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Editorial

Chile: nuevos desafíos en políticas públicas 
materno-infantiles

En la Cumbre del Milenio de Naciones Unidas, 
realizada el año 2000, la comunidad internacional 
definió 8 grandes Objetivos de Desarrollo del Mile-
nio (ODM), cuyas metas debieran lograrse el año 
2015. Entre estos Objetivos se encuentra la reduc-
ción de la mortalidad infantil (ODM 4) y la mejoría 
de la salud materna (ODM 5). El logro de estos ob-
jetivos, directamente relacionados con la condición 
de la mujer, en particular, con su capacidad para 
utilizar y valorar los servicios de atención en salud, 
involucra avanzar también en el ODM 3, de promo-
ver el empoderamiento de la mujer (1-3).

Para los Objetivos 4 y 5 se definen metas espe-
cíficas a alcanzar en el año 2015: disminuir la mor-
talidad infantil en menores de 5 años de edad en 
dos tercios (66%), y  la mortalidad materna en tres 
cuartos (75%), comparadas con las tasas del año 
1990. Los indicadores propuestos son: tasa morta-
lidad infantil (TMI) en menores de 5 años, razón de 
mortalidad materna (RMM), cobertura de atención 
profesional del parto y acceso universal a la salud 
reproductiva (4-5).

A nivel global se han logrado progresos im-
portantes, reduciendo desde  aproximadamente 
500 mil muertes anuales en el año 1990 (RMM 
de 400/100.000 nv), a aproximadamente 287 mil 
muertes en el año 2010 (210/100.000 nv) (rango: 
170 a 300/100.000 nv), es decir una disminución de 
más de un 40%. Este período histórico de observa-
ción tan estricta ha permitido demostrar la enorme 
inequidad en la situación materna a nivel global y 
regional. Así la meta propuesta ha sido alcanzada 
solo por una minoría de países, fundamentalmen-
te del Este de Europa. En su gran mayoría (99%), 
los países con peores indicadores han logrado a su 
vez progresos menores (1-5).

En la región, se observa una tendencia soste-
nida a la mejoría de estos indicadores materno-
infantiles, pero aún insuficiente para alcanzar las 
Metas del Milenio el 2015, particularmente cuando 
se analiza la tendencia desagregada a nivel de paí-

ses (6-8). Nuestra región presenta una situación de 
inequidad inaceptablemente alta, la que se expresa 
por la  persistencia de indicadores significativamen-
te mayores en poblaciones con menores niveles de 
ingreso y educación, en poblaciones rurales, y en 
pueblos indígenas. 

Chile ha presentado al igual que Uruguay, 
Cuba, Costa Rica y Méjico progresos significativos 
en el indicador de mortalidad materna, alcanzando 
porcentajes significativos de reducción en aproxi-
madamente 50% en los últimos veinte años. A nivel 
nacional al alcanzar indicadores de menos de vein-
te muertes maternas por cien mil nacidos, el perfil 
etiológico ha cambiado de ser predominantemente 
de causas directas u obstétricas a principalmente 
causas indirectas o patologías médico-quirúrgicas 
asociadas al embarazo (6-8).

En la evaluación de un indicador tan sensible 
como el de mortalidad materna, se debe analizar 
además el grado de equidad en su distribución, así 
como también la tendencia observada. Estos dos 
últimos aspectos son dentro de una realidad mater-
no-infantil aceptable, signos de alarma importantes 
para nuestro país: una inequidad persistente y un 
estancamiento de la situación materna en el último 
decenio. 

Chile, fiel a la gran valoración social otorgada 
por su pueblo a la maternidad y a la niñez, con-
cordante con su historia de priorizar políticamente 
los aspectos materno-infantiles, debe promover la 
discusión de nuevas estrategias para mejorar esta 
situación. Las instituciones encargadas de ello de-
ben promover la discusión al más alto nivel que ge-
nere nuevas políticas públicas orientadas a innovar 
y mejorar la situación en esta área. Parafraseando 
un editorial de  la revista Lancet “todos sabemos lo 
que se debe hacer”, debemos reinstalar el tema y 
quebrar esta ausencia de progreso en la salud de 
nuestras madres.

La Sociedad Chilena de Obstetricia y Gineco-
logía, el Ministerio de Salud y la Pontificia Univer-
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sidad Católica de Chile, junto a la valiosa colabo-
ración de expertos internacionales provenientes de 
Canadá y del Centro OMS-Rosarino de Estudios 
Perinatales, han organizado una reunión de traba-
jo sobre mortalidad materna en nuestra región, ha 
realizarse en Concepción, Chile, el próximo 12 y 13 
de Noviembre de 2012. Es esperable que en este 
Workshop se genere un documento de consenso 
propositivo, que esperamos impacte positivamente 
en la mejoría de la salud materna y de las niñas y 
niños de nuestro país. 

Dr. Rogelio González P.
Coordinador Workshop Mortalidad Materna.
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RESUMEN

Antecedentes: Se estima que entre 25-50% de las mujeres sufrirá de alguna alteración del piso pélvico 
durante su vida. La función sexual es un concepto complejo y multidimensional. Se ha planteado que a 
mayor sintomatología de alteraciones de piso pélvico, las mujeres presentan mayores inconvenientes en 
su respuesta sexual. Objetivo: Describir la función sexual de un grupo de mujeres que presentan algún 
tipo de trastorno de piso pélvico. Método: Estudio descriptivo a 195 mujeres con diagnóstico de altera-
ciones de piso pélvico utilizando un cuestionario que incluía evaluación de aspectos sociodemográficos y 
de la función sexual con instrumento PISQ-12. Para el análisis se utilizaron medidas de tendencia central 
y dispersión. Resultados: 73,7% de las mujeres refieren tener algún grado de insatisfacción con su vida 
sexual actual afectando principalmente el área del deseo sexual. Dentro de las limitaciones en la relación 
sexual reportadas se encuentran: orgasmos menos frecuentes (70,5%), dispareunia (89,5%), problemas 
de erección (40%) y eyaculación precoz (47,4%) en sus parejas. Conclusión: Las mujeres reportan niveles 
de insatisfacción con su vida sexual, disminución de su deseo sexual, dolor durante la relación sexual y 
disminución de la intensidad del orgasmo. Es importante incorporar en la atención de este grupo de mujeres 
una evaluación sistemática de la función sexual, centrándose no solo en la respuesta sexual femenina, sino 
que también identificando aquellas limitaciones de la mujer y de la pareja que pueden estar influyendo en 
su satisfacción sexual.

PALABRAS CLAVES: Alteraciones de piso pélvico, piso pélvico, prolapso genital

SUMMARY

Background: It is estimated that between 25- 50% of women will suffer from a pelvic floor disorder during 
their lifetime. Sexual function is a complex and multidimensional concept. It has been suggested that to grea-
ter symptoms of pelvic floor disorders, women have major problems in sexual response. Objective: To des-
cribe the sexual function of a group of women with any pelvic floor disorder in a public hospital of Santiago, 
Chile. Method: A descriptive study of 195 women diagnosed with pelvic floor disorders using a questionnaire 
that included assessment of sociodemographic and sexual function instrument PISQ-12. For the analysis 
used measures of central tendency and dispersion. Results: 73.7% of referred women have some degree 
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of dissatisfaction with their current sex life mainly affecting the area of sexual desire. Within the limitations 
in sexual intercourse reported are: less intense orgasms (70.5%), dyspareunia (89.5%), erectile dysfunction 
(40%) and premature ejaculation (47.4%) in their partners. Conclusion: Women report levels of dissatisfac-
tion with their sex life, decreased sexual desire, pain during intercourse and decreased intensity of orgasm. It 
is important to incorporate in the care of these women a systematic assessment of sexual function focusing 
not only on the female sexual response, but also identifying those limitations of women and couples that may 
be influencing women’s sexual satisfaction.

KEY WORDS: Pelvic floor disorders, pelvic floor, pelvic organ prolapse

INTRODUCCIÓN

Los trastornos del piso pélvico incluyen inconti-
nencia urinaria, prolapso de los órganos pélvicos e 
incontinencia fecal (1). Estadísticas internacionales 
señalan que entre un 25% a un 50% de las mujeres 
en el mundo sufrirá de algún tipo de alteración del 
piso pélvico durante su vida y se estima que más 
de 200.000 mujeres anualmente se someten a una 
cirugía por esta causa en los EEUU (2,3). 

Existen múltiples factores de riesgo involucra-
dos en el desarrollo de patologías del piso pélvi-
co (4-6), entre ellos destacan la edad, el peso del 
recién nacido por parto vaginal, antecedentes de 
cirugías en el área (7) y aspectos sociales como el 
menor ingreso económico (8).

La función sexual es un concepto complejo y 
multidimensional que incluye aspectos físicos, psi-
cológicos, emocionales y de la pareja (9). Eviden-
cia internacional señala que existe una asociación 
entre los síntomas de alteraciones de piso pélvico y 
función sexual; donde a mayor sintomatología, las 
mujeres reportaron menor libido, disminución en la 
excitación, menor frecuencia de orgasmos y mayor 
dispareunia (10), siendo este último el síntoma más 
frecuente (10,11).

En Chile existe una publicación que describe 
la función sexual de mujeres con incontinencia de 
orina de las Unidades de Climaterio de una clínica 
privada (12), desconociéndose la función sexual de 
las mujeres con alteraciones del piso pélvico que 
son atendidas en el sector público de nuestro país. 

El objetivo de este estudio es describir la fun-
ción sexual de un grupo de mujeres que presentan 
algún tipo de alteración del piso pélvico, incontinen-
cia urinaria y/o prolapso, que son atendidas en un 
hospital público de Santiago, Chile.

METODOLOGÍA

Estudio descriptivo realizado en un total de 195 
mujeres en la Unidad de Uroginecología del Com-
plejo Asistencial Dr. Sótero del Río, en el período 

comprendido entre junio y diciembre del año 2011, 
que cumplieroncon los siguientes criterios de inclu-
sión: ser mayor de 18 años, diagnóstico de altera-
ciones del piso pélvico (prolapso o incontinencia), y 
vida sexual activa en los últimos seis meses previos 
al enrolamiento. El criterio de exclusión fue tener 
intervenciones quirúrgicas por alteración del piso 
pélvico. Para la recolección de datos se utilizó un 
cuestionario autoaplicado, previo proceso de con-
sentimiento informado, con el objetivo de determi-
nar las características sociodemográficas y de la 
función sexual. Del total de la muestra, 190 mujeres 
aceptaron contestar los aspectos relacionados a la 
función sexual. 

Las variables estudiadas comprenden caracte-
rísticas descriptivas de las mujeres, de la patología, 
y de la vida sexual. Dentro de las variables descrip-
tivas de las mujeres se midieron edad, escolaridad, 
estado civil, relación de pareja, tiempo de conviven-
cia ocupación, paridad, tipo de parto, peso mayor de 
recién nacido, patologías concomitantes clasificadas 
según CIE-10 (13), y uso de medicamentos. En re-
lación a las variables de la patología se midieron: 
tipo y grado de prolapso, tipo de incontinencia, laten-
cia de síntomas, uso de pesario. La función sexual 
se midió con el instrumento Prolapse Incontinence 
Sexual Function Questionnaire (PISQ-12) que tiene 
12 ítems medidos por escala de Likert (Siempre a 
Nunca) distribuidos en tres dimensiones: respuesta 
sexual femenina (5 ítems; rango 0 a 20); limitaciones 
de la mujer en la relación sexual (5 ítems; rango 0 
a 20); y limitaciones del hombre (2 ítems; rango 0 a 
8). El rango de puntaje de este instrumento es de 0 
a 48 puntos, a mayor puntaje mejor función sexual. 
El Alfa de Cronbach para esta muestra fue de 0,77. 
Esta investigación contó con la aprobación del Co-
mité de Ética del Complejo Asistencial Dr. Sótero del 
Río y de la Escuela de Enfermería de la Pontificia 
Universidad Católica de Chile. Los datos se anali-
zaron a través del programa SPSS 19.0 y se utilizó 
medidas de tendencia central, dispersión y análisis 
de frecuencia.
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RESULTADOS

Los datos demográficos de las mujeres en estu-
dio se presentan en la Tabla I. Cabe destacar que 
la mayoría de las mujeres tienen educación media 
completa y 46% de ellas tiene trabajo remunerado. 

Respecto de las características clínicas de las 
mujeres, las patologías mórbidas más frecuentes-
fueron: 42% del sistema circulatorio (hipertensión 
arterial), 15% endocrinas (diabetes e hipotiroidis-
mo), 11% metabólicas (hiperlipidemias), 9% tras-
tornos mentales (principalmente depresión), 6% 
del sistema respiratorio (asma y EPOC), 5% osteo-
musculares (artrosis), 4% del sistema digestivo, 4% 
otras, 2% urinarias (litiasis e insuficiencia renal), y 
el resto neoplasias. En cuanto a la paridad, el pro-
medio de hijos es 3 ± 1,3. De un total de 276 partos, 
63% de ellos fueron vaginales, 20% fórceps y 17% 
cesárea. El peso promedio de los recién nacidos 
fue de 3.724 ± 508 g (rango: 2000 a 5010 g).

En cuanto a las alteraciones del piso pélvico, la 
duración de los síntomas propios de las patologías 
reportadas al momento de la aplicación del cues-

Tabla I
CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS DE LAS MUJERES CON ALTERACIONES 

DE PISO PÉLVICO (n: 195)

Características
Edad en años, promedio ± DS (Rango)

Último nivel educacional alcanzado (%)
   Educación media 
   Estudios superiores 
   Educación básica
   Sin estudios

Tipo de ocupación (%)
   Dueña de casa
   Trabajo remunerado
   Cesantes
   Estudiantes

Estado civil (%)
   Casada
   Soltera
   Viuda
   Divorciada

Tiene pareja (%)
  Sí
  No

Años de convivencia, promedio ± DS (Rango)

52 ± 10 años (18 - 60)

55,3%
12,82%
31,31%
0,51%

50%
46%
3%
1%

71%
20%
6%
3%

92%
8%

24 ± 12 años (1 - 52)

tionario, obtuvieron una mediana de 24 meses de 
latencia de los síntomas.

Del total de diagnósticos de alteración de piso 
pélvico, un 58% de las mujeres presentaban pro-
lapso genital y un 42% poseía algún tipo de incon-
tinencia; siendo las patologías más frecuentes los 
defectos de pared anterior (31%) e incontinencia 
mixta (25%). Se presentó además un 15% IOE, 
13% defectos posteriores, 11% defectos apicales, 
2% defecto completo y un 3% otros diagnósticos 
uroginecológicos. De acuerdo a la graduación del 
prolapso según el sistema Pelvic Organ Prolapse 
Quantification (POP-Q)(14), un 30% se encontraba 
sin prolapso cuantificable, 4% en estadio I, 35% en 
estadio II, 27% en estadio III, 5% en estadio IV. Del 
total de la muestra, un 10,2% presentaban diag-
nósticos ginecológicos concomitantes tales como 
mioma de útero (50%), metrorragia (20%), cáncer 
cérvico uterino (10%), y el resto otras patologías.

En relación a la función sexual, el promedio to-
tal, en puntos, del instrumento PISQ-12 fue de 29 ± 
8,2 puntos (rango: 8-47 puntos); el detalle de cada 
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dimensión se encuentra en la Tabla II. La descrip-
ción por ítems se presenta en la Tabla III.

En la dimensión de respuesta sexual femenina, 
un 7,4% de las mujeres respondió que presentaban 
deseo sexual siempre. Un 29,5% de ellas refirió 

Dimensión

Respuesta sexual femenina
Limitaciones de la mujer en 
la relación sexual
Limitaciones del hombre
Puntaje total

Puntaje 
promedio ± DE

12 ± 4,1 
      12 ± 5 

        6 ± 2,1 
      29 ±8,2 

Rango 

1-20
2-20

0-8
8-47

Tabla II
FUNCIÓN SEXUAL SEGÚN DIMENSIÓN DEL 
INSTRUMENTO PISQ -12 DE MUJERES CON 
ALTERACIONES DE PISO PÉLVICO (n: 190)

tener excitación siempre. En relación a la variable 
orgasmos, un 29,5% de ellas refirió tener orgasmos 
siempre, siendo estos de menor intensidad en los 
últimos seis meses en un 81,1%. Finalmente, un 
26,3% del total de las mujeres refirió estar satisfe-
cha siempre con su vida sexual actual (Tabla III).

En relación a la dimensión de limitaciones de 
la mujer en la relación sexual, durante la relación 
sexual, un 27,4% refirió dolor nunca; el 64,7% que 
restringe por miedo manifestó incontinencia urina-
ria durante el coito en algún grado; un 68,4% con-
testó algún grado de miedo a la fugas de orina que 
restringe la actividad sexual y un 63,4% de las mu-
jeres manifestaron restricciones en sus relaciones 
sexuales secundarias a su prolapso. Finalmente, 
un 21,1% refirió tener sentimientos negativos du-
rante la actividad sexual con su pareja (Tabla III). 

Con respecto a la dimensión de limitaciones del 
hombre, las mujeres reportaron que en un 40% sus 
parejas tenían problemas de erección y un 47,4% 
tenían eyaculación precoz en algún momento du-
rante la actividad sexual (Tabla III).

DISCUSIÓN

Este es el primer estudio realizado en población 
chilena usuaria del sistema público que describe 
la función sexual en mujeres con alteraciones del 
piso pélvico. Nuestros hallazgos muestran que un 
26,3% de las mujeres refiere estar satisfecha con 

su vida sexual actual siempre o casi siempre, aun 
cuando reportan alguna limitación en ciertas áreas 
de su función sexual producto de las alteraciones 
del piso pélvico. Estos resultados no son concor-
dantes con lo reportado en la literatura donde inclu-
so sobre un 60% está satisfecha (15,16), así mismo 
resultados nacionales muestran que la satisfacción 
es similar (12). Esto puede verse explicado por la 
diferencia en los instrumentos aplicados en los di-
ferentes estudios.

El deseo sexual, dolor durante la relación sexual 
y la intensidad del orgasmo fueron las dimensiones 
de la respuesta sexual femenina más afectadas; 
otro estudio en población chilena concuerda en que 
el deseo es una de las áreas más afectadas (12). 
Se ha planteado que la imagen corporal puede ser 
un factor que explique la disminución de deseo e in-
tensidad del orgasmo, pues las mujeres con incon-
tinencia urinaria refieren sentirse menos deseables, 
incómodas, menos femeninas y avergonzadas con 
sus parejas producto de los síntomas de su altera-
ción del piso pélvico (17). 

Entre los factores biológicos que podrían dar 
respuesta a la dispareunia, se ha planteado la 
edad, indicando que mujeres con alteraciones de 
piso pélvico con menor edad tuvieron mayor dis-
pareunia y a mayor edad menor deseo (11). Estos 
datos discrepan con Novi y cols (18), quienes no 
encontraron diferencias en cuanto a edad, trofismo 
vaginal, o grado de prolapso; así mismo se ha des-
crito que posterior al tratamiento quirúrgico el dolor 
se mantiene (15), sin tener claridad en las causas.

Dentro de los ítems referidos a la dimensión de 
limitaciones de la mujer, la pérdida de orina durante 
la relación sexual reportada como “siempre o casi 
siempre” en más de un tercio de ellas, es concor-
dante con lo descrito en literatura (19,20). No está 
claro el mecanismo por el cual se produce la incon-
tinencia de orina durante el coito, pues incluso mu-
jeres sin incontinencia de orina lo presentan (20).
En esta muestra existe una diferencia discreta entre 
aquellas mujeres que no establecen el miedo como 
una limitación para iniciar o mantener una relación 
sexual y aquellas que lo presentan siempre o casi 
siempre. Liang y cols (21), reportaron que el miedo 
a las fugas involuntarias de orina durante la activi-
dad sexual era un factor presente en la mayoría de 
las mujeres con alteraciones del piso pélvico. No 
obstante, otras investigaciones han mostrado que a 
pesar del miedo, las mujeres no evitan la actividad 
sexual (15,22), lo que es concordante con nuestros 
resultados.
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Tabla III
DESCRIPCIÓN POR ÍTEMS, DE LAS DIMENSIONES DE LA FUNCIÓN SEXUAL SEGÚN PISQ-12 EN 

MUJERES CON ALTERACIONES DE PISO PÉLVICO (n:190)

Dimensión

Respuesta sexual 
femenina

Limitaciones de la 
mujer en la relación 
sexual

Limitaciones del 
hombre

Ítem

¿Con qué frecuencia usted siente 
deseo sexual?
¿Usted tiene orgasmos cuando 
tiene relaciones sexuales con su 
pareja?
¿Usted se siente excitada sexual-
mente cuando está teniendo re-
laciones sexuales con su pareja?
¿Qué tan intensos son los orgas-
mos que usted ha tenido en los 
últimos seis meses comparado 
con lo orgasmos que usted ha te-
nido antes?(*)
¿Está usted satisfecha con el es-
tilo de actividades sexuales en su 
vida sexual actual?

¿Usted siente dolor mientras está 
teniendo las relaciones sexuales?
¿Usted tiene incontinencia de ori-
na mientras está teniendo activi-
dad sexual?
¿El miedo a la incontinencia res-
tringe su actividad sexual?
¿Usted evita tener relaciones 
sexuales por el bulto a través de 
la vagina?
Cuando usted está teniendo re-
laciones sexuales con su pare-
ja, ¿Usted tiene alguna reacción 
emocional negativa como miedo, 
asco, vergüenza o culpa?

¿Su pareja tiene problemas con la 
erección que afecte su actividad 
sexual?
¿Su pareja tiene problema de 
eyaculación precoz que afecte su 
actividad sexual?

Siempre

(%)

7,4

29,5

29,5

18,9

26,3

10,5

19,5

15,3

14,2

11,1

5,3

7,9

Casi 
siempre 

(%)

20,5

26,3

27,9

49,5

26,8

11,2

11,6

15,3

18,9

10,0

6,3

8,9

A 
veces 
(%)

51,6

26,3

25,3

26,8

28,4

40,0

23,2

27,4

24,2

27,4

19,5

21,1

Casi 
nunca

(%)

16,3

8,9

10,5

3,2

13,2

11,1

10,5

10,5

6,3

5,3

8,9

9,5

(*) Intensidad del orgasmo en los últimos seis meses se evalúa con escala desde mucho menos intenso a mucho más 
intenso.

En cuanto a la dimensión de limitaciones de la 
pareja, un tercio de las mujeres reportaron que sus 
parejas presentan problemas de erección (40%) o 
eyaculación precoz (47,4%) con alguna frecuen-
cia. Este hallazgo es relevante de considerar dado 
que gran parte de la función sexual de la mujer de-

pende que su pareja no presente las limitaciones 
físicas o psicológicas, para no restringir el nivel de 
satisfacción sexual que la mujer puede alcanzar. 
La inclusión de las limitaciones de las parejas de 
las mujeres con alteraciones del piso pélvico es un 
resultado poco reportado, por lo que este hallazgo 

DESCRIPCION DE LA FUNCION SEXUAL EN MUJERES CON ALTERACIONES ... / CLAUDIA FLORES E. y cols.

Nunca 

(%)

4,2

8,9

6,8

1,6

5,3

27,4

35,3

31,6

36,3

46,3

60,0

52,6



un tema que en general no se habla ni por los profe-
sionales de la salud ni por las mujeres, es importante 
tenerlo en cuenta al momento de brindar el cuida-
do a la mujer con esta condición. Debemos propor-
cionar educación destinada a mejorar los aspectos 
deficitarios de su función sexual, poniendo énfasis 
en profundizar en las causas de la disminución de la 
intensidad de orgasmo, falta de deseo y disminución 
de la satisfacción sexual, incorporando no solo los 
componentes anatómicos, sino que también los as-
pectos emocionales y psicológicos que pueden estar 
influenciando la función sexual de la mujer con alte-
ración del piso pélvico (25).
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constituye una contribución en esta área.
Es preocupante que la mediana de tiempo de 

síntomas sea de dos años con un rango entre 1 
y 9 años, hasta recibir atención especializada, lo 
que concuerda con evidencia internacional (23-25). 
Dentro de las explicaciones por lo que las mujeres 
no consultan oportunamente se encuentra que es-
tas consideran que es un fenómeno normal (23), 
considerándolo como parte “normal del envejeci-
miento”. Junto con esto, las mujeres consideran 
que este es un tema tabú, del cual no hablan con 
otras personas o que niegan sus síntomas por ver-
güenza. Es importante educar a las mujeres sobre 
los síntomas y signos de las alteraciones del piso 
pélvico, de modo que puedan consultar a tiempo. 
Así como también, es fundamental que los profe-
sionales pregunten directamente a las mujeres por 
síntomas asociados a las alteraciones del piso pél-
vico, de forma de abrir el diálogo en un espacio de 
confianza para la mujer.

Algunas de las limitaciones de este estudio son 
que sus resultados son solo aplicables a mujeres 
sexualmente activas que no han tenido resolución 
quirúrgica de su alteración del piso pélvico. Futuras 
investigaciones debieran abordar el eventual cam-
bio de la función sexual después del tratamiento 
médico o quirúrgico en población chilena. 

Otra limitación de este estudio es que deja fuera 
aquellas mujeres sin vida sexual en los últimos 6 
meses previos a la recolección de datos. Un estu-
dio realizado en EEUU, mostró que aquellas mu-
jeres sin actividad reportaban peor función sexual 
que aquellas sexualmente activas (10). Es funda-
mental que como profesionales de la salud ahon-
demos en las causas por las cuales las mujeres 
suspenden la actividad sexual. La evidencia señala 
que las causas más frecuentes para suspender la 
actividad sexual son los aspectos físicos y emocio-
nales producto de los cambios que la alteración del 
piso pélvico ha producido en ellas (15).

Por otro lado, producto de la naturaleza descrip-
tiva de este estudio, una limitación es el hecho de 
no contar con la función sexual previo a presentar 
las alteraciones del piso pélvico, lo que impide co-
nocer si los aspectos negativos reportados en la 
función sexual son explicadas por estas patologías 
o es una condición anterior. Es necesario generar 
estudios longitudinales que permitan clarificar la 
asociación entre función sexual y alteraciones del 
piso pélvico. 

CONCLUSIÓN

Considerando que los aspectos de la sexualidad, 
de las mujeres con alteraciones del piso pélvico, es 
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Infecciones del tracto genital y urinario como factores de 
riesgo para parto pretérmino en adolescentes

Diana Ugalde-Valencia 1, María Guadalupe Hernández-Juárez 2, Martha Adriana Ruiz-
Rodríguez 3, Enrique Villarreal-Ríos. 4
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RESUMEN

Objetivo: Determinar las infecciones genitourinarias como factores de riesgo para parto pretérmino en ado-
lescentes. Método: Estudio de casos y controles en las Unidades de Medicina Familiar del IMSS Querétaro, 
periodo octubre 2010 a octubre 2011. Se incluyeron 35 adolescentes con parto pretérmino y 148 con parto 
a término, mediante muestreo no aleatorio por cuota; se excluyeron aquellas con preeclampsia, eclampsia 
u otras enfermedades. Los datos se recolectaron del expediente clínico electrónico. Se estudiaron variables 
sociodemográficas; antecedentes gineco-obstétricos; tipo de parto (pretérmino y término); e infecciones uri-
narias y vaginales. La infección de vías urinarias fue diagnosticada mediante urocultivo y/o examen general 
de orina, con ≥105 UFC y >10 leucocitos por campo, respectivamente. La infección vaginal se diagnosticó 
por exudado vaginal con reporte de patógenos y/o por clínica. El análisis se realizó con porcentajes, prome-
dios, chi2, razón de momios (Odds Ratio), prueba de t e intervalo de confianza. Resultados: De las adoles-
centes con parto pretérmino el 54,3% presentaron infección de vías urinarias, mientras que solo 33,8% de 
estas presentaron parto a término (p=0,02). El 57,1% de las adolescentes con parto pretérmino presentaron 
infección vaginal en comparación con 35,1% de las de parto a término (p=0,01). Conclusión: Las infeccio-
nes vaginales y urinarias incrementan dos veces el riesgo de presentar parto pretérmino en adolescentes.

PALABRAS CLAVE: Infecciones vaginales, infecciones urinarias, parto pretérmino, adolescentes

SUMMARY

Objective: To determine genitourinary infections as risk factors for preterm delivery in teenagers. Method: 
Case-control study in the Family Medicine Unit IMSS Querétaro, from October 2010 to October 2011. We 
included 35 teenagers with preterm delivery and 148 who delivered at term, using non-random sampling, 
we excluded those with preeclampsia, eclampsia or other diseases. Data were collected from electronic 
medical record. We studied socio-demographic variables, gyneco-obstetrics antecedents, mode of delivery 
(preterm and term), and genitourinary infections. Urinary tract infection was diagnosed by urine culture or 
urinalysis, with ≥ 105 CFU and >10 leukocytes per field, respectively. Vaginal infection was diagnosed by 
vaginal culture with report of pathogens and / or by clinic. The analysis was performed using percentages, 
averages, chi-squared test, odds ratio, t-test and confidence intervals. Results: The 54.3% of the teenagers 
with preterm delivery had urinary tract infection, while only 33.8% of those with term delivery presented it (p 
= 0.02). Also 57.1% of adolescents with vaginal infection had preterm delivery compared with 35.1% of those 
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giving birth at term (p=0.01). Conclusion: Vaginal and urinary infections increase twice the risk of preterm 
delivery in teenagers.

KEY WORDS: Vaginal infection, urinary tract infection, preterm delivery, teenagers

INTRODUCCIÓN

Según la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), parto pretérmino es el que ocurre antes 
de la semana 37 de gestación (1,2). A nivel mun-
dial la incidencia de niños prematuros varía de 5 
a 10%, con cifras aún mayores, en grupos como 
adolescentes con 21,3% (3,4). La OMS define la 
adolescencia como el período comprendido entre 
los 10-19 años (5). El riesgo relativo de prematuri-
dad entre adolescentes, comparadas con mujeres 
adultas es de 1,4 a 2,0 veces mayor (4).

Las infecciones vaginales se caracterizan por 
síntomas como flujo, prurito vulvar, ardor, irritación, 
dispareunia y mal olor vaginal, por invasión de pa-
tógenos como resultado de un desbalance en el 
ecosistema vaginal. Son responsables del 31% al 
47,9% de los partos pretérmino (6-8).

La infección urinaria es la presencia de microor-
ganismos patogénicos en el tracto urinario. Se diag-
nostica mediante urocultivo con una cuenta ≥105 

unidades formadoras de colonias (UFC) o por exa-
men general de orina con más de 10 leucocitos por 
campo (9). El 30,2% a 52,8% de los partos pretérmi-
no son debido a infecciones urinarias (10-12).

El objetivo de este estudio es determinar si las 
infecciones genitourinarias son factores de riesgo 
para parto pretérmino en adolescentes. 

PACIENTES Y MÉTODO

Se realizó un estudio de casos y controles, en 
adolescentes derechohabientes del IMSS que fue-
ron atendidas por parto, de las Unidades de Medi-
cina Familiar 2, 5 y 10 de Querétaro, en el periodo 
de octubre del 2010 a octubre del 2011. Se forma-
ron dos grupos de estudio, el primero comprendido 
por pacientes adolescentes que presentaron parto 
pretérmino y el segundo por pacientes adolescen-
tes que presentaron parto a término. Se incluyeron 
pacientes con hojas de control prenatal con la infor-
mación necesaria para la  realización de  la investi-
gación y aquellas que contaron  con consulta poste-
rior a la atención del parto. Se excluyeron aquellas 
que cursaron con preeclampsia, eclampsia, diabe-
tes gestacional, entre otras enfermedades; también 
fueron eliminadas las pacientes cuyas hojas de 

control prenatal no contaban con los datos suficien-
tes para la realización de la investigación. 

