologías atípicas evolucionaron a lesiones 
de alto grado y un 1,3% a carcinomas invasores 
(38). Por lo anterior, es importante realizar segui-
miento cito-histológico a las mujeres con frotis ati-
picos, porque un porcentaje evolucionan a lesiones 
de alto grado, lo que constituye el punto crítico para 
tomar decisiones de conducta clínica. A diferencia 
de los estudios anteriores, existen investigaciones 
que parten de la patología, como el de Pedrosa y 
cols (2003), quienes realizaron un estudio retros-
pectivo, en el cual concluyeron que aproximada-
mente 2/3 de los casos histológicos de neoplasia 
intraepitelial cervical (NIC 2+) fueron precedidos 
por anormalidades citológicas menores (6). 
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En relación a los estudios de ASC-H, la preva-
lencia de lesiones NIC 2+ son definitivamente su-
periores, desde 22,5% encontrado en el seguimien-
to de 89 mujeres postmenopáusicas en Memphis, 
Estados Unidos, hasta un 79,9% en el seguimiento 
cito-histológico de 517 mujeres en Alberta, Canadá 
(41,42). 

EXPERIENCIA EN CHILE EN LA FORMULACIÓN 
DE GUÍAS PRÁCTICAS CLÍNICAS 

El Ministerio de Salud de Chile implementó en 

2006 la Guía Clínica Cáncer Cervicouterino  para 
apoyar las decisiones clínicas de los profesionales 
de salud. Estas guías, basadas en las primeras di-
rectrices de consenso de Wright (2002), contienen 
el algoritmo de derivación para el manejo clínico 
de mujeres con anomalías citológicas cervicales y 
lesiones precursoras de cáncer cervicouterino (Fi-
gura 1) (48). Además, se complementa el algoritmo 
de confirmación diagnóstica, que indica los tipos de 
exámenes y procedimientos a realizar en las ano-
malías citológicas cervicales y lesiones precursoras 
de cáncer cervicouterino (Figura 2).

325ALGORITMOS DE DERIVACION Y CONFIRMACION DIAGNOSTICA DE CITOLOGIA ... / FANNY LOPEZ A. y cols

* Adaptación basada en Wright TC, et al. Consensus Guidelines for the Management of Women with Cervical Cyto-
logical Abnormalities. JAMA 2002;287(16):2120-9. Ministerio de Salud. Guía Clínica CÁNCER CERVICOUTERINO. 

Santiago: Minsal, 2010.

Figura 1. Algoritmo de derivación a especialista o Unidad de Patología Cervical del primer PAP atípico se-
gún clasificación Behtesda 2001*



*Ministerio de Salud. Guía Clínica CÁNCER CERVICOUTERINO. Santiago: Minsal, 2010

Figura 2. Algoritmos para confirmación diagnóstica (esquema general*).

La segunda versión de esta Guía Clínica en 
2010, actualiza y reemplaza a la anterior (49). En 
Chile, los estudios de seguimiento cito-histológico 
no han contribuido  con evidencia clínica epidemio-
lógica nacional y actualizada a los algoritmos de de-
rivación y confirmación diagnóstica porque no dis-
criminan según tipo de atipias citológicas (50,51).

Por lo anterior, el Ministerio de Salud de Chile 
determinó fijar como meta la generación de algorit-
mos clínicos sustentados en evidencias científicas 
nacionales y adecuadas. Para llevarlo a cabo, se 
creó la Unidad de Evaluación de Tecnologías Sani-
tarias que en sus objetivos incluye la identificación 
de las mejores evidencias científicas para la formu-
lación de Guías Prácticas Clínicas, que son las tec-
nologías sanitarias que contribuirán al cumplimien-
to de las metas de impacto del Programa Nacional 
de Pesquisa y Control del Cáncer Cervicouterino  y 
del Plan Nacional de Salud conducentes al logro de 
los Objetivos Sanitarios de la década 2011-2020.

CONCLUSIONES

A la luz de la literatura revisada, por la relevan-
cia que tienen en los índices de morbi-mortalidad 
por cáncer cérvicouterino, es indiscutible la nece-
sidad de promover estudios epidemiológicos en 
nuestro medio, sobre la frecuencia y evolución de 
los resultados de Papanicolau atípicos. Estos es-
tudios generaran evidencia clínica epidemiológica 
actualizada que permitirá, por una parte, validar o 
adecuar los algoritmos nacionales de derivación 
y confirmación diagnóstica, como soporte para la 
próxima versión programada de la Guía Práctica 
Clínica de Cáncer Cervicouterino y, por otra, orien-
tar las estrategias de capacitación de los equipos 
de salud en los diferentes niveles de atención. Es la 
tarea pendiente del Programa de Pesquisa y Con-
trol del Cáncer Cervicouterino de Chile para mejo-
rar su impacto en la salud de la mujer.
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