El tamaño de la muestra se calculó con la fór-
mula de porcentajes para dos poblaciones con nivel 
de confianza del 95%, poder de la prueba del 80% 
y la hipótesis de que la infección de vías urinarias 
estaba  presente en más del 30% de las adolescen-
tes con parto pretérmino y en más del 15% de las 
adolescentes con parto a término. Obteniendo un 
número de 93 pacientes en cada grupo. Sin em-
bargo, el total de la población estudiada fue de 35 
pacientes con parto pretérmino y 148 con parto a 
término, esto permite trabajar con un nivel de con-
fianza del 86% con una relación de 1 a 4 para el 
tamaño de la muestra. 

La técnica muestral fue no aleatoria por cuota, 
utilizando como marco muestral el listado de ado-
lescentes embarazadas proporcionado por el de-
partamento de archivo de cada una de las unidades 
de medicina familiar. Para la recolección de datos 
se revisó el expediente clínico electrónico de cada 
una de las pacientes seleccionadas para el estudio.

Las variables estudiadas fueron sociodemográ-
ficas (edad y escolaridad); antecedentes gineco-
obstétricos (menarca, edad de inicio de vida sexual 
activa, gestas, partos, cesáreas y abortos); tipo de 
parto (pretérmino y a término); y la infección de vías 
urinarias o vaginales.

El parto pretérmino fue definido como aquel que 
ocurre entre las 20 y 37 semanas de gestación. El 
parto a término es el que ocurre entre las 38 y 42 
semanas de gestación. Esto verificando la fecha de 
última menstruación (FUM) y las semanas de ges-
tación al momento del parto en el expediente.

La infección de vías urinarias se diagnosticó 
por urocultivo o examen general de orina, al encon-
trarse una cuenta ≥105 unidades formadoras de 
colonias (UFC) y más de 10 leucocitos por campo, 
respectivamente. La infección vaginal es definida 
como la invasión y multiplicación de agentes micro-
bianos en la vagina. El diagnóstico se realizó por 
exudado vaginal con reporte de aislamiento de mi-
croorganismos patógenos y/o por clínica.

El análisis estadístico se llevó a cabo con por-
centajes, promedios, prueba de chi2, razón de mo-
mios (Odds Ratio), prueba de t e intervalo de con-
fianza, empleando el programa estadístico SPSS.
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RESULTADOS

La edad promedio de adolescentes con parto 
pretérmino y con parto a término fue de 18,31 años 
y 18,23 años, respectivamente. Los antecedentes 
gineco-obstétricos no mostraron diferencias estadís-
ticamente significativas en ambos grupos (Tabla I).

La escolaridad que predominó en las adoles-
centes fue secundaria, obteniéndose en un 65,7% 

Tabla I
EDAD Y ANTECEDENTES GINECO-OBSTÉTRICOS DE PACIENTES CON PARTO 

PRETÉRMINO Y DE TÉRMINO

Variable

Edad
Menarca
Inicio de vida sexual activa
Gestas
Partos
Cesáreas
Abortos

Promedio

18,31
12,62
16,91
 1,28
 0,08
 0,08
 0,11

Desviación 
estándar

0,91
1,23
1,29
0,51
0,28
0,28
0,32

Promedio

18,23
12,31
16,47
1,20
0,08
0,06
0,06

Desviación 
estándar

1,23
1,24
1,54
0,45
0,27
0,23
0,27

t

0,61
1,36
1,54
0,86
0,08
0,53
0,58

Valor p

0,54
0,17
0,12
0,38
0,92
0,59
0,38

Pretérmino Término

Tabla II
ASOCIACIÓN DE ESCOLARIDAD CON PARTO PRETÉRMINO Y DE TÉRMINO

Variable

Sabe leer y escribir
Primaria
Secundaria
Preparatoria
Profesional

Pretérmino

0,0
14,3
65,7
17,1
2,9

Término

1,4
13,5
64,2
18,9
2,0

Chi cuadrada

0,63

Valor p

0,95

Porcentaje

de aquellas con parto pretérmino y un 64,2% de las 
de parto a término (Tabla II).

El 54,3% de las adolescentes con parto pre-
término presentaron infección de vías urinarias, 
mientras que el 33,8% de estas presentaron parto 
a término (p=0,02). La infección vaginal estuvo pre-
sente en el 57,1% de las adolescentes con parto 
pretérmino en comparación con el 35,1% presente 
en aquellas con parto a término (p=0,01) (Tabla III).

Tabla III
ASOCIACIÓN DE LA INFECCIÓN DE VÍAS URINARIAS Y LA INFECCIÓN VAGINAL CON PARTO 

PRETÉRMINO Y DE TÉRMINO

Variable

Infección de vías 
urinarias

Infección vaginal

Pretérmino

54,3

57,1

Término

33,8

35,1

Chi 

cuadrada

5,06

5,74

Valor 

p

0,02

0,01

Razón 

momios

2,32

2,46

Inferior

1,10

1,16

Superior

4,91

5,21

Porcentaje Intervalo de confianza
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DISCUSIÓN

Nuestro estudio confirma que la infección de 
vías urinarias y la infección vaginal se asocian sig-
nificativamente con un mayor riesgo de parto pre-
maturo en una población de embarazadas adoles-
centes.

Respecto a las variables sociodemográficas 
(edad y escolaridad) no encontramos diferencia 
significativa entre los grupos, puesto que la edad 
promedio de las adolescentes con parto pretérmino 
fue de 18,31 años, mientras que para aquellas con 
parto a término fue de 18,23 (p=0,54). Además en 
ambos grupos predominó la escolaridad secunda-
ria; contrario a lo encontrado en la literatura, que 
reporta que el nivel cultural, valorado como grado 
de escolaridad, ha sido relacionado como factor de 
riesgo, pues está estrechamente ligado a la ocu-
pación (que a su vez se asocia con el grado de 
actividad física durante el embarazo) así como al 
nivel socioeconómico y de acceso a los servicios 
médicos.

En relación a los antecedentes gineco-obstétri-
cos (menarca, inicio de vida sexual activa, gestas, 
partos, cesáreas y abortos), los resultados obteni-
dos muestran que ninguno de éstos son represen-
tativos para el tipo de parto en las adolescentes, 
acorde a lo reportado en la literatura, puesto que el 
simple hecho de encontrarse dentro de este rango 
de edad representa la inclusión al más importan-
te riesgo para el parto pretérmino, dato que no es 
posible encontrar en este estudio, dado que todas 
las pacientes que formaron parte de la muestra se 
encuentran dentro del mismo grupo de edad. 

Las infecciones vaginales se encuentran pre-
sentes en el 57,1% de las adolescentes con parto 
pretérmino, similar a la literatura, que reporta que 
son responsables del 31% al 47,9% de los partos 
pretérmino. El antecedente de infección vaginal in-
crementa 2,46 veces el riesgo de presentar parto 
pretérmino (p=0,01), puesto que la exposición a 
patógenos vaginales durante el embarazo desen-
cadena un proceso inflamatorio que a su vez pro-
voca el trabajo de parto o la rotura prematura de las 
membranas.

Las infecciones en vías urinarias, presentan un 
comportamiento similar a las infecciones vaginales, 
con una incidencia de 54,3% en las adolescentes 
con parto pretérmino, contra un 38,8% en aquellas 
con parto a término. Lo cual también se relaciona 
con lo reportado en la literatura, que informa que 
hasta el 52,8% de los partos pretérmino son debido 

a infecciones de vías urinarias. Así mismo, la infec-
ción urinaria incrementa el riesgo de parto pretérmi-
no 2,32 veces (p=0,02). 

CONCLUSIÓN

Las infecciones de vías urinarias así como 
las infecciones vaginales constituyen un factor de 
riesgo para el parto pretérmino en la embarazada 
adolescente, por ello se propone la instrucción ade-
cuada del personal de salud para la detección opor-
tuna y el tratamiento adecuado de las infecciones 
genitourinarias para disminuir la tasa de morbilidad 
y mortalidad neonatal secundario a prematurez. 
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RESUMEN

Objetivos: Determinar las motivaciones de mujeres para donar óvulos, y las significaciones que le otor-
gan a la misma. Método: Entrevista semiestructurada, cualitativa, a 18 mujeres candidatas a donantes de 
óvulos. Los tópicos analizados incluyeron: experiencias pasadas, fantasías y expectativas en relación a la 
ovodonación. Resultados: Las edades de las entrevistadas fluctuaron entre 19 y 29 años; 13 eran solteras 
y 6 tenían al menos un hijo. Más de la mitad estaban estudiando y trabajando al momento de la entrevista. 
Ninguna tenía antecedente de patología psiquiátrica personal ni familiar. La compensación económica fue 
la principal motivación para donar, aunque la empatía con las parejas infértiles fue otro importante moti-
vador. Las potenciales donantes refirieron que el anonimato como protector para la donante y la pareja 
receptora. Las donantes percibieron la maternidad más relacionada con la crianza que con el vínculo ge-
nético. Conclusiones: Encontramos que las candidatas para ovodonar perciben la maternidad en función 
de la crianza y no del vínculo genético. Por lo tanto, asimilaron la donación de ovocitos con la donación de 
cualquier órgano. Sin embargo, manifiestan su rechazo a tener contacto con la familia receptora. Como era 
de esperar, la motivación económica fue la principal razón para donar, sin embargo, sentían fuerte empatía 
con las parejas infértiles.

PALABRAS CLAVE: Altruismo, actitudes, infertilidad, entrevista como tópico, donación de ovocitos

SUMMARY

Aims: To identify the motivating factors of candidates to donate oocytes, and the significance they assign to 
oocyte donation. Methods: We evaluated 18 volunteers trough a semi-structured interview. Topics discus-
sed included: past experiences, fantasies and expectations towards the process of oocyte donation. Results: 
The ages fluctuated between 19 and 29 years; 13 were single and 6 had one or more children. More than 
a half were studying and working at the moment of the interview. None had familiar or personal psychiatric 
disorders. The economical compensation was the most important reason for the intention to donate, though 
the empathy with infertile couples was a significant motivator too. Potential donors perceived anonymity as 
protective for both donor and receptor. They perceived motherhood as rising the child rather than having a 
genetic link. Conclusions: We found that potential donors perceive motherhood as linked to rising a child, 
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rather than having a genetic link. Therefore, they assimilate oocyte donation to the donation of any other 
organ. However, they prefer to have no contact with the oocyte receptor. As expected, the main motivator 
is the economical compensation, however they have strong feelings of empathy towards infertile couples. 

KEY WORDS: Altruism, attitudes, infertility, interviews as topic, oocyte donation

INTRODUCCIÓN

Por más de veinte años la donación de óvulos 
ha permitido a miles de mujeres superar la infer-
tilidad debido a la ausencia o mala calidad de los 
ovocitos remanentes. La ausencia de ovocitos se 
puede deber a enfermedades que dañen la reserva 
ovárica, exposición a agentes tóxicos como tabaco 
y drogas antineoplásicas, o ser el resultado natural 
del envejecimiento (1,2). En otros casos, algunas 
parejas podrían recurrir a la utilización de ovocitos 
donados como una forma de evitar la transmisión 
materna de enfermedades genéticas.  

En 1983, se reportaron los primeros casos de 
embarazo tras la transferencia de embriones pro-
ducto de la fecundación de ovocitos donados (3,4). 
La vitrificación de ovocitos permitió un nuevo avance 
en esta técnica, al conseguir disociar el ciclo ovárico 
de la donante del endometrial de la receptora, faci-
litando así la coordinación del procedimiento (5,6).

Rápidamente esta técnica se expandió por el 
mundo, aumentando su demanda por pacientes 
que hasta entonces estaban condenadas a la este-
rilidad. Por ejemplo, en Latino América, el número 
de transferencias de embriones producto de ovodo-
nación experimentó  un aumento de más de 400% 
en los últimos diez años, de 1.471 en el año 2000 a 
5.908 en el 2009 (7). Desde un comienzo ha exis-
tido un importante debate en torno a las distintas 
aristas asociadas a esta técnica. Dentro de las aris-
tas que se discuten están quienes deben/pueden 
donar ovocitos, el anonimato, la motivación, y la 
retribución económica.   

Está claro que muchos de las creencias y de-
cisiones de las posibles donantes de óvulos están 
influenciadas por la sociedad en que viven. Así es 
como en Alemania, más de la mitad de los encues-
tados estaba a favor de la legalización de la dona-
ción de óvulos (8). Sin embargo, dentro de un país 
puede haber diferencias entre distintos grupos ét-
nicos. Es así como en mujeres británicas de origen 
sudasiático eran menos favorables a donar ovoci-
tos que sus pares caucásicas (9). Por otra parte, 
en Turquía solamente el 23% de los encuestados 
aprobaba la legalización de la donación de óvulos 
(10).  En países musulmanes, tanto hombres como 

mujeres ven más favorablemente la donación de 
ovocitos que de espermios, a pesar que ambos son 
prohibidos por la ley islámica (11).  Esto se tradu-
ce  que en un determinado país la disponibilidad de 
donantes de gametos refleja el clima cultural más 
que la capacidad médica del país (12). Los aspec-
tos culturales y sociológicos son determinantes im-
portantes en las motivaciones y expectativas de las 
personas. Por esto no es fácil extrapolar los resulta-
dos de investigaciones realizadas en otros países, 
con otros valores culturales. 

El objetivo del presente estudio es describir los 
significados que otorgan a la donación de óvulos 
las mujeres que desean participar en un programa 
de ovodonación. Para eso buscamos describir la 
motivación de las candidatas para donar; descri-
bir la significación que otorgan las candidatas a la 
ovodonación; describir los temores que sienten las 
candidatas a la ovodonación; describir la percep-
ción de las candidatas a la eventual relación gené-
tica con un hijo/a que no conocerá; describir el con-
cepto de maternidad de las candidatas; y describir 
la percepción frente al anonimato.

MATERIAL Y MÉTODO

Se realizó un estudio cualitativo, analizando las 
vivencias, motivaciones y expectativas de mujeres 
candidatas para donar ovocitos. Todas las donan-
tes son entrevistadas por una psicóloga como ruti-
na en nuestra unidad, de modo que todas las do-
nantes fueron incorporadas en el estudio.   

Dada la metodología cualitativa no se requirió 
muestreo probabilístico, sino que se realizó mues-
treo propositivo según las necesidades del estudio. 
El tamaño muestral fue determinado por saturación, 
es decir cuando dejaron de aparecer temas emer-
gentes. Inicialmente estimamos que realizaríamos 
20 entrevistas.

Se realizaron entrevistas semi-estructuradas 
por un miembro del equipo de investigación entre-
nado en metodología cualitativa. Los temas más 
relevantes analizados fueron: motivación para do-
nar, significación de la donación, temores frente 
a la donación, importancia del lazo genético en la 
maternidad, relevancia del anonimato y concepción 
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de la maternidad. Se diseñó una guía para la entre-
vista basada en revisión de la literatura, opinión de 
pacientes y discusión con expertos. La entrevista 
no excedió una hora de duración. 

La recolección de los datos y el análisis se rea-
lizaron en forma conjunta, de manera de poder rea-
lizar cambios en el formato de las entrevistas de 
acuerdo a los temas emergentes, con el objetivo 
de capturar la máxima información. Las transcrip-
ciones fueron examinadas en detalle por al menos 
2 miembros del equipo, con el objetivo de obtener 
una visión de los temas importantes emergentes 
para las parejas infértiles. Se realizó codificación 
línea a línea para examinar, comparar y desarrollar 
dominios y categorías conceptuales.

RESULTADOS

Se entrevistaron 18 candidatas para donación 
de óvulos. Las edades de las participantes fluctua-
ron entre 19-29 años, con una moda de 26 años. 
Trece pacientes estaban solteras al momento de la 
entrevista, 4 convivían y 1 casada. De ellas, 12 no 
tenían hijos al momento de la entrevista, y 6 tenían 
un hijo. Una de ellas había tenido un aborto espon-
táneo.

En cuanto a su nivel educacional, 4 de las par-
ticipantes tenían educación superior completa, 8 
superior incompleta, 3 técnica completa y 2 técni-
ca incompleta. Una voluntaria no registró su nivel 
educacional. Al momento de la entrevista, 7 de las 
participantes estaban estudiando, y 2 de ellas ade-
más trabajaban al mismo tiempo. Ocho participan-
tes estaban trabajando al momento de la entrevista, 
2 se encontraban cesantes y 1 no registró la infor-
mación.

Ninguna de las participantes tenía anteceden-
tes familiares de patología psiquiátrica. La mayo-
ría no manifestó problemática sicológica personal, 
una participante manifestó haber presentado poco 
tiempo antes de la entrevista una depresión reacti-
va frente a un duelo familiar, fenómeno que al mo-
mento de la entrevista se encontraba en regresión.

Motivaciones para donar. Las motivaciones 
para donar más frecuentemente comentadas fue-
ron: económica (18 participantes) y ayudar a una 
pareja con problemas de fertilidad (12 participan-
tes). Las participantes refirieron:  “Es ayuda mutua, 
yo los ayudo y ellos me ayudan a mí”; “La compen-
sación económica es importante, pero lo que más 
me motiva es el poder ayudar a alguien”; “Me im-
porta mucho la ayuda que se le puede dar a parejas 
que no pueden tener”; “Por la felicidad de tener un 
bebé porque yo soy madre, además he visto lo que 
ha sufrido una amiga, además está la motivación 

económica”; “Necesito la plata, pero encuentro un 
acto muy bonito el darle la posibilidad a otra mujer 
de ser mamá”.

Significación atribuida a la donación. La mayo-
ría de las participantes consideraron la donación de 
óvulos similar a la donación de un órgano (17 par-
ticipantes), atribuyéndole características altruistas 
por la posibilidad de ayudar a parejas infértiles. Las 
ideas fuerzas más repetidas eran: “Si puedo donar 
algo en vida es gratificante”; “Es como donar san-
gre, no creo que sea mi hijo porque no lo criaré”;  “Yo 
soy donante de sangre y de órganos, donar óvulos 
es donar una célula que potencialmente puede ser 
un hijo, pero faltan cosas para que lo sea”; “El óvulo 
ni siquiera está fecundado, es hijo en proyecto, es 
la misma sensación que donar órganos, además 
se desperdician”; “No estoy dando un hijo, sino un 
óvulo, que es como donar un órgano”; “No están 
fecundados, los boto todos los meses, no los he 
gestado, así que no los considero como hijos sino 
como un órgano cualquiera que se puede donar”. 
Una participante la refiere como un regalo de vida, 
“para mi donar óvulos es regalar vida”.

Temores frente a la donación. De las 10 parti-
cipantes que manifestaron temores frente a la do-
nación de óvulos, la mayoría eran temores en re-
lación a los procedimientos quirúrgicos y médicos 
relacionados con la estimulación y obtención de los 
óvulos. Al recibir mayor información sobre estos as-
pectos, las participantes manifestaron haber acla-
rado estos temores. Las frases que refieren a este 
respecto fueron: “Al principio me daba susto lo que 
me iban a hacer en el pabellón, con la anestesia y 
eso, pero al hablar con mi prima que ya donó y con 
el doctor, se me pasó”; “Me daba susto que esto 
tuviera consecuencias en mi salud a futuro, pero 
consulté a dos ginecólogos además del doctor del 
programa y ellos aclararon mis dudas y temores”; 
“Me daba susto quedar infértil después, pero aun-
que eso pasara, la adopción es una opción para 
mí”; “Me da susto cómo sacan los óvulos y lo de 
la anestesia”; “Los pinchazos es lo que más susto 
me da”.

Opinión sobre el anonimato. Quince de las parti-
cipantes consideró el anonimato como un factor posi-
tivo en el mecanismo de donación, algunas agregan 
que es un factor protector tanto para ellas como para 
la familia que recibe la donación, ya que los desvin-
cula. Las opiniones más comúnmente mencionadas 
fueron: “El anonimato es ideal para mí, porque quie-
ro donar y cerrar el proceso”; “Por respeto a la otra 
familia no me quiero incluir en su proceso, además 
quedan todos los parámetros bien claros”; “Me aco-
moda que sea anónimo, me siento protegida”; “Es 
bueno que sea anónimo, porque los protege a ellos y 
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me protege a mi”; “Yo me pongo en el lugar de ellos 
y creo que me sentiría incómoda al conocerme”; “Es 
súper bueno para mi y para ellos, no voy a tener re-
lación con ellos ni con la guagua que pudieran tener 
por la donación”; “Creo que es más importante para 
los receptores ya que así no se sentirán amenaza-
dos en el vínculo que desarrollarán”.

Opinión sobre el vínculo genético con un posi-
ble hijo/a. Diecisiete de las participantes refiere no 
otorgarle ningún significado especial a la relación 
genética con el niño/a resultante de la donación. 
Consideraban que era un desconocido, esto ten-
dría que ver con el concepto de maternidad que 
tiene la mayoría de las donantes. Las opiniones 
fuerza más repetidas fueron:  “No me resulta com-
plicado porque la guagua va a ser de la pareja, no 
mía”; “No me complica porque es sólo una célula”; 
“No creo que está donando un hijo, si así lo creye-
ra no donaría, el óvulo es sólo una posibilidad de 
vida”; “No me resulta complicado porque aunque 
tenga una parte mía, no voy a tener un vínculo de 
gestación ni crianza con ese ser”; “No me complica, 
la guagua no va a ser mía, espero que los recepto-
res lo cuiden”; “Desde el momento en que doné el 
óvulo, deja de ser mío y lo de la genética para mi no 
es tan importante”; “Mucho más importante que lo 
genético, son los lazos que uno crea con sus hijos”.

Concepto de maternidad. Todas las partici-
pantes consideran como parte fundamental de la 
maternidad la crianza, 9 consideran además como 
parte muy importante de la maternidad la gesta-
ción. Una de las participantes agrega como tercer 
elemento de importancia en la maternidad, la gené-
tica. En este sentido, muchas de las pacientes con 
hijos la refieren que más importante que la genética 
es la crianza y el amor que se les da a los hijos. Los 
comentarios más repetidos fueron: “La maternidad 
está relacionada con la crianza y la formación de 
vínculos, estar en la trayectoria del bebé”; “La ma-
ternidad tiene que ver con la crianza, la formación 
de vínculos y estar en la trayectoria del bebé”; “Es 
la responsabilidad de salir adelante por alguien, 
ganas de protegerlo, enseñarle”; “Parte desde el 
primer vínculo que uno puede generar, la relación 
que se genera”; “Para mí la maternidad es tenerlo 
en la guatita, darle amor”; “Lo típico, la gestación, la 
crianza y lo genético”.

Postura frente a parejas infértiles. Todas las 
participantes sentían empatía y se manifiestan muy 
sensibles con el tema de la infertilidad. Sentían que 
la donación era un acto filantrópico, la mayoría con-
sidera la ayuda a parejas infértiles como un motivo 
primordial para realizar la donación. Las ideas fuer-
za que encontramos fueron: “Siento empatía por las 
parejas infértiles porque he tenido casos cercanos”; 

“Yo creo que el hecho de ser mamá me influye para 
ayudar a otra mujer a vivir esa experiencia y hacer-
la feliz”; “Tengo una amiga que ha sufrido mucho 
con la infertilidad”; “Soy súper sensible con el tema 
porque tengo una amiga que tuvo una hija gracias 
a la donación”; “Lo siento como un problema cerca-
no, porque tengo una tía que no pudo tener hijos y 
sufrió mucho”.

DISCUSIÓN

Este el primer reporte nacional que describe 
las motivaciones y significaciones de mujeres que 
desean donar ovocitos.  Además de los aspectos 
técnicos (hiperestimulación ovárica controlada y 
prevención del síndrome de hiperestimulación), la 
donación de ovocitos presenta varios desafíos a los 
centros de medicina reproductiva y al equipo multi-
disciplinario. Entre otras la adecuada selección de 
las mujeres que participan como donante, quienes 
deben donar, cuales son las características que de-
berían presentar, anonimato, compensación eco-
nómica, etc. 

Encontramos que al igual que en otros países, 
la motivación económica y el deseo de ayudar a 
parejas infértiles fueron los principales motivado-
res para donar óvulos. En Estados Unidos, donde 
la gran mayoría de las donaciones son voluntarias 
y compensadas económicamente, la mayoría de 
las donantes expresan satisfacción posdonación, 
y están dispuestas a repetir la donación (13). Las 
donantes consideran que la compensación econó-
mica es una justa retribución por los malos ratos 
pasados, y muchas no donarían sino hubiese una 
compensación económica (9). Algo similar ocurre 
en Argentina; en un estudio que incluyó 23 donan-
tes voluntarias  que contestaron un cuestionario es-
tructurado, dentro de los primeros doce meses de 
realizada la donación, el 65% contestó que lo hizo 
por la motivación económica y 52% por razones al-
truistas (14).  De hecho, en el Reino Unido donde 
está prohibido la compensación económica por do-
nar ovocitos, existe una importante falta de donan-
tes, por lo que muchos centros han recurrido a una 
solución intermedia. En esta solución intermedia, la 
donante debe ser una paciente con diagnóstico de 
infertilidad y requerimiento de fecundación in vitro, 
la que es  subsidiada en parte o totalmente en los 
procedimientos que necesita como parte del tra-
tamiento de su infertilidad conyugal, a cambio de 
donar una parte de los ovocitos recuperados (9,15).

La donación de ovocitos es realizada princi-
palmente por mujeres que sienten que no tienen 
un lazo de maternidad con el óvulo donado. Para 
las entrevistadas en este estudio, la maternidad se 
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relacionaba más con la crianza de los niños que 
con la correspondencia genética, es decir, con el 
vinculo o relación que se genere y desarrolle con 
ese niño/a. Dentro de este paradigma de la ma-
ternidad, la donación de óvulos equivale a la do-
nación de tan solo una célula. Sin embargo, a pe-
sar de esto, las entrevistadas manifestaron que el 
anonimato era fundamental. Esto concuerda con 
la experiencia de Estados Unidos, donde  muchas 
de las donantes no lo habrían hecho si se hubie-
ra  entregando información acerca de su identidad 
(15-17).

CONCLUSIÓN

El percibir la maternidad en función de la crian-
za y no de la correspondencia genética, las posi-
bles donantes no sienten conflictos con entregar 
óvulos a desconocidos. Si bien la posibilidad de 
una compensación económica, por el tiempo per-
dido y las molestias propias del tratamiento, es el 
principal motivador para donar ovocitos, la empatía 
que sienten por las parejas infértiles es también un 
fuerte motor para la donación. Finalmente, el ano-
nimato es percibido como una forma de protección 
para la donante y para la pareja receptora.
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RESUMEN

Antecedentes: El embarazo de gemelos monocoriales tienen un mayor riesgo de mortalidad y morbilidad 
perinatal, que la gestación única y el embarazo gemelar bicorial. Objetivos: Estudiar la incidencia y el mane-
jo de las complicaciones fetales propias de las gestaciones gemelares monocoriales biamnióticas. Métodos: 
Se realizó un análisis retrospectivo de 94 embarazos gemelares monocoriales biamnióticos, seguidos en 
las Consultas de Tocología de Alto Riesgo del Hospital Universitario La Paz de Madrid, entre 2008 y 2010. 
Resultados: Se recogieron 94 gestaciones monocoriales biamnióticas. Aparecieron complicaciones fetales 
en el 23,4% de las mismas: síndrome de transfusión feto-fetal en el 9,57% de los casos, retraso del cre-
cimiento intrauterino selectivo en el 11,7 %, muerte fetal intrauterina en el 2,1%, y malformaciones fetales 
en el 7,4%. Conclusiones: Las gestaciones monocoriales biamnióticas son un tipo de embarazo gemelar 
de alto riesgo, asociado con más complicaciones fetales y muerte perinatal. Se recomienda  un estrecho 
seguimiento ecográfico cada 2 semanas, desde la semana 16, para diagnosticar y tratar precozmente las 
complicaciones fetales.

PALABRAS CLAVE: Embarazo gemelar monocorial biamniótico, morbimortalidad perinatal, 
diagnóstico prenatal

SUMMARY

Background: The monochorionic twin pregnancy has a higher risk of perinatal mortality and morbidity, than 
the single gestation and the dichorionic twin gestation. Objectives: To detail the incidence and management 
of specific fetal complications of monochorionic diamniotic twin pregnancies. Methods: We performed a 
retrospective analysis of monochorionic diamniotic pregnancies followed in the High Risk Obstetrics Unit 
of the University Hospital La Paz, Madrid, between 2008-2010. Results: We collected 94 monochorionic 
diamniotic pregnancies. Fetal complications occurred in 23.4% of them: feto-fetal transfusion syndrome in 
9.57% of cases, selective intrauterine growth retardation in 11.7%, stillbirth in 2.1%, and fetal malformations 
in 7.4%. Conclusions: Monochorionic diamniotic twin pregnancies are a high-risk type of twin pregnancy, 
associated with an increased risk of death and perinatal complications. Ultrasound monitoring is recommen-
ded for uncomplicated monochorionic pregnancies every 2 weeks from week 16, to detect and treat fetal 
complications.

KEY WORDS: Monochorionic diamniotic twin pregnancy, perinatal morbimortality, 
prenatal diagnosis
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INTRODUCCIÓN

Las gestaciones gemelares tienen una tasa de 
complicaciones perinatales mayor que los embara-
zos únicos, y a su vez, dentro de ellas, las gestacio-
nes monocoriales presentan un riesgo obstétrico y 
perinatal mayor que las bicoriales (1). De esta for-
ma, la monocorionicidad supone un mayor riesgo 
de muerte fetal, pérdida fetal antes de las 24 se-
manas, retraso del crecimiento intrauterino y tras-
tornos del neurodesarrollo durante la infancia (2,3). 

Esto se debe a que a las complicaciones pro-
pias de todo embarazo múltiple, las gestaciones 
monocoriónicas biamnióticas añaden complicacio-
nes específicas, como son el síndrome de transfu-
sión feto-fetal (STFF) (Figura 1), que aparece en 
un 10-15% de los casos, la secuencia anemia-po-
licitemia (SAP) en un 5% de los casos, el retraso 
del crecimiento intrauterino selectivo (RCIUs) en un 
10-15%, la muerte fetal intrauterina de un sólo ge-
melo y la secuencia de perfusión arterial reversa o 
secuencia TRAP (4-11).

Figura 1.  Recién nacidos con STFF: anemia y po-
licitemia grave.

 El mecanismo que actualmente parece expli-
car el desarrollo de muchas de las complicaciones 
asociadas al embarazo monocoriónico implica prin-
cipalmente el desbalance hemodinámico secunda-
rio al patrón específico de anastomosis vasculares, 
que conectan entre sí la circulación de ambos fe-
tos, así como al reparto desigual del territorio pla-
centario entre ambos (12,13,14). Ante el potencial 
desarrollo de estas complicaciones, se recomienda 
el seguimiento ecográfico de las gestaciones mo-
nocoriales cada 2 semanas (6). 

El objetivo de este estudio es estudiar la inci-
dencia y el manejo de las complicaciones fetales 

propias de las gestaciones gemelares monoco-
riales biamnióticas, en pacientes atendidas en la 
Unidad de Tocología de Alto Riesgo del Hospital 
Universitario La Paz de Madrid.

MATERIAL Y MÉTODO

Se realizó un estudio retrospectivo de 94 gesta-
ciones monocoriales biamnióticas, seguidas en las 
consultas de Tocología de Alto Riesgo del Hospi-
tal Universitario La Paz de Madrid, entre enero de 
2008 y diciembre de 2010. Durante este periodo se 
atendieron en nuestro centro un total de 618 gesta-
ciones gemelares.

Para el diagnóstico de la corionicidad, se siguie-
ron los criterios ecográficos estándares del primer 
trimestre (15). La evaluación ecográfica se realizó 
entre las semanas 11 y 14, y se diagnosticó como 
gestaciones monocoriales biamnióticas aquéllas 
en las que se objetivó la presencia de signo “T” 
ecográfico y ausencia de signo “lambda”, que es 
el indicador más preciso de bicorionicidad y co-
rresponde con una imagen triangular formada por 
la separación de un tabique interfetal ancho en su 
zona de contacto con el trofoblasto (16). Se realizó 
un examen ecográfico cada 2 semanas a partir de 
la semana 16, excepto en los casos en los que apa-
recieron complicaciones fetales que requirieron un 
control ecográfico más estrecho. 

El STFF se definió como la presencia de la se-
cuencia oligoamnios/polihidramnios graves en una 
gestación monocorial, en la que el receptor presen-
taba polihidramnios y vejiga distendida, con máxi-
ma columna vertical (MCV) de líquido amniótico > 8 
cm antes de las 20 semanas, y > 10 cm por encima 
de la semana 20, y el donante mostraba oligo/anhi-
dramnios, con MCV < 2 cm y vejiga colapsada o no 
identificable (5). Los casos de STFF se clasificaron 
según los estadíos de Quintero (5): 
Estadío I: criterios de STFF con vejiga visible en el 
feto donante durante toda la exploración.
Estadío II: no se identifica la vejiga en el donante, 
que aparece “pegado” a la pared uterina debido al 
oligoamnios (stuck twin).
Estadío III: alteración Doppler crítica o severa en 
cualquiera de los 2 gemelos con ausencia o rever-
sión del flujo diastólico de la arteria umbilical (en 
general donante), o bien ausencia o reversión del 
flujo durante la contracción atrial en el ductus veno-
so, o presencia de pulsaciones en la vena umbilical 
(en general receptor) (Figura 2).
Estadio IV: hidrops fetal, con signos de insuficiencia 
cardíaca (en general receptor).
Estadio V: éxitus de uno o ambos fetos.
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Figura 2. STFF: secuencia oligoamnios/polihidramnios grave, con “stuck twin” y alteración del Doppler en 
arteria umbilical. Estadío III de Quintero.

La RCIUs se definió como la aparición de una 
diferencia en el peso fetal estimado (PFE) de am-
bos fetos entre sí ≥ 25%, en base al peso del ge-
melo mayor, con PFE del gemelo menor inferior al 
percentil 10, y ausencia de signos de STFF (8). 

El diagnóstico SAP se realizó en base al estu-
dio Doppler del pico sistólico en la arteria cerebral 
media (PVS-ACM) de ambos gemelos, en el que 
se cumplía: primer feto: PVS-ACM > 1,5 MoM; y 
segundo feto: PVS-ACM < 0,5 MoM, en ausencia 
de polihidramnios-oligoamnios (7).

La muerte fetal intrauterina (MFIU) se consi-
deró aquel éxitus fetal espontáneo, excluidas las 
muertes fetales en edad gestacional inferior a las 
20 semanas. La tasa de supervivencia fetal se de-
finió como el número de recién nacidos vivos a los 
10 minutos de vida. Las pacientes que presentaron 
complicaciones que requirieron tratamiento fetos-
cópico, se remitieron a la Unidad de Medicina Fetal 
del Hospital Gregorio Marañón de Madrid. 

La información relativa a la gestación y al resul-

tado perinatal se obtuvo a partir de historias clínicas 
y bases de datos en las Unidades de Tocología de 
Alto Riesgo, Fisiopatología Fetal y Neonatología. 

El análisis estadístico se realizó en la Unidad 
de Bioestadística de nuestro hospital. Se aplicaron 
tests de Chi-cuadrado para variables cuantitativas. 
Se definió la significación estadística para un valor 
p< 0,05. Se utilizó  el programa SPSS v. 9.0.

RESULTADOS

La incidencia de gestaciones gemelares mono-
coriales biamnióticas en el periodo analizado fue 
del 15,2% del total de gestaciones gemelares. La 
edad materna estuvo comprendida entre los 15 y 
los 41 años, con una media de 33,6 años. El 23,4% 
de las gestaciones gemelares monocoriales pre-
sentó al menos una complicación fetal, que se es-
pecifican en la Tabla I. No encontramos en nuestra 
serie ningún caso de SAP ni de feto acardio.

Feto donante

Membrana amniótica adherida

Feto donante Feto receptor

Vejiga 
colapsada

Vejiga
distendida

Ausencia de diástole en AU 
de feto donante
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Tabla I
COMPLICACIONES FETALES ESPECÍFICAS

STFF
RCIUs
MFIU
Malformación

Casos

9
11
2
7

%

9,57
11,7
2,1
7,4

Complicaciones fetales

STFF: Síndrome de transfusión fetofetal. RCIUs: Retraso 
del crecimiento intrauterino selectivo. MFIU: Muerte fetal 
intraútero.

El STFF se diagnosticó en 9 casos (9,57%). En 
el momento del diagnóstico, según la clasificación 
en estadíos de Quintero, se presentaron 4 casos 
en estadío I, 2 casos en el estadío II y 3 casos en 
el estadío III. No hubo ningún caso en el estadío IV 
(hidrops) ni V (muerte fetal). La coagulación láser 
de anastomosis vasculares fue la opción terapeúti-
ca más empleada, realizándose en 5 de los casos, 
sin complicaciones posteriores. La septostomía se 
realizó en 2 pacientes con STFF leve diagnostica-
do con 28.6 y 24.2 semanas respectivamente. El 
feticidio selectivo se realizó en una paciente diag-
nosticada de STFF estadío I con 19.6 semanas de 
edad gestacional, por decisión de los padres, tras 
información detallada de la situación y pronóstico 
fetal. La extracción fetal inmediata se decidió en 
una gestación de 28 semanas que debutó con un 
STFF estadío III. La transfusión intrauterina no se 
consideró indicada en ninguno de los 9 casos de 
esta serie (Tablas II y III).

Tabla III
TRATAMIENTO DEL SÍNDROME DE 

TRANSFUSIÓN FETO FETAL

Ablación anastomosis

Septostomía

Feticidio selectivo

Extracción fetal

Casos

5

2

1

1

%

55,5

22,2

11,1

11,1

   Tratamiento del síndrome de transfusión feto-fetal

Tabla II
SÍNDROME DE TRANSFUSIÓN FETO-FETAL: ESTADÍO DE QUINTERO Y EDAD GESTACIONAL AL 

DIAGNÓSTICO, ACTITUD TERAPEÚTICA Y EDAD GESTACIONAL AL PARTO

Año

2008

2009

2010

Estadío
Quintero

III
I
I

I
III
II

II
III
I

EG al 
diagnóstico

17
24.2
28.6

16.1
28

20.2

20.1
16.1
19.6

Actitud 
terapéutica

Ablación láser
Septostomía
Septostomía

Ablación láser
Extracción fetal
Ablación láser

Ablación láser
Ablación láser
Feticidio selectivo

EG tratamiento 
intrauterino

17.3
26.3
29

19.2
-

23

22.5
17.5
21.6

EG al 
parto

36.1
32

30.6

31.5
28

32.6

29.5
35.3
28.6

EG: Edad gestacional.

Síndrome de transfusión feto-fetal

En nuestra serie, se observaron 11 casos 
(11,7%) de RCIUs. La edad gestacional en el mo-
mento del diagnóstico, el porcentaje de discordan-
cia de PFE, el estudio Doppler en dicho momento 
y la estimación de líquido amniótico se detalla en 
la Tabla IV. 

En los casos de RCIUs, se actuó de manera ex-
pectante cuando el estudio Doppler permaneció en 
límites normales en los controles sucesivos, y en 
gestaciones en situación previable o de gran pre-
maturidad. Se individualizó la periodicidad de los 
exámenes ecográficos, así como el momento de 
finalizar la gestación en cada caso. Uno de los ca-
sos  de RCIU que se manejó de forma expectante 
correspondía a un feto con canal auriculoventricular 
asociado a tetralogía de Fallot y alteraciones gra-
ves y precoces del Doppler, en el que los padres re-
chazaron cualquier actitud activa. En 2 gestaciones 
se decidió finalizar la gestación de forma inmediata: 
en un caso de 34.4 semanas con alteraciones gra-
ves en el estudio Doppler y en otro caso de 36.5 
semanas con oligoamnios severo.
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Tabla IV
RETRASO DEL CRECIMIENTO INTRAUTERINO SELECTIVO

Año

2008

2009

2010

EG

29.1

31.4

23.6
32

36.5

35.1
31.6
26.4

21

33.5

34.4

≠

26%

25%

27%
26%
26%

26%
26%
39%

28%

25%

27%

Doppler

Normal

Normal

AFTDi
Normal
Normal

Normal
Normal
Normal

AFTD, 
DV patológico
AFTD

Normal

LA

Normales

Normales

Normales
Normales

OA/Normal

Normales
Normales
Normales

OA/Normal

Normales

Normales

Diagnóstico Otros 
hallazgos

Hidrocefalia 
tetracameral

-

-
-
-

-
-
-

CAV + TF
 en 2º feto

-

-

Actitud

Expectante

Expectante

Expectante
Expectante
Finalización 
gestación

Expectante
Expectante
Expectante

Expectante

Finalización 
gestación

Expectante

EG 
al parto

30.3

33

31
34.1
36.5

37
36

35.4

28.2

34

35.3

Retraso del crecimiento intrauterino selectivo

EG: edad gestacional. ≠: discordancia. LA: líquido amniótico. AFTDi: ausencia de flujo telediastólico intermitente. AFTD: 
ausencia de flujo telediastólico. DV. ductus venoso. CAV: canal aurículoventricular. TF: Tetralogía de Fallot. OA: oligoam-
nios.

Respecto a la mortalidad fetal se produjeron 2 
muertes fetales in útero (MFIU); 1 de ellas con 20 
semanas en una gestación sin otras complicacio-
nes; y otra con 30 semanas, en un feto con RCIU 
con estudio Doppler normal e hidrocefalia tetraca-
meral moderada. El primer caso se finalizó a las 38 
semanas con el gemelo superviviente sano. En el 
segundo caso, se inició trabajo de parto espontá-
neo a los 2 días de la MFIU, con un feto supervi-
viente sano de 1247 g, que requirió ingreso en la 
Unidad de Cuidados Intensivos. 

La tasa de supervivencia fetal global en las ges-
taciones monocoriales fue del 99,3%. En las gesta-
ciones  monocoriales con alguna complicación fe-
tal, esta tasa disminuyó hasta el 93,2%, siendo esta 
diferencia estadísticamente significativa (p=0,04).

Las malformaciones fetales observadas en esta 
serie (Tabla V), fueron muy variadas, y afectaron 
en su mayoría a un solo feto, siendo su co-gemelo 
estructuralmente normal, en todos los casos ex-
cepto en uno, en el que ambos fetos presentaban 
riñón multiquístico unilateral, en espejo. En uno de 
los casos con un feto afecto de pentalogía de Can-
trell se decidió, conjuntamente con los padres, el 
feticidio selectivo del feto malformado con 17 se-
manas, mediante coagulación del cordón umbilical. 

La gestación finalizó a las 36.5 semanas con el feto 
superviviente sano. En el resto de casos, se optó 
por una actitud expectante, con controles ecográfi-
cos periódicos.

DISCUSIÓN

Las gestaciones gemelares monocoriónicas se 
asocian con una mayor tasa de complicaciones fe-
tales en comparación con las gestaciones gemela-
res bicoriales (1,2). En nuestra serie el 23,4% de las 
gestaciones monocoriales presentó al menos una 
complicación, tasa similar al 26% publicada  por Lewi 
y cols (17). Las tasas de complicaciones específicas 
de nuestra casuística fueron también similares a las 
publicadas por otros estudios (17-19).

Los casos de nuestra serie complicados con 
STFF presentaron una mayor tasa de morbi-morta-
lidad perinatal respecto a los que transcurrieron de 
forma normal. La tasa de mortalidad en las gesta-
ciones con STFF es más elevada que en las ges-
taciones monocoriales no complicadas y que las 
complicadas con otras patologías, en torno al 40-
42% según distintos autores (2,3). En nuestra serie, 
sin embargo, no se produjo ninguna muerte fetal 
asociada a STFF, probablemente debido al escaso 
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Tabla V
MALFORMACIONES FETALES

Año

2008

2009

2010

Malformación

Pie equino

Hipoplasia de cavidades 
izquierdas, doble salida 
VD, quiste ovario, ectasia 
piélica bilateral, ascitis 
leve, AUU

Dilatación atrio ventricular

Hidrocefalia tetracameral

Riñones multiquísticos en 
ambos fetos

Pentalogía de Cantrell

Canal atrioventricular 
común + TF 

EG al 
diagnóstico

30

19.4

29
29.1

26.1

11.2

18.6

Complicaciones 
asociadas

STFF

-

-

RCIUs, Doppler normal

-

-

RCIUs, Doppler 
patológico

Actitud

Expectante
(Septostomía)

Expectante

Expectante

Expectante

Expectante

Feticidio 
selectivo

(17.3 sem EG)

Expectante

Evolución 
desfavorable

-

Asociación VAC-
TER. Muerte 5 días 
de vida

-

MFIU (30.1 sem EG)

-

-

Trisomía 21 
mosaico.
Muerte 44 días de 
vida

Malformaciones fetales

STFF: sindrome de transfusion feto-fetal. EG: edad gestacional. VD: ventrículo derecho. AUU: arteria umbilical única. 
RCIUs: retraso del crecimiento intrauterino selectivo. MFIU: muerte fetal intraútero. TF: Tetralogía Fallot

número de casos y a la actitud activa a través de 
tratamiento láser, finalización de la gestación o en 
casos seleccionados, feticidio selectivo. 

La coagulación de anastomosis vasculares se 
considera actualmente el único tratamiento causal 
del STFF, ya que ejerce un efecto protector sobre 
el feto superviviente en caso de MFIU de su co-
gemelo (20-22). Quintero y cols (20), coordinaron 
un estudio multicéntrico, que comparó el tratamien-
to del STFF mediante coagulación láser y mediante 
amniodrenaje, en edades gestacionales inferiores 
a 27 semanas. El éxito del láser fue superior al am-
niodrenaje tanto para conseguir la supervivencia 
de al menos 1 de los fetos (83,2% frente a 66,7%), 
como para reducir la morbilidad neurológica (4,2% 
y 24,4%, respectivamente). Moise y cols (22), no 
encontraron diferencias entre la septostomía y la 
amnioreducción para lograr la supervivencia de 1 ó 
ambos gemelos. Probablemente la septostomía, al 
igual que la amniorreducción, tengan mayor utilidad 
para prolongar la gestación en casos de STFF que 
aparecen una vez alcanzada la semana 26 (6). 

La experiencia hasta la fecha del feticidio se-

lectivo para tratar el STFF es limitada; Taylor y cols 
(23), describen una supervivencia del co-gemelo 
del 87% en su serie de 15 casos, pero con un 20% 
de rotura prematura de membranas. En cuanto al 
manejo expectante, existen pequeñas series, que 
han publicado una tasa de progresión entre el 10 
y el 46% (8). Moise y cols (6), en un metaanálisis 
reciente, recomiendan un manejo expectante, con 
seguimiento ecográfico semanal, en los casos de 
STFF en estadío I y edad gestacional inferior a 26 
semanas, coagulación láser de las anastomosis en 
los estadíos II a IV, y amniorreducción o septosto-
mía en los STFF por encima de las 26 semanas. En 
nuestro centro, se opta por la coagulación láser de 
anastomosis vasculares como primera opción de 
tratamiento del STFF, dejando el amniodrenaje y la 
septostomía para casos leves y de aparición tardía. 
El feticidio selectivo se aplica excepcionalmente, en 
casos de afectación fetal grave y precoz.

La incidencia de RCIUs en nuestra serie fue de 
un 11,7%, similar a la descrita por Lewi y cols (17), 
pero muy superior al 2,96% publicado por Fratelli y 
cols (18). Las opciones posibles en el manejo del 
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RCIUs incluyen el manejo expectante con finaliza-
ción precoz de la gestación si se considera indica-
da, el feticidio selectivo si existe riesgo inminente 
de MFIU o el RCIUs aparece en edad previable, o 
la coagulación de anastomosis (17,18). 

Quintero y cols (24), publicaron su experiencia 
con la coagulación selectiva de anastomosis vas-
culares en 11 gestaciones monocoriales con RCIUs 
severo de inicio precoz, en comparación con 17 ca-
sos que se manejaron de forma expectante; no en-
contraron diferencias en la mortalidad ni neuromor-
bilidad neonatal, probablemente debido a la mayor 
dificultad técnica de la terapia láser en gestaciones 
con RCIUs y a que en estas gestaciones el RCIUs 
parece instaurarse debido a un reparto asimétrico 
de la placenta que, al convertirse quirúrgicamente 
en bicorial, podría reducir la crítica reserva placen-
taria del feto con RCIU (25). En nuestra serie no 
se utilizó la coagulación laser para el tratamiento 
del RCIUs, y se realizó un manejo expectante en la 
mayoría de los casos.

La MFIU ocurrió en el 2,1% de los casos, tasa 
similar a la obtenida por Lewi y cols (17) y mucho 
menor al 8,2% de Kagan y cols (19). La tasa de 
mortalidad perinatal en nuestra serie fue del 4,26%. 
Las tasas de mortalidad perinatal publicadas por 
Sebire y cols (1), entre los años 1992-1996, pre-
vios al inicio de la terapia fetal invasiva, se eleva-
ban hasta el 15% en las gestaciones complicadas. 
Sin embargo, estudios más recientes, posteriores a 
la generalización de la terapia fetoscópica, mues-
tran tasas de mortalidad perinatal entre el 4 y 8% 
(2,3,17,19). La tasa de supervivencia fetal global de 
99,3% en nuestra serie, es similar a la publicada 
por Lewi y cols (17) (97,5%), sin embargo, nuestra 
tasa de supervivencia fetal en gestaciones mono-
coriales complicadas fue de 93,2%, lo que difiere 
marcadamente del 69% de esos autores (17). 

Diferentes autores han propuesto una periodi-
cidad entre 1 y 4 semanas en el seguimiento de 
las gestaciones monocoriales biamnióticas. En au-
sencia de evidencia de coste-efectividad, debido a 
la falta de ensayos clínicos, se recomienda la vi-
gilancia ecográfica de las gestaciones monocoria-
les biamnióticas no complicadas en intervalos de 
2-3 semanas, a partir de las 16 semanas de edad 
gestacional (6), que debe incluir, como mínimo, la 
medida de circunferencia abdominal, la imagen del 
cerebro fetal, la medición de la MCV de los 2 sacos 
amnióticos y el estudio Doppler de la arteria umbili-
cal a partir de las 24 semanas (6).

CONCLUSIÓN

Las gestaciones monocoriales biamnióticas son 

un tipo de embarazo gemelar de alto riesgo aso-
ciado con más complicaciones fetales y muerte 
perinatal. Se recomienda  un estrecho seguimiento 
ecográfico cada 2 semanas, desde la semana 16, 
para diagnosticar y tratar precozmente las compli-
caciones fetales en desarrollo.

REFERENCIAS

1. Sebire NJ, Snijders RJ, Hughes K, et al. The hidden 
mortality of monochorionic twin pregnancies. Br J 
Obstet Gynaecol 1997;104:1203-7.

2. Acosta-Rojas R, Becker J, Munoz-Abellana B, et al. 
Twin chorionicity and the risk of adverse perinatal 
outcome. Int J Gynaecol Obstet 2007;96:98-102.

3. Ortibus E, Lopriore E, Deprest J, et al. The pregnan-
cy and long term neurodevelopmental outcome of 
monochorionic diamniotic twin gestations: a multicen-
ter prospective cohort study from the first trimester 
onward. Am J Obstet Gynecol 2009;200:494.e1-494.
e8.

4. Sebire N, Talbert D, Fisk NM. Twin-to-twin transfusion 
syndrome results from dynamic asymmetrical reduc-
tion in placental anastomoses: a hypothesis. Placenta 
2001;22:383-91.

5. Quintero RA, Morales WJ, Allen MH, et al. Sta-
ging of twin-twin transfusion syndrome. J Perinatol 
1999;19:550-5.

6. Moise, KJ, Johnson A. Management of twin-twin 
transfusion syndrome. En: UpToDate. Levine D, Wi-
lkins-Haug L (ed), UpToDate, 2011.

7. Slaghekke F, Kist WJ, Oepkes D, et al. Twin anemia-
polycythemia sequence: diagnostic criteria, classifica-
tion, perinatal management and outcome. Fetal Diagn 
Ther 2010;27:181-90.

8. Valsky DV, Eixarch E, Martinez JM, et al. Selecti-
ve intrauterine growth restriction in monochorionic 
twins: pathophysiology, diagnostic approach and 
management dilemmas. Semin Fetal Neonatal Med 
2010;15:342-8. 

9. Gratacos E, Lewi L, Muñoz B, et al. A classification 
system for selective intrauterine growth restriction in 
monochorionic pregnancies according to umbilical ar-
tery Doppler flow in the smaller twin. Ultrasound Obs-
tet Gynecol 2007;30:28-34.

10. Glinianaia SV, RankinJ, Wright C. Congenital ano-
malies in twins: a register-based study. Hum Reprod 
2008; 23:1306-11.

11. Sepulveda W, Wong AE, Pons A, et al. Secuencia 
de perfusión arterial reversa (gemelo acárdico): eva-
luación prenatal y tratamiento. Rev Chil Ultrasonog 
2005;8:118-30.

12. Denbow ML, Cox P, Taylor M, et al. Placental an-
gioarchitecture in monochorionic twin pregnancies: 
relationship to fetal growth, fetofetal transfusion syn-
drome, and pregnancy outcome. Am J Obstet Gynecol 
2000;182:417-26.

13. Lewi L, Cannie M, Blickstein I, et al. Placental sharing, 
birthweight discordance and vascular anastomoses in 
monochorionic biamniotic twin placentas. Am J Obstet 
Gynecol 2007;197:587.e1-8.

COMPLICACIONES FETALES EN LAS GESTACIONES GEMELARES ... / SARA ARRIETA B. y cols.



354 REV CHIL OBSTET GINECOL 2012; 77(5)

14. Lewi L, Gucciardo L, Huber A, et al. Clinical outcome 
and placental characteristics of monochorionic diam-
niotic twin pairs with early and late-onset discordant 
growth. Am J Obstet Gynecol 2008;199:511.e1-511.e7.

15. Shetty A, Smith A. The sonographic diagnosis of cho-
rionicity. Prenat Diagn 2005;25:735-9.

16. Sepulveda W, Sebire NJ, Hughes K, et al. The lamb-
da sign at 10-14 weeks of gestation as a predictor of 
chorionicity in twin pregnancies. Ultrasound Obstet 
Gynecol 1996;7:421-3.

17. Lewi L, Lewi P, Diemert A, et al. The role of ultra-
sound examination in the first trimester and at 16 
weeks´gestation to predict fetal complications in mo-
nochorionic diamniotic twin pregnancies. Am J Obstet 
Gynecol 2008;199:493.e1-493.e7.

18. Fratelli N, Prefumo F, Fichera A, et al. Nuchal translu-
cency thickness and crown rump length discordance 
for the prediction of outcome in monochorionic diam-
niotic pregnancies. Early Hum Dev 2011;87:27-30.

19. Kagan KO, Gazzoni A, Sepulveda-González G, et al. 
Discordance in nuchal translucency thickness in the 
prediction of severe twin-to-twin transfusion syndro-
me. Ultrasound Obstet Gynecol 2007;29:527-32.

20. Quintero RA, Dickinson JE, Morales WJ, et al. Stage-
based treatment of twin-twin transfusion syndrome. 
Am J Obstet Gynecol 2003;188:1333-40.

21. Senat MV, Deprest J, Boulvain M, et al. Endoscopic 
laser surgery versus serial amnioreduction for seve-
re twin-to-twin transfusion syndrome. N Engl J Med 
2004;351:136-44.

22. Moise KJ, Dorman K, Lamvu J, et al. A randomized 
trial of amnioreduction versus septostomy in the 
treatment of twin-twin transfusion syndrome. Am J 
Obstet Gynecol 2005;193:701.

23. Taylor MJ, Shalev E, Tanawattanacharoen S, Jolly M, 
Kumar S, et al. Ultrasound-guided umbilical cord occlu-
sion using bipolar diathermy for Stage III/IV twin-twin 
transfusion syndrome. Prenat Diagn 2002;22:70-6.

24. Quintero RA, Bornick PW, Morales WJ, et al. Selecti-
ve photocoagulation of communicating vessels in the 
treatment of monochorionic twins with selective growth 
retardation. Am J Obstet Gynecol 2001;185:689-96. 

25. Lewi L, van Schoubroeck D, Gratacós E, et al. Mono-
chorionic diamniotic twins: complications and manage-
ment options. Curr Opin Obstet Gynecol 2003;15:177-
94. 



355

Trabajos Originales

La suplementación materna con ácido docosahexaenoi-
co (DHA) carece de beneficio clínicamente significativo 
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RESUMEN

Objetivo: Evaluar los beneficios maternos y fetales de la suplementación prenatal con ácido docosahexae-
noico (DHA). Método: Revisión sistemática de investigaciones clínicas controladas aleatorizadas. Resulta-
dos: La suplementación prenatal con DHA incrementó los niveles de DHA en sangre materna, en la leche 
materna o células neonatales. La suplementación con DHA no redujo los síntomas depresivos maternos 
ni mejoró el desempeño neurológico y visual de los niños. Aunque se apreció un menor riesgo de retraso 
cognitivo entre los hijos de mujeres suplementadas con DHA (RR 0,4; IC 95% 0,22-0,78) y un mejor des-
empeño en el procesamiento mental a los 4 años, el seguimiento a 7 años mostró ausencia de diferencias 
significativas en el nivel intelectual. El análisis secundario de dos estudios mostró que la suplementación 
con DHA redujo el riesgo de parto prematuro < 34 semanas (RR 0,49; IC95% 0,25-0,94; p=0,03), ingreso 
a UCI neonatal (RR 0,57; IC95% 0,34-0,97; p=0,04), peso < 2500 g (RR 0,65; IC95% 0,44-0,96; p=0,03) y 
restricción de crecimiento intrauterino en pacientes primigestas (RR 0,5; IC 95% 0,3-1,0; p=0,03). Sin em-
bargo, la prevención de parto prematuro no fue reproducida en estudio diseñado específicamente para ello. 
Conclusiones: Los estudios reportan un mayor contenido de DHA materno y neonatal en respuesta a la su-
plementación prenatal con este ácido graso. Sin embargo, la ausencia actual de efectos clínicos relevantes 
no permite apoyar ni descartar completamente esta intervención durante el embarazo.

PALABRAS CLAVES: Suplementación prenatal, DHA, omega-3, resultado neonatal

SUMMARY

Aims: To evaluate maternal and fetal benefits of prenatal supplementation with docosahexaenoic acid 
(DHA). Method: Systematic review of clinical randomized controlled trials. Results: Prenatal DHA supple-
mentation increased DHA levels on maternal blood, breast milk or neonatal cells. Maternal supplementation 
with DHA neither reduced mother`s depressive symptoms nor improved the neurological and visual perfor-
mance of the children. Although it was observed a reduction in risk of cognitive delay between infants of 
women supplemented with DHA (RR 0.4; IC95 % 0.22-0.78) and a better performance in the mental pro-
cessing at the age of 4, the 7 years follow-up showed absence of significant differences in the intellectual 
level. The secondary analysis of two studies showed that the supplementation with DHA reduced the risk 
of premature birth <34 weeks (RR 0.49; IC95% 0.25-0.94; p=0.03), neonatal ICU hospitalizations (RR 0.57; 
IC95% 0.34-0.97; p=0.04), birth weight <2500 g (RR 0.65; IC95% 0.44-0.96; p=0.03) and intrauterine growth 
restriction in nulliparous patients (RR 0.5; IC95% 0.3-1.0; p=0.03). Nevertheless, prevention of premature 
birth was not reproduced in a specifically designed study. Conclusions: Studies report an increased mother 
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and neonatal content of DHA in response to prenatal supplementation with this polyunsaturated long chain 
fatty acid. Nevertheless, at date the absence of relevant clinical effects do not permit to support or to reject 
maternal dietary supplementation with DHA during pregnancy.

KEY WORDS: Prenatal supplementation, omega-3, DHA, new born outcome

INTRODUCCIÓN

El ácido docosahexaenoico (DHA, docosa-
hexaenoic acid) es un ácido graso esencial de la fa-
milia de ácidos grasos poli-insaturados de cadena 
larga (LC-PUFAs, long chain-polyunsaturated fatty 
acids) o ácidos grasos omega-3 (1). A esta fami-
lia también pertenece el ácido eicosapentaenoico 
(EPA, eicosapentaenoic acid) y el ácido alfa-linolei-
co (α-LA, alpha-linoleic acid). Estos ácidos grasos 
son considerados esenciales debido a que nuestro 
organismo es incapaz de sintetizarlos; por esto, los 
LC-PUFAs deben ser adquiridos a través de la die-
ta, siendo sus principales fuentes algunos peces y 
algunos productos vegetales como nueces, semi-
llas de linaza, soya y canola (2,3). 

Los LC-PUFAs son componentes fundamenta-
les de los fosfolípidos presentes en todos nuestros 
tejidos y participan activamente en la regulación 
funcional de las membranas celulares y sub-ce-
lulares. Además, estos ácidos grasos esenciales 
participan en el control de fenómenos biológicos 
como el crecimiento celular, el metabolismo intra-
celular, la comunicación intercelular y la expresión 
de diversos genes que hoy son reconocidos como 
relevantes para la fisiopatología de enfermedades 
metabólicas y cardiovasculares (3). Después del 
tejido graso, el sistema nervioso es el principal sitio 
de depósito de los LC-PUFAs, y se ha demostrado 
que el déficit de LC-PUFAs se asocia a alteraciones 
en la formación y desarrollo de la corteza cerebral 
y la vía visual tanto en modelos animales como en 
humanos (2,4).

Múltiples estudios han sugerido efectos bené-
ficos de la suplementación con alimentos ricos en 
DHA, reduciendo el riesgo y/o facilitando el manejo 
de patologías cardiovasculares, metabólicas, dege-
nerativas y psiquiátricas (5-8); no obstante, no exis-
te claridad en cuanto al momento ideal para apoyar 
la ingesta de este ácido graso esencial en la vida 
de un individuo. Se sabe que la acumulación de 
DHA en el organismo humano se produce primor-
dialmente durante la segunda mitad del período de 
desarrollo fetal y los primeros meses de vida (9,10), 
por este motivo se ha postulado que un apropiado 
traspaso de estos ácidos grasos desde la madre 
hacia el feto o recién nacido (lactancia materna), es 

de vital importancia para el desarrollo neurológico y 
visual. Adicionalmente, y siguiendo el planteamien-
to hipotético del origen temprano de las enfermeda-
des crónicas (11-14), una adecuada disponibilidad 
de LC-PUFAs desde el período gestacional podría 
contribuir a la prevención del desarrollo de patolo-
gías cardiovasculares, metabólicas, degenerativas 
y psiquiátricas a largo plazo (15). 

Con estos antecedentes, diversos estudios han 
evaluado el potencial beneficio de la suplementa-
ción dietaria con LC-PUFAs durante el embarazo 
sobre el resultado perinatal. En trabajos iniciales, 
principalmente observacionales, se ha sugerido 
que la alimentación rica en LC-PUFAs reduce la 
incidencia de pre-eclampsia, restricción de creci-
miento intrauterino y parto prematuro (16-18). 

Adicionalmente, se ha demostrado que la re-
ducción en los depósitos maternos de DHA podría 
asociarse al desarrollo de síntomas depresivos 
en el período puerperal (19-22). Durante la gesta-
ción se ha evidenciado una disminución continua 
de los niveles maternos de DHA, especialmente 
en la segunda mitad del embarazo y la lactancia 
(23,24). Esta reducción se explicaría por una activa 
extracción fetal y neonatal. Considerando estos an-
tecedentes, la suplementación con ácidos grasos 
omega-3 y en especial con DHA ha sido propuesta 
como estrategia para la prevención y el manejo de 
la depresión post-parto.

El objetivo de este trabajo fue revisar la evi-
dencia actualmente disponible, en investigaciones 
clínicas controladas y aleatorizadas, acerca de los 
beneficios de la suplementación prenatal con DHA 
sobre la madre y el recién nacido. 

MÉTODOS 

Criterios de inclusión. En este trabajo se consideró 
el análisis de investigaciones clínicas controladas 
y aleatorizadas (ICCA), que compararan la suple-
mentación de DHA con placebo en embarazadas. 
Sólo se incluyó estudios realizados en pacientes 
con embarazos únicos de bajo riesgo, sin patolo-
gías del embarazo y con una adecuada caracteri-
zación de la población estudiada.

Se excluyó estudios donde se usaran los pre-
cursores directos del DHA, los ácidos linoleico y 
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alfa-linolénico. Se consideró estudios con medición 
de resultados clínicos y bioquímicos. Los resulta-
dos clínicos incluidos fueron: tolerancia al trata-
miento, edad gestacional al parto, incidencia de 
hipertensión gestacional y pre-eclampsia, antropo-
metría neonatal y postnatal, síntomas depresivos 
maternos pre y post-parto, desarrollo neurológico 
general, desarrollo visual, nivel intelectual infantil y 
síntomas alérgicos en los primeros años de vida. 
Dentro de los resultados bioquímicos reportados, 
se incluyó aquellos trabajos referidos a los niveles 
de PUFAs en el plasma materno o neonatal, en cé-
lulas sanguíneas maternas y neonatales, así como 
en la leche materna. Por último, algunos trabajos 
recientes reportan resultados bioquímicos relativos 
al desarrollo del sistema inmune neonatal e infantil.
Estrategia de búsqueda. La estrategia de búsque-
da incluyó el uso de filtros específicos para loca-
lizar estudios clínicos aleatorizados y controlados 
en humanos. Los términos de búsqueda utilizados 
fueron: (docosahexaenoic acid or DHA or omega-3 
or fish oil) and (pregnancy or maternal). El resultado 
de la búsqueda en MEDLINE (desde 1966 hasta 
enero 2012) fue inicialmente analizado en base al 
título y el resumen, para seleccionar aquellos que 
podrían ajustarse a los objetivos de la revisión. 
Estos trabajos fueron revisados en texto comple-
to para evaluar su inclusión final en la revisión. La 
búsqueda fue complementada con el análisis de las 
referencias de cada trabajo incluido y con el análi-
sis de revisiones previas disponibles. No hubo res-
tricción de idioma en la búsqueda. No se incluyó 
cartas a editor, resúmenes de congresos o comuni-
caciones personales.   
Análisis de calidad de los estudios. Se incluyó estu-
dios de adecuada calidad metodológica, evaluada 
en cuanto al reporte del método de aleatorización 
y asignación de tratamiento, el riesgo de sesgos 
experimentales, el ocultamiento de información o 
ciego, el seguimiento efectivo en cada estudio y el 
análisis por intención de tratar. 

RESULTADOS

Características generales de los estudios in-
cluidos. El resultado de la búsqueda originó inicial-
mente 133 registros. De esta lista, se seleccionó 
36 publicaciones que por el análisis del título y/o 
el resumen eran potencialmente relevantes para la 
revisión. Luego del análisis en texto completo, se 
incluyó finalmente 24 trabajos, correspondientes a 
resultados provenientes de estudios clínicos alea-
torizados, controlados con placebo y doble-ciego. 
La lista de los trabajos de esta revisión incluyó 15 
estudios que reportaron resultados clínicos (Tabla 

I) y 9 con resultados de laboratorio o bioquímicos 
(Tabla II). Las tablas respectivas describen las ca-
racterísticas generales de cada estudio.

Dosis y períodos de exposición evaluados. Se 
observó una amplia variabilidad en la dosis de DHA 
administrado como suplemento diario a las emba-
razadas (rango: 200-2.200 mg), siendo lo más co-
mún (38% de los trabajos incluidos) la utilización 
de una dosis baja de aproximadamente 200 mg de 
este ácido graso. Observamos en los trabajos más 
recientes una tendencia al uso de dosis mayores. 
La forma de administración también varió entre los 
distintos estudios, ya sea por el origen de los ácidos 
grasos (aceite de pescado, aceite de hígado de ba-
calao, aceite de algas), por la formulación (cápsu-
las, leche) o por la adición de otros suplementos en 
baja concentración (EPA, alfa-tocoferol, prebióticos 
como los fructo-oligosacáridos).

El período de exposición al suplemento se con-
centró en la segunda mitad del embarazo, con un 
promedio de inicio a las 20 semanas (rango: 12-30 
semanas). Se observó una mayor variabilidad en el 
momento del término de la suplementación (54% al 
momento del parto, 42% entre los 3 y 4 meses post-
parto, y sólo un trabajo administró el suplemento 
hasta los 6 meses post-parto). Este último trabajo 
correspondió a un estudio diseñado para evaluar la 
tolerancia y adhesión a la administración de los su-
plementos con ácidos grasos omega-3 (25). Todos 
los trabajos consideraron mujeres que planificaron 
dar lactancia materna. 

Tolerancia materna. La tolerancia y la adhe-
rencia al protocolo de suplementación fueron eva-
luadas en forma secundaria en todos los trabajos 
revisados y en forma de objetivo principal en uno 
de ellos (25). Por esta razón, este último trabajo in-
cluyó el rango más amplio de observación entre las 
12 semanas de gestación y los 2 años post-parto. 
En este trabajo, un 19% de las pacientes que re-
cibieron el suplemento con DHA versus un 25% 
de aquellas que recibieron el placebo, reportaron 
algún efecto secundarios. Estos efectos incluyeron 
fundamentalmente naúseas y vómitos, imposibi-
lidad de tragar las cápsulas y la sensación de in-
eficacia del producto asignado. Sin embargo, tanto 
en este estudio específico como en el resto de los 
trabajos revisados, el porcentaje de pérdidas en el 
seguimiento o protocolo de estudio debido a mala 
tolerancia fue reducido en los distintos trabajos. De 
hecho, tomando los datos disponibles en la mayo-
ría de las investigaciones incluidas, la declaración 
de mala tolerancia como causa de deserción del 
estudio fue en promedio de 3,4% versus 3,25% en 
el grupo de embarazadas que recibieron suplemen-
tación con DHA y placebo, respectivamente. 
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Autor (año)

Makrides (2010) 

Ramakrishnan (2010) 

Stein (2011)

Helland (2003) 

Helland (2008) 

Escolano-Margarit (2011)

Rytter (2011)

Smithers (2011)

Furuhjelm (2011)

Bergmann (2007) 

Doornbos (2008) 

van Goor (2011)

Freeman (2007) 

Malcolm (2003a) 

Malcolm (2003b) 

DHA 
(mg)

800

400

400

1183

1183

500

920

800

1100

200

220

220 

720

200

200

n

2399

1094

739

341

341

315

243

185

145

144

119

114

59

56

55

Medida de resultado

Síntomas depresivos post-parto y desarrollo 
neurológico infantil

Edad gestacional al parto y antropometría 
neonatal

Crecimiento infantil a los 18 meses de vida

Nivel intelectual infantil a los 4 años

Nivel intelectual infantil a los 7 años

Desarrollo neurológico infantil a los 4 y 5,5 años

IMC y perímetro abdominal a los 19 años 

Maduración vía visual infantil

Síntomas de alergia a los 18 meses de vida

Peso e IMC a los 21 meses de vida

Síntomas depresivos maternos

Desarrollo neurológico infantil a los 18 meses 
de vida

Tolerancia al tratamiento

Electroretinograma (función receptores visuales 
de la retina)

Maduración vía visual infantil

Tabla I
ESTUDIOS CON MEDICIÓN DE RESULTADOS CLÍNICOS

Autor (año)

Stein(2011)  

Helland (2006) 

Furuhjelm (2011)

Bergmann (2008) 

Montgomery (2003) 

Dunstan (2004) 

van Goor (2009) 

Granot (2011)

Sanjurjo (2004)

DHA
(mg)

400

1183

1100

200

200

2200

220

400

200

n

739

341

145

144

100

83

69

60

16

Medida de resultado

Contenido DHA plasmático materno y neonatal, y 
leche materna

Contenido DHA plasmático materno y neonatal, y 
leche materna

Respuesta inmune infantil

DHA, EPA y AA en eritrocitos y leche materna

Contenido DHA plasmático, eritrocitos maternos y 
neonatales, y leche materna

DHA y EPA en eritrocitos maternos y neonatales. 
Secundario

DHA y AA en leche materna

Respuesta inmune en lactantes

Contenido DHA plasmático materno y neonatal

Tabla II
ESTUDIOS CON MEDICIÓN DE RESULTADOS BIOQUÍMICOS

DHA: ácido docosahexaenoico. EPA: ácido eicosapentaenoico. AA: ácido araquidónico.
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Efecto sobre los niveles de DHA. En general 
todos los trabajos que analizaron el efecto de la su-
plementación con DHA durante el embarazo y la 
lactancia, muestran que los niveles de este ácido 
graso en la madre se incrementan (26-32). El con-
tenido de DHA en el plasma o en células sanguí-
neas maternas fue un 14 a 66% mayor en las muje-
res que recibieron la suplementación, comparadas 
con aquellas que recibieron placebo. Este aumento 
fue mayor en función de la dosis de DHA suple-
mentada. 

Por otro lado, resulta interesante constatar que 
el contenido de DHA en la sangre de los niños o en 
la leche materna se vio aumentado en aquellos tra-
bajos que usaron una dosis de DHA mayor (27,28), 
o bien, que mantuvieron la suplementación durante 
el período de lactancia (26,31). En los dos primeros 
estudios, la suplementación con DHA a dosis altas 
(1,18 g o 2,2 g diarios) se asoció a un incremento 
de 48% en el contenido de DHA en la leche mater-
na (28) y un aumento de 39% en el contenido de 
DHA en glóbulos rojos de los recién nacidos (27), 
en comparación a los grupos controles respectivos. 
En el caso de los trabajos que mantuvieron la su-
plementación con DHA durante la lactancia, se evi-
denció un aumento significativo de los niveles de 
este ácido graso en la leche materna, que fue de 
42 a 100% mayor en las mujeres que recibieron la 
suplementación, comparadas con aquellas que re-
cibieron el placebo (26,31). 

Efecto sobre síntomas depresivos maternos. 
Dos de los estudios más recientemente publicados 
evaluaron el potencial efecto de la suplementa-
ción con DHA sobre la depresión materna (33,34). 
Makrides y cols (33), mostraron un 10,43% de pa-
cientes con criterios diagnósticos para depresión 
post-parto según la Escala de Depresión Postnatal 
de Edimburgo (EPDS) durante los 6 primeros me-
ses post-parto. A su vez, Doornbos y cols (34), evi-
denciaron un 6-7% de depresión y un 27% de dis-
timia post-parto (postartum blues) en el grupo total 
de mujeres estudiadas con el mismo instrumento 
diagnóstico. Sin embargo, ambos trabajos mostra-
ron que la suplementación materna con DHA no 
modifica la proporción de mujeres que presentaron 
síntomas depresivos tanto pre-natales como post-
natales. La diferencia observada por Makrides y 
cols (33), en el diagnóstico de depresión post-parto 
para el grupo suplementado con DHA en compa-
ración al grupo control, no fue estadísticamente 
significativa (9,67% vs 11,19%, respectivamente; 
RR 0,85; IC95% 0,70-1,02; p=0,09); tampoco se 
observaron diferencias entre la proporción de pa-
cientes con un nuevo diagnóstico de depresión ni 
en los requerimientos de tratamiento por patología 

psiquiátrica. 
Efecto sobre el desarrollo cognitivo y visual in-

fantil. El trabajo de Makrides y cols (33), antes men-
cionado, corresponde al estudio con mayor número 
de pacientes e incluye además la evaluación del 
desarrollo neurológico infantil, mediante la esca-
la de evaluación del desarrollo infantil de Bayley. 
Los distintos aspectos del desempeño cognitivo y 
lenguaje de los niños a los 18 meses de vida no 
difirieron significativamente entre los grupos com-
parados, a excepción de la observación de un me-
nor porcentaje de niños con retraso en el desarrollo 
cognitivo (puntuación < 85 en el ítem cognitivo de la 
escala Bayley) entre los hijos de madres que reci-
bieron DHA (RR 0,4; IC95% 0,22-0,78). Un estudio 
más reciente publicado por van Goor y cols (35), 
muestran que la suplementación materna (prena-
tal y durante los primeros meses de lactancia) con 
DHA a bajas dosis en combinación con ácido ara-
quidónico no modifica el desempeño neurológico 
infantil a los 18 meses de vida.

Tres de los estudios incluidos en la revisión co-
rresponden a una misma cohorte de pacientes que 
fueron aleatorizadas para recibir suplementación 
con una dosis alta de DHA (1,183 g diarios) o place-
bo, con el objetivo de evaluar el desarrollo cognitivo 
de los niños a largo plazo (28,36,37). Así, un primer 
reporte da cuenta de un efecto benéfico de la suple-
mentación sobre algunos aspectos de la capacidad 
de procesamiento mental a los 4 años de vida (36). 
En este reporte, se observó una mayor puntuación 
en la escala compuesta de procesamiento mental 
K-ABC en el grupo de niños nacidos de mujeres 
que recibieron DHA, en relación a aquellos prove-
nientes del grupo control (106,4 ± 7,4 versus 102,3 
± 11,3; promedio ± desviación estándar; p=0,49) 
(36). Estos datos se asociaron a una comproba-
ción de un incremento significativo del contenido de 
DHA tanto en la madre como en la leche materna 
y en el niño (28). Sin embargo, el seguimiento de 
estos niños mostró que la suplementación con DHA 
no se asoció a una diferencia significativa en el ni-
vel intelectual medido con la misma escala K-ABC 
a los 7 años (37). No obstante, este estudio mostró 
una correlación positiva entre el ítem específico de 
procesamiento secuencial de información a los 7 
años y los niveles de DHA en el plasma materno 
a las 35 semanas de gestación (r=0,196; p=0,021) 
(37). De la misma forma, un estudio reciente mos-
tró que la suplementación materna con 500 mg dia-
rios de DHA en combinación con 150 mg de ácido 
araquidónico no modificó los índices de desarrollo 
neurológico infantil a los 4-5 años de vida (38). Este 
resultado negativo fue evidente a pesar de obser-
varse una asociación positiva entre los mejores ín-
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dices de desarrollo medidos a los 5,5 años y los 
niveles de DHA en la sangre del cordón umbilical 
en los niños (38).

Adicionalmente, dos estudios provenientes del 
mismo grupo de trabajo evaluaron algunos aspec-
tos del desarrollo de la vía visual infantil. Pacientes 
embarazadas fueron aleatorizadas a recibir DHA 
en bajas dosis (200 mg diarios) desde las 15 se-
manas de edad gestacional hasta el parto (39,40). 
Posteriormente, los niños fueron evaluados con 
dos índices que estiman el grado de maduración de 
la capacidad de procesamiento de imágenes por el 
cerebro (39) y el funcionamiento de los fotorecep-
tores en la retina (40). Estos estudios no mostraron 
diferencias significativas entre los grupos compara-
dos para ninguno de estos índices. Continuando en 
esta misma línea, Smithers y cols (41), publicaron 
recientemente que la suplementación materna con 
DHA en forma de cápsulas de aceite de pescado 
(800 mg diarios durante la segunda mitad del emba-
razo) no cambia las características de la respues-
ta visual infantil (potenciales eléctricos cerebrales 
evocados por estímulos visuales) a los 4 meses de 
vida; destaca en este estudio que la función visual 
evaluada de la forma descrita se aprecia significa-
tivamente alterada en los niños cuyas madres re-
portaron consumo de tabaco durante la gestación. 

Efecto sobre la duración del embarazo, peso al 
nacer y crecimiento post-natal. El estudio de Makri-
des y cols (33), reporta una reducción significativa 
en la proporción de parto prematuro antes de las 
34 semanas en el grupo de mujeres que recibieron 
suplementación con DHA, comparadas con el gru-
po control (1,09% vs 2,25%, respectivamente; RR 
0,49; IC95% 0,25-0,94; p=0,03). Adicionalmente, 
este estudio mostró un menor porcentaje de ingreso 
a UCI neonatal en el grupo suplementado con DHA, 
en relación al grupo control (1,75% vs 3,08%, res-
pectivamente; RR 0,57; IC95% 0,34-0,97; p=0,04), 
sin cambios en la mortalidad perinatal. Es impor-
tante comentar que estos resultados son parte del 
análisis secundario de este estudio multi-céntrico, 
enfocado en la prevención de síntomas depresivos 
maternos y el desarrollo neurológico infantil (33). 

Por otra parte, cuando se evaluó dirigidamente 
la posibilidad de un efecto protector de la suple-
mentación con DHA sobre la proporción de parto 
prematuro, los resultados fueron negativos (42). 
Este último estudio no observó diferencias entre el 
grupo de embarazadas que recibió el suplemento 
de DHA respecto al grupo que recibió placebo en la 
edad gestacional al parto (39,1 ± 1,7 vs 39,0 ± 1,9 
semanas, respectivamente; promedio ± desviación 
estándar; p>0,05) ni en la proporción de nacimien-
tos antes de las 37 semanas (10,1% vs 8,3%, res-

pectivamente; RR 1,2; IC95% 0,8-1,8; p=0,33) (42). 
En cuanto al peso de los recién nacidos, el aná-

lisis secundario de los dos últimos estudios publi-
cados por Makrides y cols (33) y Ramakrishnan y 
cols (42) mostraron un promedio de peso al nacer 
significativamente mayor en mujeres que recibieron 
DHA. En el primer estudio, se reporta una menor 
proporción de recién nacidos con un peso menor 
a 2500 g en el grupo de mujeres que recibieron la 
suplementación con DHA, comparadas con el gru-
po control (3,41% vs 5,27%, respectivamente; RR 
0,65; IC95% 0,44-0,96; p=0,03) (33). No obstante, 
las diferencias de peso al nacer entre los grupos 
analizados por Makrides y cols (33) desaparecie-
ron luego de ajustar por edad gestacional al parto y 
sexo neonatal. Por su parte, Ramakrishnan y cols 
(42), mostraron que sólo en el caso de pacientes 
primigestas que recibieron suplementación con 
DHA se reducía el riesgo de presentar restricción 
de crecimiento intrauterino (peso menor al percen-
til 10 para la edad gestacional), en comparación 
al grupo de pacientes primigestas que recibieron 
placebo (7,1% vs 14%, respectivamente; RR 0,5; 
IC95% 0,3-1,0; p=0,03). 

En un reporte más reciente, el grupo de Ra-
makrishnan y cols (43), mostró que el crecimiento 
infantil evaluado a los 18 meses de vida no se modi-
fica significativamente en la cohorte de niños cuyas 
madres recibieron DHA. Al igual que lo observado 
en el caso del crecimiento fetal, sólo el subgrupo 
de hijos de mujeres primigestas que recibió DHA 
mostró una estatura mayor a los 18 meses, com-
parado con los hijos de mujeres primigestas que 
recibió placebo (43). En este mismo sentido, un 
estudio previo evaluó el efecto de la suplementa-
ción materna con DHA sobre el estado nutricional 
posterior de los niños, evaluados a los 21 meses 
de vida. Aunque este trabajo reporta que el prome-
dio de índice de masa corporal (IMC) en el grupo 
de niños cuyas madres recibieron suplementación 
con DHA tiende a ser menor en comparación al 
grupo control a esta edad (44), la diferencia entre 
ambos grupos no fue significativa (IMC 14,7 ± 0,36 
vs 15,46 ± 0,32, respectivamente; p=0,12). Por úl-
timo, recientemente se han publicado los primeros 
resultados del seguimiento a mediano plazo de los 
hijos de mujeres que participaron en un estudio de 
suplementación con aceite de pescado enriquecido 
en DHA y EPA durante el embarazo (45). En este 
análisis se evaluó el IMC, el perímetro de cintura 
y algunos marcadores bioquímicos de adiposidad 
en los grupos de jóvenes cuyas madres recibieron 
el suplemento o placebo. En concordancia con los 
estudios anteriores, en este seguimiento no se ob-
servaron diferencias significativas entre los grupos 
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comparados (45).  
Efecto sobre síntomas de alergia y desarrollo 

del sistema inmune. Una serie de estudios recien-
tes ha evaluado el potencial rol regulador de la su-
plementación prenatal con DHA sobre el sistema 
inmune en desarrollo. Uno de estos trabajos repor-
ta los resultados de la exposición con DHA a dosis 
altas (1,1 g al día) en combinación con EPA y por 
un período prolongado (25 semanas de gestación 
hasta 3,5 meses post-parto) sobre la incidencia de 
síntomas de enfermedades alérgicas asociadas a 
niveles elevados de Inmunoglobulina E (46). Aun-
que los niveles plasmáticos de DHA elevados en 
las mujeres y sus hijos se asociaron a una menor 
proporción de síntomas alérgicos, el análisis por 
intención de tratar no mostró diferencias en la inci-
dencia de las patologías alérgicas evaluadas a los 
2 años de vida entre los grupos comparados (46). 
Un segundo reporte de este mismo grupo de estu-
dio evidencia que la suplementación materna con 
altas dosis de DHA produjo un cambio en la capaci-
dad de respuesta inmune infantil. Este cambio con-
sistió en un aumento de la respuesta bioquímica 
dependiente de la activación de linfocitos T-helper 
1 (Th1) en desmedro de la respuesta Th2 (47). En 
este mismo ámbito, un tercer estudio mostró que la 
suplementación materna con DHA (400 mg diarios 
desde las 12 semanas hasta 4 meses post-parto) 
se asoció a una atenuación de la respuesta inmu-
ne infantil (48). En este trabajo, el grupo de niños 
nacidos de mujeres que recibieron el suplemento 
evidenció una disminución en la producción de ci-
toquinas pro-inflamatorias en linfocitos CD4 y CD8, 
con una mayor proporción de células CD4 inactivas 
(48).  

DISCUSIÓN

Este trabajo analizó la mejor evidencia dispo-
nible acerca de los potenciales efectos benéficos 
de la suplementación materna con el ácido graso 
esencial DHA sobre la salud materno-infantil. Por 
un lado, la gran mayoría de las 24 ICCA incluidas 
en esta revisión confirmaron que la suplementa-
ción con DHA aumenta el contenido de DHA en el 
plasma y la leche materna, favoreciendo la dispo-
nibilidad de este ácido graso para la nutrición fetal 
y neonatal. Además, en aquellos estudios donde 
se usaron dosis mayores de DHA, los niveles de 
DHA en el plasma o los glóbulos rojos neonatales 
también fueron aumentados. Sin embargo, la in-
formación derivada de los estudios que evaluaron 
parámetros clínicos nos parece aún insuficiente 
para apoyar la suplementación prenatal con DHA. 
En general, el conjunto de resultados mostró que 

la suplementación nutricional con este ácido graso 
no se asoció a beneficios clínicamente significati-
vos en cuanto a prevención de depresión materna, 
desarrollo neurológico y visual infantil, duración del 
embarazo, peso al nacer, crecimiento post-natal o 
patologías alérgicas infantiles. 

Los estudios clínicos incluidos en este análisis 
muestran que la suplementación materna con DHA 
se asocia a un mayor contenido de LC-PUFAs en el 
compartimento materno. Dependiendo de la dosis 
recibida o el tiempo de suplementación, se observó 
una mayor acumulación en la leche materna y en 
el plasma de los niños. En los trabajos revisados 
se apreció que el mayor aporte de LC-PUFAs en la 
dieta de la mujer embarazada contribuyó a evitar la 
reducción fisiológica de los niveles plasmáticos de 
estos ácidos grasos durante la gestación. Tomando 
en cuenta que en algunas poblaciones el consumo 
de estos ácidos grasos en la dieta podría encontrar-
se disminuido, el efecto de la suplementación con 
LC-PUFAs evitaría las posibles consecuencias de-
letéreas derivadas de un déficit perinatal excesivo 
de DHA u otros ácidos grasos esenciales. No obs-
tante, pese a que los estudios reportan aumentos 
significativos en el contenido de DHA en la leche 
materna y el neonato en distintas etapas, la infor-
mación referida a la potencial relevancia clínica de 
estos cambios aún es discordante.

Los estudios que evaluaron los efectos de la su-
plementación materna con DHA sobre resultados 
clínicos como la depresión materna o el desarro-
llo neurológico, visual y cognitivo de los niños son 
contradictorios. En general, la suplementación con 
DHA durante el embarazo no se asoció a una re-
ducción en la presentación de síntomas depresivos 
maternos ni a una mejoría global en la capacidad 
de procesamiento cognitivo y visual en los niños 
estudiados. Estos hallazgos podrían explicarse por 
diversas razones. En primer lugar, es posible que 
efectivamente no exista un beneficio derivado de 
la suplementación prenatal con DHA para prevenir 
síntomas depresivos en la madre o para mejorar el 
desarrollo neurológico de los niños. Sin embargo, 
debido a que algunos elementos específicos de 
la evaluación cognitiva en niños expuestos a DHA 
mostraron mejorías significativas en la capacidad 
de procesamiento mental a los 4 y 7 años (36,37) o 
en el riesgo de retraso neurológico a los 18 meses 
(33), es posible que sólo ciertos aspectos del de-
sarrollo neurológico infantil puedan ser favorecidos 
por la suplementación materna con DHA. Dado que 
el contenido de ácidos grasos esenciales puede 
variar entre distintos sectores del sistema nervio-
so humano, es probable que cambios nutricionales 
que involucren una mayor biodisponibilidad de DHA 
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afecte sólo a algunos aspectos del desarrollo neu-
rológico infantil (35). 

Los estudios referidos en el análisis de resulta-
dos psiquiátricos maternos o neurológicos infanti-
les, muestran características nutricionales basales 
comparables entre las poblaciones evaluadas. Sin 
embargo, el reducido número de individuos en los 
grupos comparados hace posible que los resultados 
se vean influidos por variables adicionales como el 
nivel socio-económico o las características ambien-
tales que condicionen un mayor o menor riesgo de 
depresión o alteraciones del desarrollo neurológico 
infantil. Estas posibilidades no fueron evaluadas en 
los estudios analizados. Adicionalmente, la dosis 
de DHA contenida en los diferentes suplementos 
evaluados, así como los períodos de suplementa-
ción y/o evaluación podrían no ser los adecuados. 
Por un lado, la baja dosis de DHA (200 mg diarios) 
suplementada en los estudios de Malcolm y cols 
(39,40), constituye uno de los eventuales factores 
que expliquen la ausencia de beneficio en el desa-
rrollo visual infantil. Sin embargo, esta posibilidad 
fue descartada en parte por el estudio de Smithers 
y cols (41), en donde aún con una dosis de 800 mg 
diarios de DHA no se observaron efectos a nivel de 
la respuesta visual en los lactantes de 4 meses. En 
todo caso, no es posible descartar que potenciales 
beneficios de la suplementación materna con DHA 
sobre resultados neurológicos infantiles a largo pla-
zo aún no hayan sido reportados, solamente debido 
al corto tiempo de seguimiento actual. 

En esta revisión sólo se incluyó trabajos que 
consideraban embarazadas de bajo riesgo sin 
complicaciones, donde la suplementación con DHA 
fue usada para prevenir el desarrollo de patologías 
o mejorar los resultados perinatales. De esta for-
ma, los eventuales efectos adicionales de los LC-
PUFAs en embarazadas de riesgo o con alguna 
condición patológica quedaron fuera del análisis. 
En este contexto, destaca el beneficio del uso de 
LC-PUFAs en mujeres con trastorno depresivo ma-
yor diagnosticado durante la gestación, reportado 
por algunos trabajos no incluidos en la revisión. En 
mujeres embarazadas con depresión, la suplemen-
tación nutricional con DHA disminuye la sintoma-
tología asociada luego de 6 y 8 semanas de trata-
miento (49). Estos resultados se valoran aún más 
a la luz de otros estudios que muestran que el uso 
de DHA solamente durante el período post-parto no 
modifica los síntomas depresivos ni la capacidad 
de procesamiento de información de las mujeres 
(23). Así, el uso de DHA podría considerarse más 
útil en el tratamiento de la depresión materna que 
en su prevención.  

En cuanto al resultado perinatal, existe contro-
versia entre los efectos de la suplementación con 
DHA sobre el riesgo de parto prematuro o la restric-
ción de crecimiento intrauterino. Estudios previos 
observacionales mostraron un aumento significati-
vo en la duración del embarazo en mujeres que re-
cibieron una alimentación enriquecida en DHA (16), 
concordando con la reducción en la proporción de 
parto prematuro menor a las 34 semanas mostrada 
por una de las ICCA incluidas en nuestra revisión 
(33). Sin embargo, estos hallazgos no fueron repro-
ducidos en un trabajo diseñado específicamente 
para evaluar el beneficio de la suplementación con 
DHA y el parto prematuro (42). Como hemos discu-
tido para otros resultados evaluados, estas incon-
sistencias podrían deberse a diferencias nutricio-
nales entre las poblaciones estudiadas, diferencias 
raciales, paridad materna, entre otras. Especial 
énfasis debe hacerse en las posibles diferencias 
iniciales en los niveles de DHA y otros ácidos gra-
sos esenciales, previo a la suplementación de las 
distintas poblaciones. Adicionalmente, destaca que 
en el estudio de Makrides y cols (33), la dosis de 
DHA fue el doble de la dosis suplementada a las 
embarazadas en el estudio de Ramakrishnan y cols 
(42) (800 mg vs 400 mg diarios). De este modo, la 
poca contundencia del primer estudio (disminución 
del riesgo de parto prematuro antes de las 34 se-
manas, pero sin diferencias generales en la edad 
gestacional al parto) y la ausencia de resultados 
positivos en el segundo estudio, podrían deberse a 
una dosis aún reducida de DHA. 

Un meta-análisis que agrupó estudios sobre el 
efecto de la suplementación con LC-PUFAs en el 
resultado perinatal mostró un beneficio global so-
bre la duración del embarazo (50). Sin embargo, la 
escasa magnitud de las diferencias reportadas (un 
promedio de 1,6 días más de duración del embara-
zo y sólo un aumento significativo de la circunferen-
cia craneana en el grupo que recibió LC-PUFAs) 
indica que aún no existe evidencia suficiente para 
sustentar un efecto clínicamente significativo sobre 
la prolongación del embarazo o el crecimiento fetal. 
No obstante, podemos destacar datos adicionales 
derivados del análisis secundario realizado en el 
estudio multi-céntrico de Makrides y cols (33); en 
este estudio, junto con mostrar una reducción en 
la incidencia de parto prematuro antes de las 34 
semanas, se informa un menor ingreso a UCI neo-
natal entre los hijos de mujeres que recibieron la 
suplementación prenatal con DHA. Aun cuando el 
conjunto de los estudios no demuestra una prolon-
gación significativa de los embarazos en respuesta 
a la suplementación con DHA, una reducción de 
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los nacimientos antes de las 34 semanas podría 
constituir un efecto específico potencialmente rele-
vante de esta intervención. Los trabajos publicados 
no reportan los datos suficientes para analizar esta 
posibilidad en particular. Considerando los antece-
dentes descritos, es posible que nuevos diseños de 
ICCA puedan evaluar dirigidamente la utilidad de 
la suplementación con dosis altas de DHA sobre el 
riesgo de parto prematuro. 

Los estudios que evaluaron la capacidad de 
la suplementación con DHA prenatal para preve-
nir el parto prematuro, muestran además datos 
acerca del crecimiento fetal en respuesta a esta 
intervención nutricional. En primer lugar, Makrides 
y cols (33) muestran una menor proporción de re-
cién nacidos con un peso bajo 2500 g en el grupo 
de mujeres suplementadas con DHA. Sin embar-
go, estos autores reconocen que la diferencia en 
los promedios de peso al nacer de ambos grupos 
comparados, desaparece luego de ajustar por edad 
gestacional. Con esto, se sugiere que el efecto de 
la suplementación materna con DHA sobre el creci-
miento fetal se explica por la menor proporción de 
partos prematuros antes de las 34 semanas obser-
vada en su análisis. Cualquiera que sea el eventual 
efecto primario de la suplementación materna con 
DHA en este contexto, si es posible demostrarlo 
en nuevos estudios, constituiría una potente razón 
para utilizar dicha intervención en el embarazo. En 
segundo lugar, dentro del trabajo publicado por 
Ramakrishnan y cols (42) es posible detectar un 
efecto selectivo de la suplementación con DHA, de-
pendiendo de las características de las pacientes. 
El análisis de subgrupos en ese estudio mostró que 
el riesgo de un bajo peso para la edad gestacional 
en las embarazadas primigestas que recibieron su-
plemento con DHA era menor que en las primiges-
tas que recibieron el placebo. Al igual que la mayor 
estatura alcanzada por hijos de mujeres primiges-
tas que recibieron suplementación con DHA (43), 
la diferencia en el riesgo de bajo peso fetal no se 
observó en las pacientes multíparas o en el grupo 
total de embarazadas (42,43). 

Un eficacia selectiva del DHA para aumentar el 
peso del recién nacido podría revelar escenarios de 
acción más focalizados, en los que la suplementa-
ción sea favorable. De igual relevancia podría ser 
la información reportada por Bergmann y cols (44), 
quienes mostraron que la suplementación materna 
con DHA se asoció a una progresión potencialmen-
te protectora del IMC hasta los 21 meses de vida 
en hijos de las mujeres que recibieron la suplemen-
tación. Sin embargo, la propuesta de un potencial 
rol de la suplementación materna con DHA en la 
prevención de obesidad fue descartada al menos 

a mediano plazo. Esto debido a la ausencia de di-
ferencias en los índices antropométricos y bioquí-
micos en un reporte del seguimiento nutricional en 
jóvenes de 19 años cuyas madres recibieron aceite 
de pescado enriquecido en DHA (45). 

La estrecha relación existente entre los ácidos 
grasos y la generación de mediadores inflamatorios 
ha contribuido a la propuesta de un potencial rol 
de los niveles circulantes de DHA en el desarrollo 
del sistema inmune infantil (48). Efectivamente, los 
estudios analizados muestran que es factible una 
cierta modulación de la capacidad de respuesta in-
mune infantil, al menos a nivel bioquímico (47,48). 
Sin embargo, aunque tales modificaciones debe-
rían asociarse a un menor riesgo de enfermedades 
alérgicas en los niños, la incidencia de los síntomas 
clínicos de estas patologías a los 2 años de vida 
no se modifica en respuesta a la suplementación 
materna con DHA (46). 

En resumen, la evidencia disponible sobre la uti-
lidad de la suplementación con LC-PUFAs y espe-
cialmente con DHA durante el embarazo, presenta 
limitaciones derivadas principalmente de la gran va-
riabilidad en relación a dosis, tiempo de exposición 
y resultados materno-perinatales evaluados. De 
este modo, aún no es posible acumular un núme-
ro razonable de pacientes que permita realizar un 
metanálisis homogéneo para extraer conclusiones 
válidas desde el punto de vista clínico. Los trabajos 
analizados permiten sostener que existen poten-
ciales efectos benéficos de la suplementación ma-
terna con DHA que requieren estudios adicionales 
bien diseñados. En este sentido, los estudios revi-
sados plantean la necesidad de evaluar con mayor 
detención los potenciales efectos sobre aspectos 
puntuales del desarrollo cognitivo infantil. De igual 
forma, es posible plantear la evaluación específica 
de un rol protector de la suplementación prenatal 
con DHA sobre el riesgo de parto prematuro menor 
a 34 semanas y la restricción de crecimiento fetal. 
Esto último sería especialmente factible en grupos 
de riesgo como por ejemplo pacientes primigestas 
con déficit nutricional. 

Un aspecto importante a considerar en el análi-
sis y el planteamiento de estos trabajos correspon-
de a la cantidad de DHA que deben aportar los su-
plementos nutricionales utilizados. Por un lado, se 
conocen estimaciones epidemiológicas de los nive-
les recomendados de ingesta diaria de DHA nece-
sario para cubrir los requerimientos de un porcen-
taje cercano al 100% de la población que bordean 
los 800 mg (51). Por otro lado, existe evidencia de 
la seguridad farmacológica de dosis elevadas de 
este ácido graso administrado durante la gestación 
(25,36). Aunque esta revisión muestra que aún no 
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es posible determinar la dosis óptima recomenda-
da para obtener los mejores resultados perinatales, 
las discrepancias en los distintos resultados podría 
deberse a una baja dosis de DHA recibida por las 
mujeres en aquellos estudios sin resultados favora-
bles. Considerando estos datos, parece razonable 
plantear que futuros estudios orientados a dilucidar 
eventuales efectos de la suplementación prena-
tal con DHA utilicen al menos 800 mg diarios de 
este ácido graso. Adicionalmente, la evaluación de 
la ingesta habitual y los niveles basales de ácidos 
grasos esenciales disponibles en las diferentes po-
blaciones de embarazadas, podría contribuir a una 
mejor estimación de las dosis requeridas en futuros 
estudios.

Uno de los hallazgos más frecuentes en este 
tópico es una serie de asociaciones significativas 
evidenciadas entre los niveles circulantes o celu-
lares de DHA tanto en la madre como en los niños 
expuestos o no a la suplementación materna, con 
los diversos resultados medidos. Sin embargo, los 
estudios clínicos no logran demostrar diferencias 
relevantes entre los grupos comparados. Este tipo 
de resultados hace necesario descartar eventuales 
factores adicionales que puedan explicar un efecto 
parcialmente benéfico de la suplementación pre-
natal con DHA sobre parámetros bioquímicos y no 
clínicos. Entre estos factores destacan las poten-
ciales diferencias entre las poblaciones estudiadas 
(variables socio-económicas, ambientales, nutricio-
nales, etc.), las diferentes dosis administradas y 
sus formulaciones, la interferencia de otros suple-
mentos recibidos durante el estudio y los tiempos 
de exposición. 

Una hipótesis interesante sostiene que los ni-
veles de DHA en los diferentes compartimentos en 
donde se ha podido medir pueden corresponder a 
una valoración subyacente al estado nutricional o al 
nivel socio-económico o cultural de un individuo o 
población (35). De este modo, los niveles elevados 
de DHA podrían corresponder no sólo a un mar-
cador de una dieta enriquecida en ácidos grasos 
esenciales, sino también a una aproximación a un 
estilo de vida saludable que incluya muchas otras 
variables (nutrientes, conductas, estímulos, etc.). Si 
esto es correcto, es esperable que una intervención 
nutricional tan específica no sea completamente 
beneficiosa desde el punto de vista clínico, aún 
cuando se observen correlaciones entre los niveles 
plasmáticos del nutriente aportado y el resultado 
buscado. 

CONCLUSIÓN

Las diferencias de efectividad entre los distin-

tos estudios hacen necesaria una estricta valida-
ción poblacional local. Un análisis que considere 
las diferencias étnicas, entre otros posibles facto-
res que puedan confundir, es fundamental para la 
decisión de aceptación o desestimación definitiva 
de intervenciones que probablemente dependen de 
las características nutricionales y antropométricas 
de los individuos estudiados. La suplementación 
prenatal con DHA produce un aumento en los ni-
veles maternos y neonatales de este ácido graso. 
En principio, es posible sostener que los estudios 
disponibles apoyan la necesidad de evaluar de ma-
nera dirigida el potencial efecto benéfico de la su-
plementación prenatal con DHA sobre la duración 
de la gestación, el peso al nacer y el desarrollo cog-
nitivo neonatal e infantil, además de los eventuales 
beneficios de este ácido graso para la disminución 
de síntomas depresivos maternos. Tales evaluacio-
nes deberán considerar el estado basal de ácidos 
grasos disponibles en la mujer embarazada y las 
dosis seguras y eficaces para cada población. En 
virtud de la información actual, creemos que aún no 
existe evidencia suficiente para sustentar la reco-
mendación universal de suplementos nutricionales 
con DHA durante la gestación como medida pre-
ventiva perinatal. Sin embargo, recomendamos la 
realización de nuevos estudios clínicos controlados 
aleatorizados que permitan resolver la potencial 
utilidad del DHA en grupos de riesgo definidos por 
patologías que se beneficien de su uso o por una 
disponibilidad inadecuada de este ácido graso.
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RESUMEN

Antecedentes: Existe una tendencia global creciente de no realizar laparoscopia diagnóstica en el estudio 
de pacientes con infertilidad inexplicada e histerosalpingografía normal. Este tipo de manejo podría tener 
ciertos inconvenientes dado que existen lesiones, especialmente tuboperitoneales, que no son diagnostica-
das y pudiesen influir en los resultados. Nuestro grupo maneja estas pacientes con laparoscopia diagnósti-
ca/terapéutica y posteriormente tres ciclos de inseminación intrauterina. Objetivos: Validar nuestro manejo 
de la infertilidad inexplicada, estimar la frecuencia de patología pélvica en pacientes con infertilidad inexpli-
cada con histerosalpingografía normal, evaluar la tasa de embarazo posterior a la resolución laparoscópica 
de su patología y revisar la literatura existente. Resultados: Se revisaron todas las cirugías laparoscópicas 
realizadas en pacientes con infertilidad inexplicada del Hospital Clínico de la Universidad Católica, entre 
los años 2007-2011. De estas, 57 pacientes cumplían los criterios de inclusión y 39 recibieron al menos 1 
ciclo de inseminación intrauterina posterior al procedimiento. El 82,4% de las pacientes presentaron hallaz-
gos a la laparoscopia, siendo los más prevalentes la endometriosis grado I y II (57,8%), y las adherencias 
pelvianas (43,8%). De las 57 pacientes que fueron sometidas a laparoscopia diagnóstica/terapéutica, sólo 
25 completaron 3 ciclos de inseminación intrauterina posterior, 8 lograron concepción (32%). Conclusión: 
Nuestros resultados son similares a los expuestos en otros trabajos en términos de hallazgos patológicos 
y tasa de fertilidad post laparoscopia. Dado el escaso acceso a técnicas de fertilización in vitro en nuestro 
medio, nuestro manejo plantea una excelente alternativa para este grupo de pacientes.

PALABRAS CLAVE: Infertilidad inexplicada, laparoscopia diagnóstica, endometriosis, inseminación 
intrauterina, histerosalpingografía

SUMMARY

Background: There is an increased global tendency for avoiding a diagnostic laparoscopic surgery, among 
patients with unexplained infertility and a normal histerosalpingography. This decision may have certain 
consequences, as there may be undiagnosed lesions, such as tuboperitoneal ones, which could have an 
impact in the management of these patients. Our group treats them with diagnostic therapeutic laparoscopy, 
followed by three cycles of intrauterine insemination. Objectives: Validate our management of unexplained 
infertility, estimate the frequency of pelvic pathology in patients with unexplained infertility with a normal 
histerosalpingography, evaluate the pregnancy rate after the laparoscopic resolution of their pathology, and 
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review the existent literature. Results: We reviewed all laparoscopic surgeries performed in patients with 
unexplained infertility in Hospital Clínico de la Pontificia Universidad Católica, between 2007-2011. From 
these, 57 patients met the inclusion criteria, and 39 of them received at least one intrauterine insemination 
cycle after the procedure. Laparoscopic alterations were present in 82.4% of the patients, being the most 
prevalent ones endometriosis grade I and II (57.8%) and pelvic adhesions (43.8%). Of the 57 patients who 
underwent laparoscopy, only 25 completed three cycles of intrauterine insemination, 8 of which conceived 
(32%). Conclusion: Our results are similar to those exposed in other series, regarding pathologic findings 
and fertility rate after laparoscopy. As there is limited access to advanced reproductive techniques in our 
country, our management represents an excellent choice for this group of patients.

KEY WORDS: Unexplained infertility, diagnostic laparoscopy, endometriosis, intrauterine 
insemination, hysterosalpingography

INTRODUCCIÓN

Clásicamente la infertilidad se ha definido como 
la incapacidad de concebir luego de un año de re-
laciones sexuales sin protección anticonceptiva. 
Alrededor de 85-90% de las parejas jóvenes sanas 
conciben en el plazo de un año (1,2). El término 
infertilidad inexplicada, se utiliza en parejas con 
diagnóstico de infertilidad que presentan un estudio 
completo normal. Esta condición se presenta en el 
15-30% de la parejas infértiles (1-6). El estudio mí-
nimo para diagnosticar infertilidad inexplicada debe 
incluir: análisis de semen, evaluación de ovulación, 
evaluación de permeabilidad tubaria y evaluación 
de la cavidad uterina (1-3). En la evaluación de la 
patología tubaria, se puede utilizar la histerosalpin-
gografía (HSG) y la laparoscopia (Lpx). Se prioriza 
la HSG como primer acercamiento, dado que es un 
procedimiento menos invasivo, de menor costo y 
ambulatorio (7).

Es ampliamente aceptado que la Lpx diagnós-
tica, es el procedimiento de elección para el diag-
nóstico de patología tubaria y otras causas intra-
abdominales de infertilidad (8). En la mayoría de 
los esquemas diagnósticos, el estudio de patología 
tubaria comienza con una HSG. Según un metaná-
lisis de 20 estudios, la HSG tiene una sensibilidad 
de 65% y una especificidad de 83% para el diag-
nóstico de permeabilidad tubaria y adherencias pe-
ritubarias (9). Sin embargo, este examen no cumple 
ningún rol en el diagnóstico de endometriosis. 

La prevalencia de endometriosis en la pobla-
ción femenina infértil es mayor (20-68%) que en 
la población femenina general (2,5-3,3%) (10). 
Varios trabajos demuestran que la Lpx tendría un 
valor agregado en el estudio de infertilidad inexpli-
cada, ya que este procedimiento revela hallazgos 
anormales en 21-68% de los casos con HSG nor-

mal (11-17). Existe una tendencia global creciente 
de no realizar una Lpx en el estudio de pacientes 
con infertilidad inexplicada e HSG normal, de he-
cho, Fatum y cols (18), proponen que el manejo de 
parejas con infertilidad inexplicada, diagnosticadas 
con estudio básico sin Lpx, debe comenzar por 3-6 
ciclos de inseminación intrauterina (IIU) con esti-
mulación ovárica, y de no ser efectivos, continuar 
directamente con técnicas de reproducción asistida 
de alta complejidad (TRA). 

Este tipo de manejo pudiese tener ciertos incon-
venientes. Para que la IIU sea efectiva, se requie-
ren condiciones óptimas tubarias para captación 
ovular y transporte oocitario. Según lo anterior, una 
HSG normal no nos asegura ausencia de patolo-
gía tubaria. Otro factor a considerar, es la endo-
metriosis subclínica grado I y II según los criterios 
de la American Fertility Society (19), la cual no es 
detectada por HSG y puede disminuir la fertilidad 
por varios mecanismos, incluyendo factores tóxicos 
del líquido peritoneal, foliculogénesis disfuncional y 
función lútea inadecuada (10). Existe evidencia en 
trabajos aislados (20) y un metanálisis de Cochrane 
(21), que demuestran que la ablación laparoscópi-
ca de focos de endometriosis grado I y II, mejora las 
tasas de fecundidad en comparación con el manejo 
expectante. 

En la Unidad de Reproducción Humana de la 
Pontificia Universidad Católica de Chile, las pacien-
tes con infertilidad inexplicada, se manejan con 3 
ciclos de IIU/actividad sexual dirigida (ASD) con o 
sin estimulación ovárica, luego, de no lograr ges-
tación, se realiza Lpx diagnóstica/quirúrgica y se 
procede con 3 nuevos ciclos de IIU. 

El objetivo de este estudio es determinar la va-
lidez de nuestro manejo, diseñando un estudio re-
trospectivo para evaluar la frecuencia de patología 
pélvica en pacientes con infertilidad inexplicada y 
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la tasa de embarazo posterior a la resolución de su 
patología mediante Lpx.

PACIENTES Y MÉTODOS

Pacientes. Se revisaron todos los registros de Lpx 
realizadas en el Hospital Clínico de la Pontificia Uni-
versidad Católica de Chile por el equipo de Repro-
ducción Humana, entre noviembre de 2007 hasta 
julio de 2011. De estas, se incluyeron en el estudio 
todas las pacientes con diagnóstico de infertilidad 
inexplicada, según los criterios de nuestra unidad 
(Tabla I), que fueron sometidas a Lpx diagnóstica.

Tabla I
CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE INFERTILIDAD 

INEXPLICADA  

Infertilidad de más de 1 año de evolución

Examen ginecológico normal

Ritmos menstruales regulares

Diagnóstico ecográfico de ovulación

Ecografía transvaginal normal

Histerosalpingografía/Histeroscopia normal

Análisis seminal normal

Imposibilidad de concebir luego de 3 ciclos de in-
seminación intrauterina o actividad sexual dirigida, 
con o sin estimulación ovárica

Procedimientos laparoscópicos. Todos los proce-
dimientos se realizaron con intención diagnóstica, 
y terapéutica en caso de patología pélvica. Dentro 
de los hallazgos laparoscópicos se estudió: per-
meabilidad tubaria, fimosis de fimbrias, presencia 
de adherencias peritubarias, adherencias en fosita 
ovárica, pelvis congelada, hidrosalpinx y endome-
triosis. El diagnóstico y clasificación de la endome-
triosis, se realizó según los criterios de la Revised 
American Society of Reproductive Medicine Classi-
fication (19). Se definió pelvis congelada, como ad-
herencias densas que encierran totalmente ovarios 
y trompas uterinas.
Manejo post laparoscopia. Luego del procedimien-
to, las pacientes fueron manejadas con otros 3 ci-
clos de IIU o actividad sexual dirigida con o sin es-
timulación ovárica. Para el estudio de los ciclos de 
IIU/ASD, nuestra unidad dispone de registros elec-
trónicos de todos los informes finales de cada ciclo, 
los que incluyen dosis de medicamentos utilizados, 
duración del ciclo, presencia de ovulación, número 

de folículos reclutados y grosor endometrial. Consi-
deramos como ciclo concepcional al que presenta 
una ß-HCG positiva 14 días posterior a la IIU.
Inseminación intrauterina. En nuestro centro, los 
ciclos de IIU se realizan con seguimiento folicular 
ecográfico, cuya periodicidad se ajusta a la res-
puesta y antecedentes de cada paciente. En los ca-
sos en los que se realizó estimulación ovárica, se 
utilizaron medicamentos como citrato de clomifeno, 
letrozol, tamoxifeno, menotropinas (hMG), FSH uri-
naria purificada y/o FSH recombinante. Estos me-
dicamentos fueron utilizados como drogas únicas o 
en combinación según la respuesta deseada para 
la paciente. En todas las pacientes, la ovulación 
se indujo con 5.000 a 10.000 UI de gonadotrofina 
coriónica humana (hCG) cuando presentaban folí-
culos maduros y grosor endometrial adecuado. Se 
definió como folículo maduro, los que en su diáme-
tro promedio medían más de 17 mm y como gro-
sor endometrial adecuado, uno de 7 o más mm. La 
IIU fue realizada 36 horas luego de administrada la 
hCG. La decisión de uso de progesterona microni-
zada para apoyo de fase lútea, dependía de cada 
caso individual. Las pacientes que no habían mens-
truado al cabo de 14 días post IIU fueron controla-
das con ß-hCG para determinar si el ciclo fue o no 
concepcional.

RESULTADOS

Un total de 207 cirugías laparoscópicas fueron 
realizadas en el periodo estudiado. De éstas, 57 pa-
cientes cumplían los criterios de inclusión. La edad 
promedio de las pacientes al momento de la Lpx 
fue 33,2 ± 3,6 años, con edad menor de 25 años 
y mayor de 40. Los hallazgos laparoscópicos se 
presentan en la Tabla II. De las 57 Lpx realizadas, 
10 (17,5%) fueron normales y 47 (82,4%) revelaron 
hallazgos patológicos. Se diagnosticó endometriosis 
en 39 (68,4%) pacientes: 21 (36,8%) con grado I, 12 
(21%) con grado II, 6 (10,5%) con grado III y ninguna 
con grado IV. Veinticinco (43,8%) pacientes presen-
taron adherencias pélvicas: 20 (35%) correspondían 
a adherencias laxas, 4 (7%) eran densas y 1 (1,7%) 
pelvis congelada. Sólo 3 (5,2%) pacientes presen-
taron obstrucción tubaria unilateral. Ninguna de las 
57 pacientes presentó fimosis tubaria ni hidrosalpinx. 
Los hallazgos laparoscópicos según grupos etáreos 
se exponen en la Tabla III.

De las 25 pacientes que presentaron adheren-
cias: 3 (12%) resultaron adherencias tubarias uni-
laterales, 3 (12%) tubarias bilaterales, 4 (16%) en 
Douglas, 3 (12%) vesicales, 12 (48%) intestinales, 
8 (32%) en fosita ovárica unilateral y 4 (16%) en 
ambas fositas (Tabla IV).
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Tabla II
HALLAZGOS LAPAROSCÓPICOS DE 57 

PACIENTES CON INFERTILIDAD INEXPLICADA

Hallazgos a la laparoscopia

Normal

Anormal

Endometriosis
         Grado I
         Grado II
         Grado III
         Grado IV

Adherencias
         Laxas
         Densas
         Pelvis congelada

Obstrucción tubaria
         Unilateral
         Bilateral

Fimosis

Hidrosálpinx

n (%)

10 (17,5)

47 (82,4)

39 (68,4)
21 (36,8)

12 (21)
6 (10,5)

0
25 (43,8)

20 (35)
4 (7)

1 (1,7)

3 (5,2)
3 (5,2)

0

0

0

Tabla III
HALLAZGOS LAPAROSCÓPICOS DE 57 PACIENTES CON INFERTILIDAD INEXPLICADA SEGÚN 

GRUPOS ETÁREOS

Hallazgos a la laparoscopia

Normal

Anormal

Endometriosis
         Grado I
         Grado II
         Grado III
         Grado IV

Adherencias
         Laxas
         Densas
         Pelvis sellada

Obstrucción tubaria
         Unilateral
         Bilateral

Fimosis

Hidrosálpinx

25-30 a
n=14

4 (28,6)

10 (71,4)

8 (57,1)
4 (28,6)
2 (14,3)
2 (14,3)

0

6 (42,9)
5 (35,7)
1 (7,1)

0

1 (7,1)
1 (7,1)

0

0

0

31-35 a
n=28

3 (10,7)

25 (89,3)

22 (78,6)
10 (35,7)
8 (28,6)
4 (14,3)

0

11 (39,3)
8 (28,6)
1 (6,7)

0

0
0
0

0

0

>35 a
n=15

3 (20)

12 (80)

9 (60)
7 (46,7)
2 (13,3)

0
0

8 (53,3)
7 (46,7)
1 (6,7)

0
2 (13,3)
2 (13,3)

0

0

0

En todos los casos con hallazgos patológicos, 
se realizó Lpx quirúrgica, las que fueron informadas 
como satisfactorias. De las 57 pacientes operadas, 
sólo 39 (68,4%) accedieron a IIU posterior al proce-
dimiento: 39 (100%) a un sólo ciclo, 23 (59%) a dos 
y 18 (46,2%) a tres ciclos de IIU. De las pacientes 
que recibieron algún ciclo de IIU, 8 (20,5%) logra-
ron concepción. Cinco en el primer intento, 2 en el 

segundo, y una en el tercer ciclo (Tabla V).
Exponiendo los resultados de fertilidad como 

tasa acumulada de embarazo por ciclo, es decir, 
los embarazos totales que se logran con cada ci-
clo, los valores son los siguientes: Al primer ciclo 
de IIU se logran  5 (12,8%) concepciones, al segun-
do 7 (25%) concepciones acumuladas y al tercero 
8 (32%) concepciones acumuladas. Para realizar 
este cálculo, se agregan al total de concepciones 
las ocurridas en el ciclo a estudiar y las del ciclo 
anterior, teniendo claro que estas pacientes no rea-
lizaron un nuevo intento de IIU ya que habían logra-
do concebir previamente (Tabla VI). Ninguna de las 
pacientes incluidas en el estudio fue manejada con 
actividad sexual dirigida luego de la Lpx.

DISCUSIÓN

Nuestro estudio y revisión fue diseñado para 
evaluar la utilidad de la Lpx en la infertilidad inex-
plicada. En nuestra casuística, el porcentaje de 
hallazgos patológicos a la Lpx fue de 82,4%, valor 
muy superior en comparación a otros estudios pu-
blicados que muestran hallazgos entre un 21-68% 
(11-17). Esto podría deberse a que los criterios de 
inclusión para infertilidad inexplicada utilizados en 
nuestra unidad, son más exigentes e incluyen 3 ci-
clos de IIU/ASD no concepcionales, lo que selec-
cionaría un grupo de pacientes con mayor probabi-
lidad de presentar una patología no diagnosticada 
en el estudio básico de infertilidad.
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Tabla IV
DISTRIBUCIÓN DE LAS ADHERENCIAS SEGÚN 

UBICACIÓN ANATÓMICA 

Ubicación de las adherencias

Tubarias
        Unilateral
        Bilateral

Pélvicas
       Douglas
       Vesical
       Intestinal

Fosita ovárica
       Unilateral
       Bilateral 

  n (%)*

  6 (24)
  3 (12)
  3 (12)
19 (76)
  4 (16)
  3 (12)
12 (48)

12 (48)
  8 (32)
  4 (16)

* Todos los porcentajes son en relación al total de adhe-
rencias.

Tabla V
INSEMINACIONES INTRAUTERINAS Y 

CONCEPCIONES LOGRADAS POR CICLO

Detalle de las 
inseminaciones 
intrauterina

Global*
     1 ciclo
     2 ciclos
     3 ciclos

n/total (%)

39 
39/39 (100)
23/39 (59)

18/39 (46,2)

Concepciones 
n/total (%)

8/39 (20,5)
5/39 (12,8)
2/23 (8,7)
1/18 (5,6)

* Todas las pacientes que recibieron inseminación intrau-
terina independiente del número de ciclos

Tabla VI
INSEMINACIONES INTRAUTERINAS Y 

CONCEPCIONES ACUMULADAS POR CICLO

Detalle de las 
inseminaciones 
intrauterina

Global*
     1 ciclo
     2 ciclos
     3 ciclos

n/total (%)

39 
39/39 (100)
23/39 (59)

18/39 (46,2)

Concepciones 
acumuladas
n/total (%)

8/39 (20,5)
5/39 (12,8)

7/28 (25)
8/25 (32)

* Todas las pacientes que recibieron inseminación intrau-
terina independientemente del número de ciclos. Para el 
cálculo de concepciones acumuladas, en los ciclos 2 y 
3 se agregan al total de concepciones logradas en los 
ciclos anteriores, teniendo en cuenta que estas pacientes 
no realizaron 2 o 3 ciclos por ya estar embarazadas.

Al igual que en otros estudios publicados, los 
hallazgos patológicos más prevalentes en nuestro 
trabajo son la endometriosis, en especial los gra-
dos I y II, y las adherencias pélvicas. En el análisis 
de los hallazgos por grupos etáreos, podemos ob-
servar que el grupo que concentra mayor patología 
tanto en forma global como por endometriosis y ad-
herencias, es el de 31-35 años.

De 57 pacientes incluidas en el estudio, sólo 
39 continuaron con IIU post Lpx por al menos un 
ciclo. El resto de las pacientes se pierde de segui-
miento, ya sea por atención en otro centro de salud, 
abandono de terapia o problemas económicos para 
seguir el tratamiento. Se considera que completan 
el manejo, las pacientes que tienen 3 ciclos de IIU 
post Lpx no concepcionales, o que logran concebir 
en un máximo de 3 ciclos de IIU. Las pacientes con 
manejo completo fueron 25, de las cuales 8 logra-
ron embarazo, lo que da una tasa acumulativa de 
32%. 

Momento de la Lpx. En nuestra unidad, la Lpx 
diagnóstica se realiza luego de tres ciclos de IIU no 
concepcionales en pacientes sin patología quirúrgi-
ca aparente. Es cuestionable este accionar, dado 
que se podría plantear realizar el procedimiento de 
entrada. De hecho, Tanahatoe y cols (22), estudia-
ron si la Lpx debiese realizarse antes o después de 
6 ciclos de  IIU, sus resultados muestran que no se 
detectaron más anormalidades con consecuencias 
clínicas luego de 6 ciclos de IIU en comparación 
a realizarla de entrada. Concluyen que la Lpx no 
tendría un rol decidor en los resultados en térmi-
nos de fertilidad al realizarla antes de la IIU, y que 
se necesitan otros estudios para esclarecer su uti-
lidad luego de 6 ciclos no concepcionales de IIU. 
Nosotros no realizamos Lpx de entrada, previo a 
programar ciclos de IIU/ASD. Reservamos el pro-
cedimiento si este manejo fracasa, seleccionando 
así a un grupo de pacientes con mayores probabili-
dades de presentar patología no diagnosticada por 
el estudio básico, las que se beneficiarán mucho 
más de la cirugía. El manejo con IIU y estimulación 
ovárica de pacientes con estudio para infertilidad 
normales, ha demostrado que aumenta la tasa de 
nacidos vivos, datos que también avala una revi-
sión Cochrane (23). El tratamiento laparoscópico 
aumenta las posibilidades de concepción espontá-
nea, por lo que extrapolando, se podría esperar una 
mayor tasa de embarazo con uso de tratamiento 
laparoscópico luego de varios ciclos frustros de IIU 
(10). Un estudio prospectivo de Nakagawa y cols 
(8), enrola 47 pacientes con infertilidad inexplicada, 
que para los autores incluía en su definición, más 
de 6 ciclos de coito programado o IIU no concep-
cionales. El estudio laparoscópico evidenció en el 
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87,2% de los casos, patología pélvica (endometrio-
sis grado I y II, adherencias peritubáricas y pélvi-
cas), que pudo ser resuelta en el acto quirúrgico. 
Luego, todas las pacientes recibieron tratamiento 
para infertilidad, logrando una tasa de embarazo de 
48,9% hasta 27 meses de seguimiento, siendo la 
mayoría de las concepciones a los 6 meses post 
laparoscopía. Similares resultados hemos obtenido 
en nuestra unidad con respecto a los hallazgos Lpx 
patológicos (82,4%), y la tasa de embarazo post ci-
rugía (32%), lo que avala nuestro manejo. No cree-
mos que sea necesario someter a las pacientes a 6 
ciclos de IIU antes de realizar la Lpx, dado que con 
3 ciclos se obtendrían resultados similares, redu-
ciendo de esta forma los costos para la pareja y el 
desgaste emocional que implican los tratamientos 
de fertilidad.

Utilidad de la Lpx. Una cosa clara es que el es-
tudio con Lpx evidencia patología pélvica que la 
HSG no diagnostica (11-17). ¿Pero cuál es la uti-
lidad clínica de esto? En otro trabajo retrospectivo 
de Tanahatoe y cols (24), se estudió la precisión 
diagnóstica de la Lpx en hallazgos que cambiarían 
el manejo de pacientes que iban a ser tratados con 
IIU. Revisaron 495 pacientes que se sometieron a 
Lpx, el 35% de las cuales presentaban patología. 
En 25% del total de pacientes se cambió el manejo 
inicial de IIU a Lpx quirúrgica más IIU (20,8%), FIV 
(1,6%) o laparotomía (2,6%). Podemos analizar de 
este trabajo, que un 25% de las pacientes que ini-
cialmente iban a ser manejadas con IIU, fueron ma-
nejadas con otros procedimientos, lo cual, siempre 
y cuando los otros procedimientos hayan sido efec-
tivos en lograr fertilidad, evita un tratamiento extra 
e inefectivo, reduciendo así los esfuerzos econó-
micos y personales de la pareja. En nuestra serie, 
la gran mayoría de las pacientes que presentaron 
hallazgos patológicos a la Lpx, fueron catalogados 
como leves y corregibles, por lo que no se cambió 
el manejo con IIU posterior en ninguna de ellas. 

Con respecto a los hallazgos laparoscópicos 
de patología, la mayoría de los trabajos describen 
adherencias y endometriosis grado I y II, concor-
dando todos en que este último hallazgo es el más 
frecuente (8,22-26). En nuestra serie los resultados 
fueron similares, encontrando endometriosis grado 
I y II en un 57,8% de las pacientes y adherencias en 
un 43,8%. La interrogante a plantear ahora es, si el 
manejo laparoscópico de la endometriosis grado I y 
II tiene repercusión en la fertilidad de las pacientes. 

Marcoux y cols (20), en un estudio aleatorizado 
controlado, estudiaron a 341 pacientes entre 20 y 
39 años con infertilidad y endometriosis grado I y 
II. Durante la Lpx diagnóstica, asignaron aleatoria-
mente a las pacientes a Lpx diagnóstica versus Lpx 

diagnóstica/quirúrgica y las siguieron por 36 sema-
nas. Un 29,4% del grupo tratado, logró embarazo 
espontáneo en comparación con 17,1% del grupo 
en donde no hubo intervención, concluyendo los 
autores que la resección/ablación de la endometrio-
sis grado I y II mejora la fertilidad de las mujeres. 
Parazzini y cols (27), en un estudio aleatorizado 
controlado de similar diseño al comentado, pero de 
menor tamaño, no pudo confirmar esos resultados. 
Una revisión Cochrane publicada en 2002 (21), 
concluye que la ablación de endometriosis grado I 
y II mejora las tasas de fecundidad en comparación 
con el manejo expectante. Con los antecedentes 
planteados, podemos argumentar que el tratamien-
to de endometriosis grado I y II con Lpx, es de uti-
lidad en el manejo de la infertilidad, mejorando el 
resultado reproductivo, lo que valida la utilidad de 
la Lpx en el manejo de la infertilidad.

¿Lpx o técnicas de reproducción avanzada de 
entrada? Es en este tópico en donde más con-
troversia existe. La tendencia en general, cuando 
existe un acceso fácil a las TRA, es obviar la Lpx, 
dado que no tendría una utilidad clara en pacientes 
que se manejarán con técnicas de alta complejidad 
y tienen HSG normal. Según lo expuesto por Fa-
tum y cols (18), dado las altas tasas de éxito de las 
TRA y la escasa contribución de la Lpx al manejo 
de las pacientes, resulta lógico tratar estas parejas 
con 3-6 ciclos de IIU con estimulación ovárica con 
gonadotropinas y cambiar a TRA en caso de que 
el tratamiento primario fracase. De esta forma, al 
omitir la Lpx, se reducirían los costos del tratamien-
to sin comprometer el éxito de éste. Según ellos, 
la única indicación de Lpx, sería en los casos en 
que las TRA no sean de fácil acceso o no se en-
cuentren bajo cobertura de los sistemas de salud. 
Ante esta afirmación, concordamos que nuestro 
manejo es adecuado para nuestra realidad de sa-
lud. El trabajo de Nakagawa y cols (8), dentro de 
sus resultados divide a las pacientes en 5 grupos 
etáreos y compara los resultados de fertilidad de 
sus pacientes manejadas con Lpx versus pacien-
tes manejadas con TRA a edades similares en su 
centro de salud. Estos autores resaltan que en el 
grupo de 26-30 años, la tasa de embarazo luego de 
Lpx fue de 75% en comparación con pacientes del 
mismo grupo etáreo manejadas con TRA, que fue 
de 33,3% (p<0,05). Dado esto, no podemos afirmar 
que la recomendación de Fatum y cols (18) deba 
ser el camino a seguir, sino que se necesita mucha 
más evidencia para poder establecer la mejor pauta 
de manejo para las pacientes con infertilidad inex-
plicada, la cual debe ajustarse a la realidad de cada 
sistema de salud.
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CONCLUSIÓN

Ante la evidencia expuesta en la revisión, po-
demos señalar que nuestro manejo es adecuado, 
con resultados similares a los publicados en otros 
trabajos, en términos de hallazgos patológicos a 
la Lpx, incluso siendo más frecuentes en nuestra 
casuística dado la mayor selección previa al  pro-
cedimiento. En nuestra realidad el acceso a las 
TRA es muy limitado al no estar cubiertas por los 
sistemas de previsión, haciéndolas inalcanzables 
para la gran mayoría de las parejas. En cambio, la 
Lpx en la práctica resulta de mucho menor costo al 
estar cubierta por los sistemas de previsión, lo que 
la hace más accesible a nuestra población, permi-
tiendo a su vez diagnosticar y corregir alteraciones 
anatómicas que pudieran afectar la fertilidad. Cree-
mos que un esquema de 3 ciclos de IIU seguidos 
de Lpx en caso de que no haya concepción y de 
hasta 3 ciclos posteriores de IIU, sería una exce-
lente alternativa considerando nuestra situación de 
salud actual. 
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RESUMEN

Antecedentes: El embarazo en adolescentes es un problema de salud pública por las consecuencias para 
el binomio madre-hijo. Objetivo: Determinar las características y riesgos en madres adolescentes y sus hi-
jos (antropometría, condición de nacimiento y morbi-mortalidad), en comparación con un grupo de madres 
adultas control de 20-34 años. Métodos: Estudio de cohorte prospectiva con 379 hijos de mujeres adoles-
centes y 928 adultas. Los datos fueron analizados empleando mediana, promedio y medidas de dispersión, 
pruebas t-test no pareado o Wilcoxon rank-sum (Prueba de Mann-Whitney), ANOVA o Kruskall-Wallis, 
Chi2 o Exacta de Fisher, riesgo relativo y riesgo atribuible a la exposición porcentual con sus intervalos de 
confianza de 95%. Resultados: Entre adolescentes hubo mayor número de madres solteras (25,6%), menor 
escolaridad y seguridad social en salud (25,9%) (p<0,05). En adolescentes tempranas hubo más casos de 
preeclampsia (26,3%) y trabajo de parto prematuro (10,5%). Entre madres adolescentes el 30,9% de los 
hijos fueron prematuros, y presentaron más patología cardiaca, infecciones bacterianas, sífilis congénita, 
labio y paladar hendido, y mayor mortalidad, cuando se compararon con hijos de madres adultas (p<0,05). 
Conclusiones: La maternidad en adolescentes conlleva mayores riesgos de salud para ellas y sus hijos, 
aumentando la morbilidad, mortalidad, con una perspectiva de exclusión social a lo largo de la vida, pues la 
mayoría son pobres, con poca educación y madres solteras y sin pareja.

PALABRAS CLAVES: Embarazo adolescente, morbilidad, mortalidad 

SUMMARY

Background: Adolescent pregnancy is a public health problem because of the consequences for mother 
and child. Objective: To determine the characteristics and risks in adolescent mothers and their children's 
(anthropometry, birth status, morbidity and mortality) compared with a group of older mothers 20-34 years 
and control their children. Methods: Prospective cohort study with 379 children and 928 adult female ado-
lescents. Data were analyzed using median, mean and dispersion measures, tests unpaired t-test or Wil-
coxon rank-sum (Mann-Whitney test), ANOVA or Kruskal-Wallis, Chi2 or Fisher's exact, relative risk and 
attributable risk percentage exposure with confidence intervals of 95%. Results: Among adolescents there 
were more single mothers (25.6%), lower education and social health insurance (25.9%) (p<0.05). In early 
adolescents were more cases of preeclampsia (26.3%) and preterm labor (10.5%). Among teenage mo-
thers, 30.9% of the children were premature, and had more heart disease, bacterial infections, syphilis, and 
congenital cleft lip and palate and higher mortality when compared with children of older mothers (p<0.05). 
Conclusions: Teenage motherhood carries greater health risks to themselves and their children, increasing 
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morbidity, mortality, with a perspective of social exclusion throughout life, as most are poor, poorly educated 
and single mothers without partner.

KEY WORDS: Adolescent pregnancy, morbidity, mortality

INTRODUCCIÓN

La adolescencia se define como el período de 
tiempo en el cual la persona alcanza su madurez 
física, psicológica, afectiva, intelectual y social (1). 
Los límites de la adolescencia han sido fijados en-
tre los 10 y 19 años (2-4). A la adolescencia se la 
puede dividir en tres etapas, con características 
diferentes y a su vez con formas distintas de en-
frentar la sexualidad y el embarazo: adolescencia 
temprana (10 a 14 años), adolescencia media (15 a 
16 años) y adolescencia tardía (17 a 19 años) (5). 

El embarazo en la adolescencia es inevitable 
verlo con un matiz catastrófico (1), sobre todo en 
nuestros países en vías de desarrollo (6), donde 
el medio proporciona factores como bajo nivel cul-
tural, hacinamiento, falta de programas guberna-
mentales de apoyo especifico a la madre adoles-
cente, etc., que actuaran potenciando los efectos 
adversos que el embarazo traerá a la adolescente 
(parto prematuro, preeclampsia, desprendimiento 
placentario, anemia, mayor número de abortos y 
cesáreas), así como a las condiciones propias del 
adolescente (inestabilidad emocional, dependencia 
económica, inexperiencia, uso de alcohol y otras 
drogas) (1,6-8).

De las repercusiones en el recién nacido, to-
dos los reportes internacionales coinciden en que 
los problemas comienzan en el útero: desnutrición, 
restricción del crecimiento intrauterino y bajo peso 
al nacer, que junto a la prematuridad, serán las 
condiciones determinantes en la mayor morbilidad 
y mortalidad de éstos en relación a la población ge-
neral (1,6-8).

El objetivo de este trabajo fue determinar las 
características y riesgos en madres adolescentes y 
sus hijos (antropometría, condición de nacimiento, 
morbilidad y mortalidad neonatal), en comparación 
con un grupo de madres de 20 a 34 años y de sus 
hijos, que fueron hospitalizados en una Unidad de 
Cuidados Intensivos Neonatales entre septiembre 
de 2005 y diciembre de 2011.

PACIENTES Y MÉTODOS

Tipo de estudio y población. Estudio de cohorte di-
námica prospectiva, realizado en la Unidad de Cui-

dado Intensivo Neonatal (UCIN) de la Fundación 
Hospital San José de Buga, Colombia. 

Se incluyeron neonatos con edad gestacional 
(EG) ≥24 semanas, hijos de madres adolescentes 
(10 a 19 años) y madres adultas (20 y 34 años). 
Tamaño de muestra y muestreo. Durante el periodo 
del estudio (septiembre 19 de 2005 y diciembre 31 
de 2011), se incluyeron 1.307 neonatos, 19 (1,5%) 
nacidos de madres con adolescencia temprana, 
111 (8,5%) con adolescencia media, 249 (19%) de 
madres con adolescencia tardía y 928 (71%) de 
mujeres adultas entre los 20 y 34 años de edad al 
momento del parto. Si esperáramos un 5% de mor-
talidad en los neonatos de madres adolescentes, 
este tamaño de muestra con una razón de expues-
tos y no expuestos de 2,4 tiene un nivel de confian-
za de 95% y poder del 80% para la predicción de 
mortalidad neonatal.
Exposición y evento a determinar. Se conside-
ró como variable de exposición a la adolescencia 
temprana (10-14 años), media (15-16 años) y tar-
día (17-19 años), mientras los eventos a determi-
nar fueron características y morbilidades maternas, 
morbilidad neonatal, tiempo de estancia hospitala-
ria y mortalidad neonatal,
Fuente de información. Primaria: La información fue 
recogida en una ficha de seguimiento precodificada 
directamente de los datos maternos y neonatales. 
Secundaria: Historia clínica materna, obstétrica y 
neonatal, las cuales se trasladaron a plantilla en 
Microsoft Office Excel 2007.
Análisis estadístico. Los datos fueron luego a tras-
ladados a Stata® versión 11.0 para su análisis. Se 
realizó inicialmente un análisis exploratorio de da-
tos. Las variables cuantitativas se expresaron como 
promedios y su desviación estándar o medianas 
con su rango intercuartil y se evaluaran con la prue-
ba t-test no pareado o Wilcoxon rank-sum (Prueba 
de Mann-Whitney) y mediante pruebas ANOVA o 
Kruskall-Wallis, de acuerdo a su distribución para 
comparar diferencias. Las variables categóricas se 
expresaron en frecuencias y proporciones y fueron 
comparadas usando la prueba de Chi2 o prueba 
Exacta de Fisher. Para determinar la asociación en-
tre las variables y la mortalidad, se calculó el riesgo 
relativo (RR) para todas las variables y riesgo atri-
buible a la exposición porcentual (RAexp%), todas 
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con su intervalo de confianza del 95% (IC 95%). 
Todas las pruebas estadísticas contaron con un ni-
vel de probabilidad menor de 0,05 como criterio de 
significancia. 
Consideraciones éticas. La investigación fue apro-
bada por el Comité de Ética institucional y careció 
de conflicto de intereses.

RESULTADOS

Durante el periodo ingresaron al estudio 1.307 
neonatos, 19 (1,5%) hijos de madres con adoles-
cencia temprana, 111 (8,5%) hijos de madres con 
adolescencia media, 249 (19,1%) hijos de madres 
con adolescencia tardía y 928 (71%) hijos de muje-
res adultas de 20 a 34 años.

Se halló más madres solteras en la adolescen-
cia temprana (n: 11; 57,9%), que en la adolescen-
cia media (n: 32; 28,8%) y tardía (n: 54; 21,7%), al 
compararlas con las madres de 20-34 años (n: 114; 
12,3%), diferencia que fue estadísticamente signi-
ficativa (p<0,001). La escolaridad fue significativa-

Tabla I
CARACTERÍSTICAS MATERNAS

Variable

Edad materna (años)*

Estado civil:
Unión libre
Casada
Soltera
Separada
Viuda
Escolaridad (años) *
Número de visitas al CPN *
Nacimiento vaginal
Sin seguridad social en 
salud
Preeclampsia

Ruptura prematura de 
membranas

Coriamnionitis

Trabajo de parto prematuro

Infección urinaria

Adolescencia 
temprana (n: 19)

14 (RI: 14-14)

 8 (42,1%)**
-

11 (57,9%)**
-
-

8 (RI: 6-9)**
7 (RI: 0-8)

10 (52,6%)
5 (26,3%)

5 (26,3%)**

3 (15,8%)

1 (5,3%)

2 (10,5%)**

4 (21,1%)

Adolescencia
 media (n: 111)

16 (RI: 15-16)

 77 (69,4%)
2 (1,8%)**

32 (28,8%)**
-
-

7 (RI: 5-9)**
6 (RI: 5-8)

78 (70,3%)
26 (23,4%)**

10 (9%)

10 (9%)

7 (6,3%)

2 (1,8%)

21 (18,9%)

Adolescencia
 tardía (n: 249)

18 (RI: 17-19)

 180 (72,3%)
14 (5,6%)**
54 (21,7%)*

-
1 (0,4%)

9 (RI: 7-11)**
6 (RI: 4-8)

187 (75,1%)
67 (26,9%)**

18 (7,2%)

37 (14,9%)

7 (2,8%)

2 (0,8%)

33 (13,3%)

Adultas
20-34 a (n: 928)

25 (RI: 22-29)

 629 (67,9%)**
180 (19,4%)**
114 (12,3%)**

2 (0,2%)
1 (0,1%)

11 (RI: 7-11)
7 (RI: 5-8)
566 (61%)

96 (10,3%)**

101 (10,9%)**

142 (15,3%)

19 (2%)

4 (0,4%)**

144 (15,5%)

Valor p

 −

<0,05
<0,001
<0,001

-
-

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

<0,001

<0,05

>0,05

>0,05

<0,001

<0,05

* Mediana y rango intercuartil (RI). ** Diferencia con significancia estadística.

mente menor entre adolescentes que entre mujeres 
de 20-34 años (p<0,05), mientras todas las adoles-
centes tuvieron menos seguridad social (p<0,001). 
No se halló diferencia estadísticamente significativa 
para número de visitas al control prenatal, ni para 
la vía de nacimiento del neonato. Hallamos que las 
adolescentes tempranas tuvieron una mayor pro-
porción de preeclampsia (26,3%) y de trabajo de 
parto prematuro (10,5%), que los demás grupos. 
No se halló diferencia entre adolescentes y mujeres 
adultas respecto ruptura prematura de membranas, 
corioamnionitis e infección de vías urinarias (Tabla 
I).

No hubo diferencias entre hijos de madres ado-
lescentes y adultas para edad neonatal al ingreso, 
edad gestacional, peso al nacer, percentil del peso 
al nacer y calificación de Apgar a los 1 y 5 minu-
tos (p>0,05). Hubo una mayor proporción de pre-
maturos (52,6%) en hijos de madres adolescentes 
tempranas que entre las mujeres adultas (28,4%), 
diferencia que fue estadísticamente significativa 
(p<0,05) (Tabla II).
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Tabla II
CARACTERÍSTICAS NEONATALES

Variable

Edad de ingreso (días) *
EG (semanas) *
Prematuros
Peso al nacer (g) *

Peso al nacer < 2.500 g
Percentil de peso al nacer *
Apgar 1 minuto *
Apgar 5 minutos *

Adolescencia 
temprana (n: 19)

0 (RI: 0-1)

36 (RI: 34-39)

10 (52,6%)**

2.710 
(RI: 2.100-3.210)

7 (36,8%)

36 (RI: 26-43)

7 (7-8)

9 (RI: 8-10)

Adolescencia 
media (n: 111)

0 (RI: 0-3)

38 (RI: 36-40)

32 (28,8%)

2.960 
(RI: 2.300-3.300)

35 (31,5%)

36 (RI: 26-43)

7 (7-9)

8 (RI: 7-10)

Adolescencia 
tardía (n: 249)

0 (RI: 0-2)

38 (RI: 36-40)

75 (30,1%)

2.920 
(RI: 2.470-3.300)

67 (26,9%)

33 (RI: 18-51)

8 (7-9)

9 (RI: 7-10)

Adultas
20-34 a (n: 928)

0 (RI: 0-1)

38 (RI: 36-40)

264 (28,4%)**

2.980 
(RI: 2.400-3.385)

262 (28,2%)

34 (RI: 16-58)

8 (7-8)

9 (RI: 7-10)

Valor 
p

>0,05

>0,05

<0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

* Mediana y rango intercuartil (RI). ** Diferencia con significancia estadística

Se halló que los hijos de madres adolescentes 
tempranas, tuvieron mayor proporción (n: 1; 5,3%) 
de patología cardiaca (congénita o funcional), infec-
ciones bacterianas no asociadas a la atención en 
salud (n: 4; 21,1%), infecciones bacterianas aso-
ciadas a la atención en salud (n: 2: 10,5%), sífilis 
congénita (n: 7; 36,8%) y labio y paladar fisurado 
(n: 2; 10,5%), al compararlos con las madres adul-
tas, diferencia estadísticamente significativa (Tabla 
III). No se halló diferencia para patología respira-
toria, ictericia, asfixia perinatal, hipoglicemia e hi-
perglicemia, peso al egreso por debajo del percen-
til 10, como tampoco para la estancia hospitalaria 
(p>0,05) (Tabla III). En cuanto a la mortalidad neo-
natal, se halló que hubo una mayor proporción de 
muertes entre hijos de madres adolescentes tem-
pranas (n: 2; 10,5%) que entre mujeres adultas (n: 
19; 2%), diferencia significativa (p<0,05), hallazgo 
no encontrado para madres con adolescencia me-
dia y tardía (Tabla III).

Los hijos de madres adolescentes tempranas 
tienen un riesgo mayor de infecciones tipo sepsis, 
meningitis y neumonía no asociadas a la atención 
en salud (RR: 2,7; IC95%: 1,1-6,8; RAexp%: 63,7%; 
IC95%: 10,7-85,2%), de infecciones asociadas 
a la atención en salud (RR: 10; IC95%: 2,6-38,2; 
RAexp%: 90%; IC95%: 61,9-97,4%), de sífilis con-
génita (RR: 14,8; IC95%: 6,2-35,3; RAexp%: 93,2%; 
IC95%: 83,8-97,2%), de paladar fisurado (RR: 18,5; 
IC95%: 5,4-62,9; RAexp%: 94,6%; IC95%: 81,5-
98,4%) y de mortalidad (RR: 5,2; IC95%: 1,3-21; 
RAexp%: 80,7%; IC95%: 21,8-95,2%) (Tabla IV).

DISCUSIÓN

Nuestro estudio permite confirmar el mayor ries-
go de morbimortalidad neonatal de los hijos de ma-
dres adolescentes comparadas con neonatos de 
mujeres adultas, y muy especialmente en las ado-
lescentes menores de 15 años. De igual forma, el 
análisis identifica a las madres adolescentes y sus 
hijos como de mayor riesgo o vulnerabilidad social. 

El 72,5% de los hijos de madres adolescentes 
de nuestro trabajo, nacieron por vía vaginal, mien-
tras el 25,8% carecían de seguridad social en salud. 
Nuestros datos son similares a los de Chotigeat y 
cols (9), para quienes la vía vaginal fue la indicada 
en el 63,6% de las madres adolescentes, contrario 
a lo informado por Islas y cols (10), para quienes la 
vía abdominal es la preferida para la atención de 
las madres adolescentes. 

Aproximadamente el 51% de los embarazos en 
adolescentes terminan con nacimientos vivos, el 
35% en aborto inducido y el 14% en aborto invo-
luntario o nacimiento de feto muerto (7,11,12). Por 
otro lado, los hijos de madres adolescentes tienen 
un riesgo aumentado de complicaciones médicas, 
riesgo que es mayor en las adolescentes más jó-
venes (13). Estos hallazgos concuerdan con los 
nuestros, donde encontramos que las madres ado-
lescentes menores de 15 años tuvieron hijos con 
más complicaciones, como mayor prematuridad, 
infecciones bacterianas, sífilis congénita, paladar 
fisurado y mayor mortalidad. 
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Tabla IV
ASOCIACIÓN ENTRE GESTACIÓN EN ADOLESCENCIA TEMPRANA 

Y RESULTADOS NEONATALES

Variable

Prematuridad
Infección bacteriana no AAS
Infección bacteriana AAS
Sífilis congénita
Paladar fisurado
Mortalidad

RR (IC 95%)

2,7 (1,1-6,6)
2,7 (1,1-6,8)
10 (2,6-38,2)

14,8 (6,2-35,3)
18,5 (5,4-62,9)

5,2 (1,3-21)

RAexp% (IC 95%)

63,3% (10,8-84,9%)
63,7% (10,7-85,2%)

90% (61,9-97,4%)
93,2% (83,8-97,2%)
94,6% (81,5-98,4%)
80,7% (21,8-95,2%)

Valor p

<0,05
<0,05
<0,001
<0,001
<0,001
<0,05

RR: Riesgo relativo. RAexp%: Riesgo atribuible a la exposición porcentual. AAS: Asociada a la atención en salud

La incidencia de bajo peso al nacer (<2.500 g) 
entre los adolescentes es más del doble de la tasa 
de mujeres adultas y la mortalidad neonatal dentro 
de los primeros 28 días de nacimiento, es casi 3 
veces mayor (14). Sin embargo, en nuestro estudio 
no encontramos diferencias significativas en el aná-
lisis de esta variable al comparar la proporción de 
neonatos de madres adolescentes y adultas. Esta 
diferencia se explica porque el análisis se efectuó 
entre neonatos que requieren hospitalización y no 
en la prevalencia de bajo peso al nacer. Sí confir-
mamos el mayor riesgo de mortalidad neonatal que 
en nuestra serie fue 5 veces mayor.

En este trabajo encontramos un 52,6% de naci-
mientos prematuros, en madres con adolescencia 
temprana, 28,8% con adolescencia media y 30,1% 
con adolescencia tardía. El mayor número de na-

cimientos prematuros entre las madres adolescen-
tes tempranas estuvo asociado a preeclampsia 
(26,3%) y trabajo de parto prematuro (10,5%), que 
fueron significativamente mayores en este grupo de 
adolescentes. Para Chotigeat y cols (9), el 52,6% 
de los nacimientos de madres adolescentes fue-
ron prematuros. La gestación en la adolescencia 
es una variable de riesgo obstétrico y neonatal que 
aumenta la probabilidad de tener hijos prematuros 
y de bajo peso al nacer, condiciones de importancia 
desde la perspectiva de la salud pública, ya que se 
relacionan estrechamente con la supervivencia, el 
crecimiento antropométrico y desarrollo ulterior del 
recién nacido, trayendo para el binomio madre-hijo 
peores consecuencias, cuando se les compara con 
las de madres adultas (15).

En experiencias internacionales, aproximada-
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Tabla III
RESULTADOS NEONATALES

Variable

Patología respiratoria
Patología cardiaca
Infección bacteriana no AAS
Infección bacteriana AAS
Ictericia
Asfixia perinatal
Hipoglicemia e hiperglicemia
Sífilis congénita
Labio y paladar fisurado
Peso al egreso < p10
Mortalidad neonatal
Estancia hospitalaria (días) *

Adolescencia
 temprana n: 19

5 (26,3%)
1 (5,3%)**

4 (21,1%)**
2 (10,5%)**

6 (31,6%)
1 (5,3%)

2 (10,5%)
7 (36,8%)**
2 (10,5%)**

4 (21,1%)
2 (10,5%)**
6 (RI 3-11)

Adolescencia
 media n: 111

25 (22,5%)
2 (1,8%)
10 (9%)
3 (2,7%)

33 (29,7%)
6 (5,4%)
4 (3,6%)

7 (6%)
1 (0,9%)
30 (27%)
3 (2,7%)

5 (RI: 3-7)

Adolescencia
 tardía n: 249

59 (23,7%)
3 (1,2%)

33 (13,3%)**
4 (1,6%)

79(31,7%)
3 (1,2%)
9 (3,6%)
7 (2,8%)
1 (0,4%)

57 (22,9%)
7 (2,8%)

4 (RI: 3-8)

Adultas
20-34 a (n: 928)

249 (26,8%)
4 (0,4%)**

71 (7,7%)**
9 (1%)**

264 (28,5%)
24 (2,6%)
49 (5,3%)

29 (3,1%)**
4 (0,4%)**

230 (24,8%)
19 (2%)**
4 (RI: 3-8)

Valor p

>0,05
<0,001
<0,05
<0,05
>0,05
>0,05
>0,05
<0,001
<0,001
>0,05
<0,05
>0,05

* Mediana y rango intercuartil (RI). ** Diferencia con significancia estadística
AAS: Asociada a la atención en salud
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mente el 14% de los recién nacidos de los ado-
lescentes de 17 años o menos son prematuros en 
comparación con el 6% de mujeres de 25-29 años 
(14), mientras que las adolescentes de 14 o menos 
años tienen un mayor riesgo de tener prematuros 
de bajo peso (16-19). Los factores biológicos que 
se han asociado consistentemente con resultados 
negativos durante la gestación en adolescentes 
son el pobre estado nutricional, el peso bajo al ini-
cio de la gestación y la pobre ganancia de peso du-
rante el embarazo (17), variables no analizadas en 
nuestro estudio. 

Para los hijos de gestantes con adolescencia 
temprana, el riesgo de  infecciones bacterianas 
asociadas o no con la atención en salud en el pe-
riodo neonatal es 10 y 2,7 veces mayor respecti-
vamente, cuando se compara con mujeres adultas. 
Islas y cols (10), registran que el 72,5% de los hijos 
de madres adolescentes vs el 42,3% de los hijos 
de mujeres adultas presentan sepsis en el período 
neonatal (RR: 3; IC 95%: 1,7-5,3), datos similares 
a los nuestros. Para estos autores la mortalidad en 
hijos de madres adolescentes fue de 74,5%, cifra 
mucho más elevada que la nuestra. Por otro lado, 
en nuestro estudio, en neonatos de adolescentes 
hubo un riesgo mayor de sífilis congénita, paladar 
fisurado y mortalidad neonatal, comparado con las 
madres adultas. 

El porcentaje de embarazos en mujeres adoles-
centes en la que el padre es un adulto no es clara, 
con rangos en los diferentes estudios que van entre 
7- 67% (20-23). El problema de la actividad sexual 
de hombres adultos con mujeres adolescentes es 
grave, porque muchas de estas relaciones pueden 
ser abusivas o coercitivas. Las adolescentes que 
tienen relaciones con hombres mayores también 
corren el riesgo de contraer infecciones por HIV y 
otro tipo de enfermedades de transmisión sexual 
(21,22,24,).

Por otro lado, la mortalidad neonatal ocurrió 
en el 3,2% de los hijos de madres adolescentes, 
sin embargo, fue significativamente mayor en los 
neonatos de madres con adolescencia temprana, 
representando el 10,5% de todos los neonatos de 
este grupo. Este dato es similar al de la serie de 
Chotigeat y cols (9), para quienes la mortalidad en 
adolescentes fue de 8,9% vs el 2,7% ocurrido en 
mujeres adultas.   

El problema no es ajeno para América Latina. 
En  Paraguay, los hijos de mujeres de 15 a 19 años 
de edad tienen casi 80% más probabilidades de 
morir durante el primer año de vida que los nacidos 
de mujeres entre 20-29 años,  mientras que en Re-
pública Dominicana los lactantes de madres adoles-
centes tienen un aumento de las probabilidades de 

mortalidad de 77%, en El Salvador de 69%, en Perú 
de 36% y en Colombia de 29% (25). En Honduras, 
la tasa de mortalidad infantil es de 77,4/1.000 nv 
para las mujeres menores de 20 años, en compara-
ción con 48/1.000 nv para las de 20-34 años (26). 
Doig (27), en Perú, encontró entre las adolescen-
tes de 11-14 años una tasa de mortalidad neona-
tal de 33/1.000 nv, mientras que para las mujeres 
de 15-19 años fue de 11/1.000 nv y para las de 20 
y más años de 11,7/1.000 nv. En Chile, Donoso y 
cols (28), hallaron que la mortalidad en hijos de ma-
dres adolescentes menores de 15 años fue 15,2/1 
000 nv, mientras que en las de 15-19 años esta fue 
8,1/1000 nv, cifras superiores a las de mujeres de 
20-34 años con mortalidad de 6,7/1000 nv. Además 
detectaron un riesgo significativamente mayor de 
muerte neonatal en adolescentes menores de 15 
años (RP= 2,27; IC95%: 1,92 a 2,68; P<0,0001) 
y adolescentes de 15-19 años (RP= 1,20; IC95%: 
1,16 a 1,25; P<0,0001), cuando se las comparó con 
mujeres de 20-34 años (28). Retrasar el nacimiento 
del primer hijo de una mujer hasta que esta tiene 
por lo menos 18 años de edad podría reducir hasta 
en 30% la mortalidad infantil de los primogénitos en 
México, Perú y República Dominicana (29). 

El aumento del embarazo adolescente es pre-
ocupante, por la gama de adversidades que afectan 
tanto al binomio madre-hijo, como a la generación 
precedente, los padres de los y las adolescentes, 
que suele actuar como soporte ante las manifies-
tas dificultades que implica la crianza para las y los 
adolescentes. Al menos siete adversidades han 
sido documentadas en este y otros trabajos: 1) Ma-
yores riesgos de salud materna y neonatal, 2) Ma-
yor morbilidad y mortalidad materna y neonatal, 3) 
Obstáculos para la formación escolar y laboral, 4) 
Desventajas en las perspectivas de vida de proge-
nitores y descendencia, 5) La fecundidad es mucho 
más frecuente entre adolescentes pobres, 6) Las 
madres adolescentes tienen mayor probabilidad 
de ser madres solteras y enfrentan la ausencia e 
irresponsabilidad de los hombres/padres, y 7) La 
fecundidad no deseada, el ejercicio de derechos y 
la inequidad de género. Lo anterior junto con todos 
los problemas que conlleva, desafía a las políticas 
públicas, puesto que delata debilidades diagnósti-
cas y fracasos programáticos y muestra claramente 
la necesidad de criterios transversales y de comple-
mentariedad en campos diversos de intervención.

Hay consenso en que la disminución de la fe-
cundidad total en América Latina y el Caribe se ha 
debido a la influencia del uso de anticonceptivos 
modernos que se ha ampliado significativamente 
desde los años setenta. Sin embargo, tal efecto 
no se verifica en el caso de las adolescentes, ya 



381

que entre ellas también ha aumentado el uso de 
dichos anticonceptivos sin que eso se traduzca en 
una baja de la fecundidad adolescente. Tal para-
doja podría explicarse porque con la expansión de 
métodos anticonceptivos también ha disminuido la 
edad de iniciación sexual (ampliando la exposición 
al riesgo de embarazo), y porque el ritmo de expan-
sión de los métodos anticonceptivos entre adoles-
centes latinas es bajo comparado con el de países 
industrializados, además de un uso no siempre 
adecuado u oportuno.

En síntesis, la maternidad adolescente es un 
grave problema de salud pública, por cuanto no 
desciende, presenta un alto porcentaje de casos 
no deseados, involucra mayores riesgos de salud 
reproductiva y coloca a las madres adolescentes 
y sus hijos en riesgo para su salud, aumentado la 
morbilidad, la mortalidad, como también una pers-
pectiva de exclusión social por perpetuación de la 
pobreza. Por tanto, es un problema que afecta y 
amenaza el avance en las metas del Milenio relati-
vas a reducción de la pobreza, la expansión de la 
educación, y mejoras en la salud materno-infantil. 

CONCLUSIÓN

Nuestro estudio confirma el mayor riesgo bio-
lógico y social del embarazo adolescente evalua-
do en neonatos que requieren hospitalización. El 
mejor abordaje para la problemática expuesta es 
la prevención del embarazo en las adolescentes, 
sobre todo en menores de 15 años, en quienes los 
indicadores maternos y perinatales son más desfa-
vorables. Esto exige, que en los diferentes niveles 
se formen equipos de trabajo para la prevención 
del embarazo, como también para el apoyo y se-
guimiento de madres y padres adolescentes, como 
de sus hijos.
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RESUMEN

El rabdomiosarcoma (RMS) del tracto genital inferior es una patología maligna relativamente frecuente en 
la infancia aunque muy poco prevalente en la edad adulta. Tan solo suponen el 2-4% de todos los sarco-
mas de partes blandas. Se trata de una neoplasia derivada de células progenitoras de miocitos de músculo 
estriado en distinto grado de diferenciación. En un elevado número de casos, el cuadro se presenta como 
un pólipo endocervical de apariencia benigna, lo cual retrasa el diagnóstico. El correcto manejo del RMS 
de tracto genital es controvertido. Un esquema agresivo de tratamiento con cirugía, poliquimioterapia y 
radioterapia en pacientes seleccionadas, ha demostrado aumentar la supervivencia e incluso conseguir la 
curación en estadios precoces. 

KEY WORDS: Rabdomiosarcoma embrionario, cuello uterino, tracto genital, mujer adulta

SUMMARY

Rhabdomyosarcoma (RMS) of the lower genital tract is a common childhood malignancy but a rare tumor 
in female adults. It accounting for around 2-4% of soft-tissue sarcomas. It is a malignant neoplasm origina-
ting from myogenic progenitors cells that shows variable stages of skeletal muscle differentiation. In many 
cases, the tumor appears as a benign endocervical polyp and this delays the correct diagnosis. Optimal 
management of adult genital tract RMS is uncertain. Aggressive primary therapy with local excition, poliche-
motherapy and radiotherapy in selected patients may result in prolonged survival and cure in early stages. 

KEY WORDS: Embryonal rhabdomyosarcoma, uterine cervix, gynecologic tract, female adult

INTRODUCCIÓN

El rabdomiosarcoma (RMS) es una neoforma-
ción maligna derivada de células mesenquimales 
precursoras de los miocitos (1). Constituye el 6-8% 
de las neoplasias sólidas en la edad pediátrica, 
apareciendo como el tumor maligno de partes blan-
das más prevalente. Sin embargo, en la edad adul-
ta, supone menos del 4% de los sarcomas, siendo 

muy poco habitual la localización genital (2,3). 
Según el Intergroup Rhabdomyosarcoma Study 

(IRS) la máxima incidencia del rabdomiosarcoma 
embrionario genital se registra en menores de ca-
torce años, cuya ubicación típica es la vagina. La 
localización cervical, cuatro veces menos frecuen-
te, es propia de adolescentes y adultas jóvenes, 
mientras que la corporal lo es de mujeres postme-
nopáusicas (2-4). Histológicamente los RMS se 
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clasifican en tres subgrupos: el embrionario, siendo 
este el de mejor pronóstico y más frecuente (58%), 
el alveolar y el pleomórfico o indiferenciado (5).

La falta de grandes series y estudios randomi-
zados justifica la ausencia de consenso en el ma-
nejo de esta patología. Actualmente, se apuesta 
por la cirugía y la adyuvancia con quimioterapia 
(QT) combinada y radioterapia (RT) en pacientes 
seleccionadas, registrando un incremento eviden-
te de la supervivencia. La variante histológica, el 
tamaño tumoral, la localización del tumor primario, 
la extensión en el momento del diagnóstico y la en-
fermedad residual tras el tratamiento, se reconocen 
como los principales factores pronósticos (4,5). En 
general, las lesiones vaginales tienen mejor pers-
pectiva que las cervicales, con tasas de supervi-
vencia del 96 y el 60% respectivamente (1,3).

El objetivo de esta comunicación es presentar 
el caso de un rabdomiosarcoma embrionario mixto 
cervical en una paciente de 18 años, tratada con 
cirugía conservadora de función hormonal, poliqui-
mioterapia prolongada y radioterapia pélvica con 
recidiva precoz a los 14 meses.

Caso clínico

Mujer de 18 años que consulta por coitorragia 
que ha ido degenerando en sangrado genital irre-
gular desde hace un año. A la exploración se ob-
jetiva una masa irregular, necrótica, muy friable y 
sangrante al roce,  de 11-12 cm que ocupa la vagi-
na y parece depender de cérvix. Parametrios apa-
rentemente libres. En el tacto rectal se comprueba 
integridad de la mucosa y ausencia de rectorragia. 
Sin visceromegalias, adenopatías inguinales, axila-
res ni supraclaviculares palpables. En el estudio de 
extensión y planificación del tratamiento se incluye:
Analítica: Hemograma con hematocrito de 30% 
y hemoglobina de 10 g/dl. Marcadores tumorales 
(ß-HCG, AFP, CEA, Ca 12.5, Ca 19.9, Ca 72.4): 
negativos. 
Radiografía de tórax y TAC toracoabdominal: Tórax 
libre de lesiones y adenopatías pélvicas derecha de 
3 cm y pélvica izquierda de 2 cm. 
Resonancia Nuclear Magnética (Figuras 1 y 2): 
Útero desplazado cranealmente, de 20 cm de eje 
longitudinal con cavidad endometrial retencionista. 
Masa sólida de 145x88x100 mm dependiente de 
cérvix, que ocupa vagina hasta introito y se extien-
de por canal endocervical hasta istmo anterior infil-
trando 4-5 cm el espesor miometrial; posible afecta-
ción parametrial. Desplaza pero no infiltra órganos 
vecinos.
Anatomía patológica: Tumoración de 145 mm de 
eje máximo que contacta ampliamente con bordes 

Figura 1. Imagen de RM corte longitudinal por plano 
medio de pelvis donde se objetiva útero retencio-
nista desplazado por gran masa cervical.

Figura 2. Imagen de RM corte coronal con masa 
cervical de 145x88x100 mm que infiltra tercio infe-
rior uterino.

de resección (Figura 3).  Rabdomiosarcoma de cér-
vix uterino tipo embrionario con focos de tipo bo-
trioide (Figura 4) y extensas áreas indiferenciadas 
(Figura 5) con islotes de cartílago inmaduro (Figura 
6) y evidente infiltración linfovascular. Metástasis 
masiva en 5 de los 10 ganglios aislados en cadena 
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pélvica derecha (5/10) y en 5 de los 12 de cadena 
pélvica izquierda (5/12). Clasificación de IRSG (In-
tergrup Rhabdomyosarcoma Study Group): Grupo 
III (resección incompleta o biopsia con enfermedad 
macroscópica residual). El estudio inmunohistoquí-
mico presenta reactividad positiva frente a myo-D1 
y desmina (Figura 7 y 8). Negativo para AE1/AE3, 
EMA, CD10, S100 y CD99. Ki 67: 30%, cerb-b2 ne-
gativo, c-kit y p53 negativos.

Figura 3. Macroscopía de la pieza de histerectomía 
con tumoración cervical.

Figura 4. Visión panorámica de áreas de rabdomio-
sarcoma botrioide.

Figura 5. Corte de rabdomiosarcoma embrionario 
indiferenciado.

Figura 6. Corte en parafina de zonas de cartílago 
inmaduro.

Figura 7. Inmunohistoquímica con desmina positi-
va.
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Figura 8. Inmunohistoquímica con Myo-D1 positivo

Tras la valoración del caso por el comité onco-
lógico multidisciplinar se indica tratamiento quirúrgi-
co inicial. Se realiza una histerectomía total simple 
más  tumorectomía con resección de manguito va-
ginal de 3 cm, transposición ovárica y linfadenec-
tomía pélvica bilateral. Queda enfermedad residual 
macroscópica de 2-3 cm, íntimamente adherida a 
vasos iliacos derechos.  

Se inicia QT de inducción con esquema IVA-
Do (Ifosfamida-VCR-Actinomicina-Adriamicina) en 
cuatro ciclos cada tres semanas. Posteriormente 
recibe RT pélvica con acelerador lineal de elec-
trones ONCOR 15MV, en una dosis total de 5040 
cGy con fraccionamiento de 180/cGy/día, y QT 
concomitante con cuatro ciclos de IVA (Ifosfamida-
VCR-Actinomicina). El PET-TAC a los 9 meses del 
diagnóstico informa de ausencia de enfermedad 
tumoral macroscópica activa. La paciente pasa a 
control trimestral.

En PET-TAC a los 13 meses se objetiva recidiva 
tumoral pélvica derecha de 34x32 mm. A la explo-
ración a los 14 meses se aprecia masa voluminosa 
de consistencia blanda, que ocupa la pelvis hasta el 
ombligo. Se decide abordaje quirúrgico con objetivo 
de cito reducción (debulking) de recidiva tumoral y 
nuevo tratamiento adyuvante. Tras finalizar quimio-
terapia la paciente está en remisión completa con 
plan de seguimiento cada cuatro meses en las con-
sultas de nuestro servicio.

DISCUSIÓN

El RMS del tracto genital inferior es una neo-
plasia maligna denominada heteróloga, por asentar 
en localizaciones donde no existe músculo estriado 
(2,3). Se trata de un tumor de partes blandas relati-
vamente frecuente durante la primera década de la 

vida, cuya incidencia disminuye drásticamente con 
la edad hasta convertirse en una entidad rara entre 
los adultos (menos del 1%) (5). 

Las series publicadas coinciden en que la loca-
lización típica del RMS genital en la infancia es la 
vagina, mientras que en la segunda y tercera dé-
cadas de la vida es el cérvix uterino. En este rango 
de edad es frecuente el retraso en el diagnóstico 
ya que la mayoría de los casos se presentan como 
sangrados genitales ocasionales, secundarios a 
pólipos endocervicales polilobulados, de apariencia 
benigna que, por tratarse de un tejido laxo y ede-
matoso presenta escasa celularidad para el estudio 
anatomopatológico (6).

En consonancia con The Intergroup RMS Study 
Group (IRS) se definen tres subgrupos histológicos 
de RMS: el embrionario (58%), cuya variante más 
frecuente es la botrioide, el alveolar (20-25%) que 
incluye la variante sólida, y el pleomórfico o indife-
renciado. La mayor parte de los estudios publicados 
en adultos recogen casos de RMS botrioides, los 
cuales han demostrado un  crecimiento más lento, 
mayor quimiosensibilidad y menor capacidad me-
tastásica (7,8). La paciente que nos ocupa integra 
un reducido grupo de RMS mixtos de predominio 
embrionario botrioide, con extensas áreas de RMS 
indiferenciado  que condiciona un mal pronóstico 
de la enfermedad. 

Los RMS frecuentemente se asocian a altera-
ciones genéticas específicas como las relacionadas 
con la activación del K-ras o la inactivación del p53. 
En particular, la variante embrionaria se acompaña 
de una mutación en el exón 6 del gen Tp53 situado 
en el cromosoma 17 (6).

La escasa prevalencia de esta patología en la 
edad adulta obliga a planificar el tratamiento según 
protocolos aplicados en la infancia o en base a  la 
experiencia acumulada por centros cuyas series 
más numerosas no supera las 40 pacientes. Las re-
ferencias respecto al RMS mixto botrioide-pleomór-
fico, como el referido, no sobrepasa los 10 (3,4,6). 
A partir de la década de los 80, la quimioterapia 
combinada se ha convertido en la base del trata-
miento en todas las edades. Asociada a la cirugía 
y la radioterapia en casos seleccionados, la tasa 
de supervivencia libre de enfermedad y global se 
ha incrementado hasta el 70% a los 5 años y el 
90% en enfermedad no metastásica. En las muje-
res adultas este porcentaje es más variable y no tan 
optimista; ronda el 60-70% en pacientes del grupo 
I y subtipo embrionario, descendiendo al 30% en 
enfermedad muy voluminosa, diseminada, o histo-
lógicamente más agresiva (1-4,9). 

No existe consenso respecto al esquema de 
quimioterapia. Entre los agentes con actividad 
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reconocida se encuentra la vincristina en combi-
nación con ifosfamida, actinomicina, adriamicina, 
ciclofosfamida y/o doxirubicina en regímenes pro-
longados (1-3,9,10).

La cirugía es tratamiento básico, adecuando 
la radicalidad a cada caso. En la mayoría de las 
pacientes se puede conservar la función hormonal 
y, en casos seleccionados, se contempla la cirugía 
conservadora de la fertilidad. Se trata de mujeres 
jóvenes con deseo genésico no completo, RMS 
embrionario botrioide, polipoide y limitado al cérvix, 
de pequeño tamaño y sin evidencia de enfermedad 
a distancia. Estos casos tan favorables alcanzan 
supervivencias del 95% (5,9).

La RT adyuvante se reserva para casos con-
cretos. Se ha demostrado un incremento de su-
pervivencia asociando RT en pacientes con RMS 
embrionario del grupo III ó IV y en RMS de estirpe 
alveolar y pleomórfica independientemente del gru-
po (5,7).

La rica vascularización del RMS favorece la di-
seminación hemática. Según series, un 20 a 30% 
de las pacientes presentan enfermedad a distancia 
al diagnóstico, fundamentalmente pulmonares. La 
existencia de metástasis no es un criterio para limi-
tar el esfuerzo terapéutico (5,6,9,10).

Se identifican como factores de mal pronóstico 
los subtipos histológicos alveolar y pleomórfico, el 
tamaño tumoral superior a 5 cm, la edad superior a 
20 años, la localización del tumor en cuerpo y cue-
llo uterino, la infiltración del miometrio, la progre-
sión de la enfermedad durante la quimioterapia, la 
presencia de metástasis y la enfermedad residual 
macroscópica (≥grupo III) (2-4,6). Según los da-
tos publicados, la progresión de la enfermedad en 
los casos de mal pronóstico se produce de manera 
precoz, entre los 9 y 15 meses, tal como sucede en 
el caso expuesto (3,4).

CONCLUSIÓN

El RMS de tracto genital inferior es una enfer-
medad de muy baja prevalencia en la población 

mayor de 14 años. El manejo de la patología es 
incierto por falta de grandes series publicadas; si 
bien, la quimioterapia combinada en regímenes 
prolongados, se reconoce como la base del trata-
miento. La variante histológica, el tamaño tumoral y 
la enfermedad residual son factores fundamentales 
en el pronóstico de la enfermedad. Son necesarios 
estudios con mayor casuística que permitan proto-
colizar el manejo de esta patología.
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Casos Clínicos

Miocarditis y bloqueo aurículo-ventricular fetal asociado 
a lupus eritematoso sistémico materno
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RESUMEN

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una de las patologías autoinmunes más frecuentes durante el em-
barazo, asociándose con distintas complicaciones fetales y neonatales, sobre todo cardíacas, secundario 
al traspaso de anticuerpos maternos a través de la placenta. Estos anticuerpos se unen a los cardiomioci-
tos fetales, desencadenando una respuesta inflamatoria local que determina la aparición de lesiones que 
pueden ser permanentes y letales. Presentamos el caso de una paciente embarazada con LES, en la cual 
se observó en el feto la presencia de bloqueo aurículo-ventricular de primer grado y signos sugerentes de 
miocarditis. Estas complicaciones se caracterizan por un aumento en la morbimortalidad perinatal, por lo 
que las estrategias actuales están dirigidas a la detección precoz de éstas y también en la prevención de 
las mismas. Un tratamiento estándar aun es tema de investigación, pese a los reportes que muestran la 
efectividad de corticoides como la dexametasona. En embarazadas con anticuerpos anti-Ro positivo se 
recomienda efectuar ecocardiograma fetal seriados cada 1-2 semanas desde la semana 16, para detectar 
precozmente anomalías cardiacas sobre las cuales pudiese intervenirse.

PALABRAS CLAVES: Lupus eritematoso sistémico, lupus neonatal, bloqueo aurículo-ventricular, 
anti-Ro, anti-La

SUMMARY

Systemic lupus erythematosus (SLE) is one of the most common autoimmune disease during pregnancy, 
associated with various fetal and neonatal complications, especially heart disease, secondary to the transfer 
of maternal antibodies through the placenta. These antibodies bind to fetal cardiomyocytes, triggering a local 
inflammatory response that determines the appearance of lesions that may become permanent and deadly. 
We report a pregnant patient with SLE, in which was observed the presence of atrioventricular block of 1st 
degree and signs suggestive of myocarditis in the fetus. These complications are characterized by an in-
crease in fetal and neonatal morbidity and mortality, so that current strategies are aimed at early detection of 
these and also in preventing them. A standard therapy for atrioventricular block is still matter of investigation, 
although corticosteroids like dexamethasone have been reported to be effective for associated cardiomyo-
pathy. Serial echocardiograms and obstetric sonograms, performed at least every 1–2 weeks starting from 
the 16th week of gestational age, are recommended in anti-Ro/SSA-positive pregnant women to detect early 
fetal abnormalities that might be a target of preventive therapy.

KEY WORDS: Systemic lupus erythematosus, neonatal lupus, atrioventricular block, anti-Ro, 
anti-La
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INTRODUCCIÓN

El embarazo asociado a Lupus Eritematoso Sis-
témico (LES) se relaciona con la aparición de compli-
caciones cardíacas en el feto, secundario al traspaso 
de anticuerpos maternos a través de la placenta (1). 
Estos anticuerpos se unen a los cardiomiocitos fe-
tales, desencadenando una respuesta inflamatoria 
local que determina la aparición de lesiones que 
pueden ser permanentes y letales (2,3).

Presentamos el caso de una paciente embara-
zada con LES, en la cual se observó en el feto la 
presencia de bloqueo auriculo ventricular (BAV) de 
primer grado y signos sugerentes de miocarditis.

Caso clínico

Paciente de 29 años, multípara de 2 hijos sa-
nos, con antecedente de LES inactivo sin trata-
miento. En el embarazo actual inicia sus controles 
en el policlínico de alto riesgo obstétrico a las 26 
semanas, indicándose exámenes generales de 
control prenatal e inmunológicos. No asiste a los 
controles, retomándolos a las 34 semanas. 

Los exámenes muestran anticuerpos anti-Ro de 
37,3 U/ml y anti-La de 6 U/ml, parámetros hema-
tológicos y de función renal normales. Se observa 
ecográficamente un feto de 1815 g, creciendo en 
percentil 15 de la curva MINSAL, con Doppler de 
arteria umbilical y cerebral media normales, y au-
mento del índice de pulsatilidad (IP >p 95) del duc-
tus venoso. A la exploración cardíaca se observó 
una prolongación del intervalo PR mecánico (158 
mseg) (Figura 1), una leve ecogenicidad en endo-
cardio y válvula mitral, con un aumento del índice 
de función miocárdica (TEI index de 0,52) sugeren-
te de disfunción ventricular. En el resto de la explo-
ración anatómica destaca polihidroamnios (ILA 25 
cm) y una bolsa gástrica pequeña. Los diagnósticos 
de ingreso fueron BAV de primer grado, miocardi-
tis fetal, probable atresia esofágica con fístula tra-
quoesofágica.

Se inicia tratamiento con dexametasona 4 mg/
día, observándose normalización del intervalo PR 
mecánico al sexto día de tratamiento (Figura 2). 
Respecto de la evaluación miocárdica, no se obser-
va variación, persistiendo un IP de ductus venoso 
>p95 y un índice de función miocárdica alterado.

Se decide la interrupción del embarazo a las 36 
semanas, vía alta, obteniéndose un recién nacido 
de 2.690 g, confirmándose el diagnóstico de atresia 
esofágica, operado al día siguiente con evolución 
posoperatoria satisfactoria. La evaluación ecocar-
diográfica neonatal reveló ecogenicidad subendo-
cárdica, con función miocárdica normal (Figura 3).

Figura 1. Bloqueo de primer grado, con intervalo de 
158 mseg.

Figura 2. Regresión de bloqueo aurículo-ventricular 
de primer grado, intervalo PR 138 mseg.

Figura 3. Fibroelastosis subendocardica: ecogenici-
dad en zona subendocardica de ventrículos.



390 REV CHIL OBSTET GINECOL 2012; 77(5)

DISCUSIÓN 

El lupus neonatal corresponde a un cuadro aso-
ciado a la presencia de anticuerpos maternos es-
pecíficos, que se presenta en 1 cada 2000 recién 
nacidos vivos (1,4), que se caracteriza por la pre-
sencia de rash cutáneo, pancitopenia, disfunción 
hepática y compromiso cardiaco (5). Las manifes-
taciones cutáneas, hematológicas y hepáticas se 
resuelven dentro de pocos meses, a medida que 
ocurre el clearence de anticuerpos. En cambio, las 
manifestaciones cardiológicas tienden a ser irrever-
sibles, puesto que se asocian a la presencia de un 
daño permanente en el tejido miocardico (6). 

El compromiso cardíaco en el lupus neonatal 
puede ser de dos tipos, el BAV congénito y la mio-
cardiopatía (7). Ambos están relacionados con el 
traspaso transplacentario de anticuerpos anti-Ro/
anti-La, dirigidos hacia antígenos nucleares, y que 
a través de los procesos de apoptosis e inflamación 
producen el daño en la célula miocardica (8,9). Si 
bien inicialmente se pensaba que ambos anticuer-
pos estaban relacionados con las complicaciones 
cardíacas, evidencia reciente sostiene que sería la 
familia de anticuerpos anti Ro los responsables del 
daño, específicamente el polipéptido anti Ro 52- 
kDa (10,11).

Bloqueo aurículo-ventricular congénito. Corres-
ponde a un disturbio en la conducción aurículo-ven-
tricular. Existen de primer, segundo y tercer grado, 
siendo este último el más severo y característica-
mente asociado a la presencia de anticuerpos en 
el plasma materno. Este bloqueo de tercer grado 
o BAV completo (BAVC) se caracteriza porque la 
comunicación eléctrica a través del nodo AV está 
interrumpida, por lo que la frecuencia cardíaca está 
determinada por el automatismo ventricular, que es 
mucho más lento que el auricular (12). Esta com-
plicación se observa en 1-3% de los hijos de ma-
dres con anticuerpos anti-Ro/anti-La, con una re-
currencia en el siguiente embarazo de 8-25%(13). 
La mortalidad asociada es de 18-43%. La aparición 
de este BAVC ocurre en general entre las 18- 24 
semanas (14). 

Desde el punto de vista fisiopatológico, el daño 
se produce principalmente por la acción del anti-
cuerpo anti-Ro 52 KD, el cual se une a células mio-
cárdicas induciendo apoptosis, ocurriendo poste-
riormente un reemplazo por tejido fibroso incapaz 
de transmitir el impulso eléctrico (9,15). 

Respecto del manejo del BAVC, la estrategia 
más utilizada está dirigida a contrarrestar la infla-
mación mediante el uso de corticoides (16). Jaeggi 
y cols (14), utilizaron dexametasona y betamimé-
ticos en 21 pacientes con BAVC, y observaron un 

95% de nacidos vivos y 95% de sobrevida al año, 
comparado con 77% y 46% del grupo control. Pese 
a este aparente incremento en los resultados fa-
vorables, el BAVC sigue siendo una complicación 
grave, que condiciona un aumento importante en la 
morbimortalidad perinatal.

Por lo anterior, las estrategias actuales están 
orientadas a tratar a pacientes en riesgo de desa-
rrollar BAVC, cuyos fetos presentan bloqueo de 
primer y segundo grado, entendiendo que proba-
blemente estas condiciones se desarrollarían pre-
viamente a la aparición del BAVC, y que serían la 
evolución natural de éste. 

La manera de pesquisar a las pacientes sería 
mediante la medición del intervalo PR mecánico, 
definiendo como bloqueo de primer grado a un in-
tervalo PR >150 mseg (17). Esta técnica ha mostra-
do una buena correlación con el ECG fetal (18). El 
objetivo de la pesquisa precoz sería iniciar el trata-
miento con corticoides, previniendo la progresión a 
BAVC. Una de las primeras experiencias fue la de 
Vesel y cols (19), quienes a una paciente con 25 
semanas de embarazo, portadora de anticuerpos 
anti-Ro/anti-La, y en presencia de bloqueo de pri-
mer grado, iniciaron dexametasona 4 mg/día por 4 
semanas, mostrando regresión de la prolongación 
del intervalo PR. En un estudio posterior (20), 6 pa-
cientes con BAV de primer grado fueron tratadas 
con dexametasona, observándose normalización 
de la conducción AV dentro de 3 a 14 días. Dado 
el resultado de estos estudios, el tratamiento de los 
estadios iniciales del BAV con corticoides aparece 
como una estrategia interesante para prevenir el 
BAVC en pacientes con anticuerpos anti-Ro/anti-
La. 

Sin embargo, los resultados de estudios recien-
tes ponen en duda la eficacia de esta estrategia. 
En éstos se ha observado que pacientes con BAV 
de primer grado y sin tratamiento no muestran pro-
gresión hacia BAVC, y que incluso pueden mostrar 
regresión espontánea durante el período neonatal 
(21). Además, se documentó que los fetos que de-
sarrollaron BAVC lo hicieron de manera súbita, sin 
una prolongación previa del intervalo PR (22). De 
esta manera, se genera incertidumbre sobre la fi-
siopatología e historia natural del BAVC, en el cual 
posiblemente el daño se produce súbitamente, sin 
un BAV primer grado previo. 

Miocarditis. Otra complicación observada en los 
fetos expuestos a anticuerpos anti-Ro/anti-La es el 
compromiso miocardico difuso, que puede presen-
tarse con o sin BAV, e independiente del uso de 
marcapaso posnatal (23,24). Puede observarse en 
ecocardiografía pre y posnatal, mediante una se-
rie de hallazgos, entre los que destaca dilatación 
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ventricular, disfunción sistólica, hipertrofia miocar-
dica y ecogenicidad del endocardio (25-28). Con 
respecto a este último, es el hallazgo más observa-
do, y se asocia con fibroelastosis endocárdica, que 
corresponde a una fibrosis del tejido, y que desde 
el punto de vista fisiopatológico ocurre por un de-
pósito masivo de inmunoglobulinas en el miocar-
dio, desencadenando un proceso de inflamación, 
con la posterior hiperplasia de colágeno y elastina, 
generando un engrosamiento difuso del endocar-
dio (23). El pronóstico en los casos de disfunción 
miocardica clínica y en ausencia de intervención es 
bastante pobre, con una mortalidad descrita sobre 
80% (25,26). 

En cuanto al manejo, se ha descrito el uso de 
corticoides, inmunoglobulinas endovenosas (IGIV) 
y plasmaferesis. Trucco y cols (29), en su estudio 
determinan que la utilización de corticoides e IGIV 
en fetos con diagnóstico de miocardiopatía y fibro-
elastosis endocárdica aparentemente mejoraría los 
resultados. 

En el caso clínico presentado, la paciente era 
portadora de un LES, con niveles de anticuerpos 
anti-Ro de 37,3 U/ml, y si bien presentó alteración 
de la conducción AV, ésta sólo fue de primer grado. 
Esto es concordante con los reportes que señalan 
que el riesgo de desarrollar BAVC es de sólo un 
1-3% de los casos, y que este riesgo se ha obser-
vado únicamente con niveles de anticuerpos anti-
Ro >50 U/ml (30). Además presentó ecogenicidad 
endocárdica, lo que asociado a alteración del duc-
tus venoso y del Índice de Función Miocárdica, indi-
can la presencia de una fibroelastosis endocardica 
asociada a una disfunción miocardica. El tratamien-
to prenatal se asoció con una regresión del BAV de 
primer grado, tal como ha sido reportado por otras 
publicaciones, pero sin una normalización prenatal 
de los parámetros funcionales del miocardio. Pese 
a esto, la evolución posnatal desde el punto de vis-
ta miocardico fue adecuada, con una evaluación 
ecocardiográfica dentro de límites normales.

CONCLUSIÓN

El LES materno se asocia con la presencia de 
autoanticuerpos capaces de atravesar la placenta y 
producir lesiones específicas a nivel del miocardio 
fetal, tales como BAVC y miocarditis. Estas compli-
caciones se caracterizan por un aumento evidente 
en la morbimortalidad fetal y neonatal, por lo que 
las estrategias actuales están dirigidas a la detec-
ción precoz y prevención de las mismas.
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RESUMEN

El cáncer linfoepitelial del cuello uterino es excepcional en nuestro continente, el propósito de la presente 
publicación es evaluar la etiología, diagnóstico y tratamiento de un caso clínico. El estudio anátomo-pato-
lógico ofreció ciertas dificultades, por lo que se recurrió a la inmunohistoquímica  para  hacer el diagnóstico 
diferencial con el carcinoma epidermoide, el carcinoide de células grandes y el linfoma anaplásico. El com-
promiso del virus de Epstein-Barr y el virus del Papiloma Humano, con el cáncer linfoepitelial, no fueron con-
cluyentes. Se encontró tinción positiva granular en el citoplasma de células epiteliodeas aisladas en relación 
al primero, e indicios de daño coilocitico en el epitelio pavimentoso en relación al segundo. La enfermedad 
se presentó como lesión única sangrante en el labio anterior del  cuello uterino. El tratamiento fue quirúrgico 
con erradicación completa, lo que favorece el pronóstico.

PALABRAS CLAVE: Carcinoma linfoepitelial del cuello uterino

SUMMARY

Linfoepitelial cancer of the cervix is exceptional in our continent. The purpose of this publication is to eva-
luate the etiology, diagnosis and treatment. Anatomical and pathological study offered certain difficulties; 
immunohistochemistry was used to make the differential diagnosis with squamous carcinoma, large cell 
carcinoid and anaplastic lymphoma. Compromise of Epstein - Barr virus and virus of Human Papilloma, with 
linfoepitelial cancer, were not conclusive. We found positive granular staining in the cytoplasm of isolated 
epithelioid cells in relation to the first virus and koilocytic damage of the squamous epithelium in regard to the 
second. The disease was presented as unique, bloody injury, in the anterior lip of the cervix. The treatment 
was surgical with complete eradication, which favors the prognosis.

KEY WORDS: Lymphoepithelioma like carcinoma of the uterine cervix

INTRODUCCIÓN

El carcinoma linfoepitelial (CLE) del cuello uteri-
no, es una rara variedad histopatológica del cáncer 
escamoso (1,2,3). Fue descrito por primera vez por  
Hamazaki  en 1968. Representa el 0,7% de todas 

las neoplasias malignas del cuello uterino en los 
países occidentales y el 5,5% en los países asiáti-
cos (3). También se ha descrito el CLE en la vulva, 
vagina y endometrio (2).

Se ha propuesto como agente causal del CLE 
del cérvix, al virus Epstein-Barr (EB), partiendo de 
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la premisa que este virus está relacionado con el 
CLE de la nasofaringe, glándula salival, pulmón, 
timo y estómago (4,5,6,7)

En los países asiáticos la asociación del virus 
EB y el CLE del cuello uterino es del 75%, no en-
contrándose esta relación en publicaciones hechas 
en mujeres caucásicas (8,9). No se ha podido es-
tablecer la asociación del virus papiloma humano 
(VPH) con el CLE del cuello uterino (10,11,12).

El CLE histológicamente, se caracteriza por una 
agrupación de células tumorales  epiteliodeas gran-
des, rodeados de un infiltrado inflamatorio linfoci-
tario (3,5). El principal síntoma de alarma de esta 
patología es la sinusorragia (6).

El objetivo de esta comunicación es presentar la 
rareza del caso y el manejo practicado.

Caso clínico 

Mujer de 39 años, multípara de dos, con antece-
dente de una cesárea, que es referida el 30 de mar-
zo de 2010 a la Unidad de Oncología Ginecológica 
del Hospital Félix Bulnes, con PAP alterado: “Pro-
bable lesión intraepitelial de alto grado o cáncer in 
situ”. El examen ginecológico revela cuello uterino 
con lesión sangrante en labio anterior. Cuerpo del 
útero de volumen normal. En regiones anexiales no 
se palpan masas, siendo sensible el izquierdo. Pa-
rametrios libres. 

El estudio colposcópico evidencia una zona 
friable de dos centímetros de diámetro en el labio 
anterior del cuello uterino. Se toma biopsias del 
exocérvix y del canal cervical. Ambas muestras co-
rresponden a mucosa  endocervical con inflamación 
crónica severa y desarrollo de carcinoma pavimen-
toso no queratinizado de células grandes, modera-
damente diferenciado. No se solicitó tipificación del 
VPH, observándose daño citológico coilocítico en la 
neoplasia intra epitelial.

Con el diagnóstico preoperatorio de cáncer de 
cuello uterino etapa I B1, el 27 de septiembre de 
2010, se interviene quirúrgicamente con anestesia 
general. Se coloca a la paciente en posición de li-
totomía, para infiltración de isosulfan al 1%, en la  
submucosa  paracervical, luego en decúbito dorsal 
se realiza laparotomía supra-infra umbilical. Pre-
via exploración de cavidad abdomino pelviana, se 
extirpan tres ganglios centinelas, teñidos de azul, 
ubicados en el tercio inferior de los vasos iliacos 
externos derechos, informados  sin malignidad. Se 
prosigue con histerectomía radical, linfoadenec-
tomía pelviana bilateral y anexectomía izquierda, 
más pexia del ovario derecho para eventual radio-
terapia. En el post operatorio inmediato se presento 

una anemia moderada y retención urinaria transi-
toria. Se concede el alta médica al sexto día, en 
buenas condiciones.  

La biopsia diferida informa: 3 linfonodos cen-
tinelas con histiocitosis reactiva sin evidencia de 
tumor. Grupo ganglionar pelviano derecho: 19 lin-
fonodos, negativos para tumor. Grupo ganglionar 
pelviano izquierdo: 10 linfonodos negativos para 
tumor. Cuello uterino se procesa como cono; los 
hallazgos corresponden a nidos y pequeñas sa-
banas de células tumorales epiteliodeas grandes, 
con núcleo y nucléolos prominentes, insertos en un 
denso infiltrado inflamatorio linfocitario (Figura 1). 
La lesión infiltrante  está ubicada en el labio anterior 
y mide 11 x 9 mm. Se observa cáncer in situ de 6 
mm de diámetro en el labio posterior. Parametrios, 
vagina, anexo izquierdo, sin evidencia de cáncer. 

El diagnóstico histológico post operatorio fue: 
tumor maligno infiltrante pobremente diferenciado 
del labio anterior del cuello uterino. Carcinoma epi-
dermoide in situ del labio posterior del cuello ute-
rino. Linfonodos pelvianos reactivos inespecíficos.

Por las características del tumor infiltrante, se 
solicita estudio inmunohistoquímico (IHQ) para el 
diagnóstico etiológico de tumor pobremente dife-
renciado para establecer diagnóstico diferencial 
entre cáncer epidermoide, carcinoide de células 
grandes y linfoma cervical anaplásico. Se obtuvo: 
1. Citoqueratina (AE 1-AE 3) positiva en el 10% de 
las células tumorales epiteloideas. 2. Antígeno leu-
cocitario común positivo en el 100% de las células 
acompañantes del tumor. Se encontró sospecha 
de compromiso del VEB por la presencia de tinción 
granular en el citoplasma de células epiteliodeas 
aisladas (Figura 2). Los hallazgos morfológicos, su-
mados a los del estudio inmunohistoquímicos apo-
yan el diagnóstico definitivo de carcinoma  cervical 
escamoso, variedad  linfoepitelial.

El Comité Oncológico, después de revisar la li-
teratura y evaluar el caso, consideró que la cirugía 
fue el tratamiento adecuado y suficiente. El tiempo 
de seguimiento de la paciente es de 26 meses, sin 
recidiva local, con 2 Papanicolaou negativos.

DISCUSIÓN

El cáncer cérvico-uterino es una enfermedad 
muy frecuente  en los países sudamericanos, está 
relacionado con el HPV, de hecho este virus está 
presente en el 93% de los casos. Sin embargo, ne-
cesitan la acción conjunta de otros factores de ries-
go, como la conducta sexual, el tabaquismo, la in-
munosupresión, las enfermedades de transmisión 
sexual y otros de menor relevancia (6).
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Figura 2. Tinción (+) en citoplasma de célula tumo-
ral para virus Epstein-Barr.

Figura 1. Células tumorales epiteloideas en denso 
infiltrado inflamatorio.

El tipo histológico más frecuente del cáncer cer-
vico uterino es el epidermoide (70%), con sus va-
riedades histológicas: verrucoso,  condilomatoso, 
papilar escamoso y el linfoepitelial (13).

El CLE del cuello uterino es raro en nuestro con-
tinente, no se han reportado publicaciones nacio-
nales, por lo tanto el manejo de esta variedad se 
hace de acuerdo a protocolos establecidos para el 
cáncer de cuello uterino común (6).

La enfermedad habitualmente se presenta como 
lesión sangrante del cuello uterino, en forma de pó-
lipo o tumoración, siendo el síntoma más llamativo 
el sangrado genital (14). La genitorragia  es motivo 
de consulta precoz, lo que favorece el diagnóstico 
de la enfermedad en etapas tempranas (14).

El diagnóstico de nuestro caso se hizo por col-
poscopia, biopsia dirigida y conización. El trata-
miento definitivo fue la histerectomía tipo Werthe-
im-Meigs, más linfoadenectomía pelviana, sugerido 
por pocos autores (2,10,14). El estudio histopato-
lógico de la pieza operatoria nos llevó a formular 

el diagnóstico de “tumor maligno infiltrante pobre-
mente diferenciado”. Dentro de los diagnósticos di-
ferenciales se plantearon: carcinoma epidermoide, 
carcinoide de células grandes y linfoma anaplásico. 

La IHQ nos confirmó que el componente malig-
no representado por células grandes anaplásicas, 
las que tuvieron tinción positiva para citoqueratina 
y negativa para el antígeno leucocitario común, de-
mostrando su naturaleza epitelial y no linfoide. En 
cambio, la segunda población celular de caracterís-
ticas histológicas no tumoral, fueron antígeno leu-
cocitario común positivo descartando carcinoide y 
apoyando definitivamente la etiología de CLE.

Al revisar la experiencia internacional, respecto 
a la etiología de este tumor específico, se mencio-
na dos poblaciones de mujeres particulares porta-
doras de CLE: una asiática que claramente tiene 
una asociación con el virus de EB  (15), a diferencia 
de una población occidental y caucásica que no ha 
evidenciado esta tendencia, por el contrario, man-
tiene una asociación con el HPV (16-19).

A nuestra paciente se le efectuó estudio de IHQ 
con antígeno común específico para virus EB, pre-
sentando tinción citoplasmática débil a moderada 
en una célula epiteloidea, que por falta de control 
externo, casuística y experiencia, fue considerado, 
no concluyente. La confirmación del HPV fue histo-
lógica. El tumor presentaba componente preinvasor 
de alto grado e in situ, que se relacionaban con sig-
nos clásicos de daño celular tipo coilocítico, visto 
en infecciones por HPV (3,10). La biopsia diferida 
demostró la erradicación completa de la enferme-
dad, no encontrándose metástasis ganglionar, por 
lo que no requiere radio ni quimioterapia (6).

Pensamos que el tratamiento inicial del cáncer 
debe ser el correcto, lo contrario constituye una des-
ventaja para el pronóstico. La presencia  de neopla-
sia en los bordes quirúrgicos de la pieza operatoria 
y ganglios comprometidos son causa de recidiva. 
El CLE del cuello uterino tiene un buen pronóstico, 
después del tratamiento quirúrgico (17,20), siendo 
la sobrevida a los cinco años de 80% (6). El tiempo 
de seguimiento de nuestra paciente es de 26 me-
ses, no encontrándose recidiva local. 
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RESUMEN

La endometriosis ureteral es una infrecuente localización de endometriosis profunda, que puede condicio-
nar una grave disminución de la función renal de forma silenciosa. Se presenta el caso de una paciente 
con fibrosis peritoneal secundaria a endometriosis profunda, cuya inespecífica sintomatología conllevó un 
retraso diagnóstico, permitiendo el desarrollo de hidronefrosis. Es necesario descartar la presencia de en-
dometriosis profunda en mujeres en edad fértil con hidronefrosis de etiología desconocida. 

PALABRAS CLAVE: Endometriosis profunda, hidronefrosis, reimplante ureteral

SUMMARY

Deep endometriosis rarely entails ureteral involvement. It may be responsible of asymptomatic loss of renal 
function. A 35-year-old woman, gravida 1, para 1, was managed for peritoneal fibrosis due to deep infiltra-
ting endometriosis. The nonspecific symptoms let a delayed diagnosis and a subsequent hydronephrosis. It 
must be excluded the existence of deep endometriosis in women of childbearing age with hydronephrosis 
of unknown etiology. 

KEY WORDS: Deep endometriosis, hydronephrosis, ureteral reimplantation

INTRODUCCIÓN

La endometriosis profunda se define como 
aquella cuyas lesiones infiltran más de 5 mm el teji-
do retroperitoneal o que afectan órganos subyacen-
tes y pueden afectar a los ligamentos utero-sacros, 
tabique recto-vaginal, vejiga o uréteres (1).  

En aproximadamente el 1-2 % de las endome-
triosis existe afectación del tracto urinario, siendo la 
vejiga el órgano más afectado, los uréteres y final-
mente la porción uretral (2). 

La incidencia de la endometriosis ureteral es 
muy baja, menor del 1% (1). Se diferencian dos 
tipos en función del mecanismo patogénico: intrín-
seca y extrínseca, siendo esta última la más fre-
cuente. La endometriosis ureteral intrínseca es se-
cundaria a la infiltración de la capa muscular por el 
tejido endometriósico, produciéndose la extrínseca 
por compresión ureteral externa (3).  

Para el diagnóstico de endometriosis profunda 
infiltrante es imprescindible la realización de una 
correcta anamnesis, interrogando acerca del sínto-
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ma principal, el dolor. La exploración física puede 
detectar la presencia de nódulos a nivel del septo 
recto-vaginal, ligamentos útero-sacros y el fondo de 
saco de Douglas (4). Aunque la ecografía transva-
ginal y las pruebas de imagen son poco útiles en 
el diagnóstico de lesiones peritoneales, presencia 
de implantes ováricos o adherencias, sí permiten 
detectar la presencia de endometriomas y valorar 
nódulos del tabique recto-vaginal (5).

El estudio y el tratamiento conjunto entre dife-
rentes especialistas, ya sean ginecológos, urólogos 
o cirujanos, es imprescindible para conseguir los 
mejores resultados en este tipo de pacientes. 

Presentamos el caso de una paciente que tras 
dos años de complicaciones nefro-urológicas, dis-
menorrea y dispareunia fue diagnosticada de en-
dometriosis profunda con afectación ureteral sub-
sidiaria de nefrostomía bilateral. El tratamiento 
quirúrgico combinado ginecológico y urológico fue 
determinante para la correcta recuperación de la 
paciente.

Caso clínico

Paciente de 35 años sin antecedentes urogi-
necológicos de interés, Gesta 1 Para 1. Inicia en 
el año 2009 dolor en hemiabdomen inferior. Tras 
el diagnóstico de ureteropielocaliectasia bilateral 
secundaria a fibrosis retroperitoneal de etiología 
desconocida, se realiza nefrostomía derecha y se 
coloca catéter doble J en uréter izquierdo. En 2010 
la paciente precisa nuevo ingreso hospitalario por 
insuficiencia renal obstructiva, pese a la derivación 
urinaria, cambiándose el catéter doble J e inicián-
dose tratamiento inmunosupresor con azatioprina 
y glucocorticoides. Al finalizar el tratamiento, la 
paciente presenta Candidiasis invasiva sistémica 
con candiduria asociada, precisando ingreso en 
la unidad de cuidados intensivos, donde se realiza 
nefrostomía bilateral y se instaura triple tratamiento 
antifúngico.

Se solicita valoración ginecológica desde el ser-
vicio de Urología por referir empeoramiento de la 
dismenorrea y dispareunia en los últimos meses, 
ante la sospecha de una endometriosis profunda 
como causa del cuadro obstructivo retroperitoneal. 
En el examen ginecológico se evidencia una redu-
cida movilización cervical, presentando la paciente 
dolor a la palpación profunda en hemiabdomen iz-
quierdo. No se aprecian nódulos del tabique recto-
vaginal ni masas anexiales. La ecografía transvagi-
nal revela ovarios poliquísticos y un endometrioma 
de 2 cm en ovario izquierdo. La resonancia magné-
tica nuclear determina la presencia de al menos dos 
masas quísticas centradas en hemipelvis izquierda, 

una polilobulada de mayor tamaño de aproximada-
mente 80 x 65 x 60 mm, localizada en el fondo de 
saco recto uterino con presencia de múltiples sep-
tos y loculaciones. La segunda lesión es de carac-
terísticas similares a la primera aunque algo menos 
lobulada de 34 x 44 x 64 mm, localizada por encima 
del útero y de la vejiga, deformando por compresión 
a ésta última. Ambas masas presentan una intensi-
dad de señal sugestiva de endometrioma (Figuras 
1A y 1B).

Se propone una intervención quirúrgica con-
junta entre urología y ginecología para extirpar el 
endometrioma y resolver la estenosis ureteral ex-
trínseca. El abordaje laparoscópico se lleva a cabo 
mediante tres puertos: uno de 10 mm para la ópti-
ca del 0º a nivel infraumbilical, y dos puertos de 5 
mm para bipolar y tijera situados en ambas fosas 
iliacas. Vía transperitoneal se identifica un endome-
trioma de aproximadamente 6 cm adherido a cara 
posterior de ligamento ancho y un nódulo endome-
triósico a nivel de la plica vesico-uterina que infiltra 
pared vesical, junto con la fibrosis retroperitoneal 
que compromete ambos uréteres produciendo gran 

Figuras 1A-1B. RMN con proyección axial y sagital 
demostrando la presencia de dos masas quísticas 
polilobuladas centradas en hemipelvis izquierda.
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dilatación retrógrada. Tras la extirpación del endo-
metrioma e identificación de los puntos de esteno-
sis extrínseca de ambos uréteres, se realiza ure-
terolisis completa bilateral. En un segundo paso, 
para aislar a los uréteres del proceso inflamatorio y 
disminuir el riesgo de reestenosis posterior, se re-
cubren con colgajos de peritoneo parietal. 

El posoperatorio cursa sin incidencias. Noventa 
días después de la intervención se realiza urografía 
intravenosa (UIV) para comprobar el estado de la 
vía urinaria. El uréter derecho presenta un calibre 
normal y elimina contraste sin dificultad. Sin em-
bargo, el uréter izquierdo está ligeramente dilatado, 
por lo que se decide realizar seguimiento clínico y 
ecográfico. 

Un mes después la paciente presenta dolor 
en fosa iliaca izquierda, observándose ecográfica-
mente ureteropielocaliectasia grado III. Se practica 
nefrostomía percutánea izquierda y pielografía des-
cendente, identificándose una brusca disminución 
del calibre ureteral por encima del cruce con los va-
sos ilíacos izquierdos a 10 centímetros aproxima-
damente de su entrada en la vejiga (Figura 2). Con 
el diagnóstico de reestenosis ureteral lumbosacra 
extrínseca izquierda, se interviene de nuevo a la 
paciente. Mediante abordaje laparoscópico se iden-
tifica el uréter dilatado, que se libera hasta llegar a 
una zona de fibrosis extensa que lo comprime com-
pletamente sin posibilidad de recanalización. Ante 
la falta de longitud ureteral suficiente para llevar a 
cabo el reimplante, se procede a la liberalización 
parcial de la vejiga y lateralización de la misma con 
anclaje al psoas izquierdo. Con la psoización vesi-
cal se logra elevar la vejiga lo suficiente para cubrir 
el defecto de longitud ureteral. Posteriormente, se 
lleva a cabo una cistostomía con reimplante directo 
ureteral con puntos de Dexon de 5/0 tutorizado so-
bre catéter doble J.

Noventa días después de la intervención y tras 
la retirada de catéter ureteral la paciente afirma es-
tar asintomática. Una cistografía revela una vejiga 
lateralizada, con buena capacidad y adecuado va-
ciamiento, y reflujo ureteral bilateral grado 1 mayor 
en lado izquierdo (Figura 3). En la actualidad la 
paciente permanece asintomática con cultivos de 
orina negativos.

DISCUSIÓN

La endometriosis vesico-ureteral es una infre-
cuente y grave localización de la endometriosis pro-
funda, ya que puede condicionar una severa dismi-
nución de la función renal de forma silenciosa (6).

Figura 2. Pielografía descendente. Disminución 
de calibre de uréter izquierdo a nivel de su cruce 
con los vasos ilíacos que condiciona importante di-
latación retrógrada. Nefrostomía izquierda. Sonda 
vesical.

Figura 3. Cistografía. Hemivejiga izquierda ascen-
dida. Reflujo vesico-ureteral derecho grado I e iz-
quierdo grado II.



400 REV CHIL OBSTET GINECOL 2012; 77(5)

La sintomatología es variada. En la mayoría de 
los casos cursa de manera insidiosa, asociando 
hasta un tercio de las pacientes síntomas inespecí-
ficos como dismenorrea, dispareunia, dolor pélvico, 
infertilidad, disuria, infecciones urinarias de repe-
tición o dolor lumbar (7). Por ello, en mujeres en 
edad fértil que presenten complicaciones nefrouro-
lógicas de tipo obstructivo de etiología desconoci-
da, es importante descartar la presencia de endo-
metriosis profunda para no demorar la instauración 
de tratamiento.

El diagnóstico de endometriosis ureteral es 
complejo. Las técnicas de imagen son poco útiles 
en la valoración de endometriosis profunda cuando 
no está afecto el tabique recto-vaginal, no siendo 
por tanto capaces de valorar la extensión de las le-
siones ureterales. Ante el diagnóstico de sospecha, 
la ecografía abdominal puede revelar una dilatación 
ureteral, que no siempre está presente. Además, 
la asociación de otras pruebas diagnósticas como 
urografías o tomografías computarizadas pueden 
ser necesarias para la realización de un comple-
to estudio (8). La resonancia magnética nuclear 
(RMN), aunque con elevada sensibilidad y especi-
ficidad asociadas, subestima las lesiones uretera-
les. La ecografía transvaginal puede permitir una 
descripción minuciosa de los hallazgos, que junto 
con la RMN, es una útil herramienta para planifi-
car la cirugía en casos de endometriosis profunda. 
Por ello, es importante el desarrollo de unidades de 
diagnóstico por imagen de endometriosis profunda 
que dirijan a los cirujanos para realizar una cirugía 
óptima. 

El manejo conjunto entre radiólogos y cirujanos 
especializados (ginecólogos, urólogos y cirujanos), 
para diseñar una estrategia quirúrgica de forma 
individualizada, es la mejor garantía de éxito. Las 
diversas técnicas quirúrgicas se exponen en diver-
sos estudios (9,10). Cuando la afectación ureteral 
es leve puede realizarse ureterolisis con extirpa-
ción de focos endometriósicos. En aquellos casos 
con afectación ureteral severa, estenosis o hidro-
nefrosis moderada, especialmente con afectación 
intrínseca del uréter, el óptimo manejo terapéutico 
precisa la realización de un reimplante ureteral 
(10), y  esta fue la intervención realizada en nuestra 
paciente.

CONCLUSIÓN

La ausencia de sintomatología específica en 
pacientes con fibrosis peritoneal secundaria a en-
dometriosis profunda es responsable de un retraso 
diagnóstico, permitiendo una afectación ureteral. 
Ello condiciona un deterioro en la función renal por 
la hidronefrosis subyacente. Es necesario descar-
tar la presencia de endometriosis profunda en mu-
jeres en edad fértil con hidronefrosis de etiología 
desconocida. Pruebas de imagen, especialmente 
la ecografía transvaginal de alta resolución y RMN, 
apoyan el diagnóstico de sospecha y permiten pla-
nificar una cirugía segura y efectiva. El manejo mul-
tidisciplinar, a través de un abordaje integral, es im-
prescindible para desarrollar el tratamiento idóneo 
de estas pacientes.
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RESUMEN

La obesidad y la diabetes tipo 2 están aumentando a nivel mundial y generan gran morbilidad y mortalidad, 
y afectan al paciente, la familia y al sistema de salud. Los niveles bajos de actividad física están contribu-
yendo con la epidemia de obesidad y diabetes tipo 2 en mujeres en edad fértil. La mayoría de las mujeres 
siguen el sedentarismo o suspende el ejercicio cuando se dan cuenta del embarazo, lo cual predispone al 
desarrollo de diabetes gestacional y a ganancia excesiva de peso durante el embarazo. Está demostrado 
que el ejercicio durante el embarazo es seguro para la madre y el feto, y brinda beneficios fisiológicos, 
psicológicos, metabólicos y mejora la capacidad física de una manera similar al periodo preconcepcional. 
Aunque no está definida la prescripción de ejercicio exacta durante el embarazo, actualmente se recomien-
da lograr un nivel de actividad física de mínimo 16 MET Hora por semana, o preferiblemente 28 MET Hora 
por semana, e incrementar la intensidad del ejercicio a más del 60% de la frecuencia cardiaca de reserva, 
para disminuir el riesgo de obesidad o ganancia excesiva de peso en el embarazo, diabetes gestacional y 
quizás trastornos hipertensivos asociados al embarazo. Por lo tanto, el ejercicio puede ser una estrategia 
adecuada para prevenir estas patologías que generan morbilidad y mortalidad materna y fetal.

PALABRAS CLAVE: Ejercicio, actividad física, ganancia excesiva de peso gestacional, 
diabetes gestational

SUMMARY

Obesity and type 2 diabetes are increasing worldwide and generate high morbidity and mortality and affect 
the patient, family and the health system. Low levels of physical activity are contributing to the epidemic of 
obesity and type 2 diabetes in women of childbearing age. Most women are sedentary or stop exercising 
when they realize the pregnancy, which predisposes to the development of gestational diabetes and ex-
cessive weight gain during pregnancy. There is ample evidence that exercise during pregnancy is safe for 
mother and fetus and provides physiological, psychological, metabolic benefits, and improving physical ca-
pacity in a manner similar to the preconception period. Although not defined the exact exercise prescription 
during pregnancy, achieve currently recommended level of physical activity at least 16 MET H per week, 
or preferably 28 MET H per week, and increase the intensity of exercise over 60% of heart rate reserve to 
reduce the risk of obesity or gain excessive weight during pregnancy, gestational diabetes and perhaps 
hypertensive disorders of pregnancy. Therefore, exercise may be an appropriate strategy to prevent these 
pathologies leading to morbidity and mortality maternal and fetal.

KEY WORDS: Exercise, physical activity, excessive gestational weight gain, gestational diabetes

REV CHIL OBSTET GINECOL 2012; 77(5): 401 - 406



402 REV CHIL OBSTET GINECOL 2012; 77(5)

INTRODUCCIÓN

Las enfermedades crónicas no transmisibles 
están aumentando en los países desarrollados y en 
desarrollo relacionado con los cambios en el esti-
lo de vida (1). De éstas, la obesidad y la diabetes 
generan gran morbilidad y mortalidad y afectan al 
paciente, la familia y al sistema de salud; por lo tan-
to, el especialista en ginecología y obstetricia cada 
vez atenderá más pacientes con estas patologías 
y en nuestra práctica diaria, las hemos recibido en 
la consulta prenatal, en programas de actividad fí-
sica, en alto riesgo obstétrico y en unidades de alta 
dependencia o cuidado crítico con sus complicacio-
nes relacionadas.

EJERCICIO Y PREVENCIÓN DE OBESIDAD Y 
DIABETES MELLITUS GESTACIONAL

La prevalencia de obesidad varía de 4% en Ja-
pón y Korea, a 30% o más en EEUU y México, pero 
hay una tendencia global (globesidad) a aumentar 
en la mayoría de las regiones, estimándose que 2 
de 3 personas tendrán sobrepeso u obesidad en 
2020 (2). Hay más mujeres obesas que hombres 
(2,3). En la población chilena mayor de 15 años, 
según la Encuesta Nacional de Salud 2010, la pre-
valencia de obesidad es de un 25,1% (19,2% en 
hombres y 30,7% en mujeres) y la de sobrepeso 
de 39,3% (4). Se estima que en el mundo el sobre-
peso y la obesidad preembarazo es 34% y 25%, 
respectivamente, lo cual puede ser una subestima-
ción (5,6).

La OMS informa que el sobrepeso y la obesidad 
son el quinto factor de riesgo principal de muerte 
en el mundo. Cada año fallecen por lo menos 2,8 
millones de personas adultas como consecuencia 
del sobrepeso o la obesidad. Además, el 44% de la 
carga de diabetes, el 23% de la carga de cardiopa-
tías isquémicas y entre el 7% y el 41% de la carga 
de algunos cánceres son atribuibles al sobrepeso y 
la obesidad (7).

Los análisis de los impactos sanitarios y econó-
micos de los programas para mejorar la dieta y el 
nivel de actividad física, concluyen que las estrate-
gias de prevención son necesarias en los diferentes 
grupos de edad y en los factores determinantes de 
la obesidad.

Según la Federación Internacional de Diabe-
tes en 2011 había casi 366 millones de diabéticos 
en el mundo y se estima que en 2030 esta cifra 
aumentará un 51% (8). Este incremento está rela-
cionado con la obesidad y con los patrones de ac-
tividad física. Está demostrado en la población en 
edad reproductiva, principalmente en los grupos de 

alto riesgo de desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 
(DMT2), que los cambios en el estilo de vida como 
el ejercicio regular, el peso saludable y la conducta 
alimentaria,  pueden prevenir su desarrollo (9,10).

Los niveles bajos de actividad física están con-
tribuyendo con la epidemia de obesidad y DMT2 
en mujeres en edad fértil, tanto que varios estudios 
reportan que menos del 5% de ellas cumplen las re-
comendaciones mínimas de salud pública (11,12).

La mayoría de las mujeres siguen el sedenta-
rismo o suspende el ejercicio cuando se dan cuen-
ta del embarazo, lo cual predispone al desarrollo 
de ciertas patologías como hipertensión arterial, 
preeclampsia, disnea, obesidad materna e infantil 
y diabetes mellitus gestacional (DMG) (13,14,15). 
En vista de la epidemia global de sedentarismo y 
enfermedades relacionadas con la obesidad, la ac-
tividad física prenatal ha sido útil para la prevención 
y tratamiento de esas condiciones (15).

Fuera de los beneficios fisiológicos, psicológi-
cos, metabólicos y de disminución de la morbimor-
talidad, el ejercicio durante el embarazo mejora 
la capacidad de ejercicio medida por el consumo 
máximo de oxígeno de una manera similar al pe-
riodo preconcepcional (15,16). Además, tiene los 
siguientes beneficios para la madre: disminuye los 
calambres y el discomfort músculoesquelético, la 
lumbalgia, el edema, la depresión, la incontinen-
cia urinaria, la constipación, la duración del trabajo 
de parto y el número de cesáreas (15,17,18); en el 
feto, disminuye la masa grasa, mejora la tolerancia 
al estrés y la maduración neuroconductual avanza-
da (18-20).

Está demostrado con estudios desde 1950 has-
ta la fecha, que el ejercicio durante el embarazo es 
seguro para la madre y el feto (16,21), tanto que el 
Royal College of Obstetricians and Gynaecologists 
(RCOG) recomienda que las embarazadas debe-
rían empezar o continuar la actividad física para 
obtener sus beneficios (22). El American College 
of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) reco-
mienda, en ausencia de contraindicaciones, promo-
ver el ejercicio durante el embarazo, pero sólo dan 
recomendaciones generales para la prescripción 
del ejercicio que son similares a las de la población 
general, en ese entonces, mínimo 30 minutos dia-
rios de ejercicio moderado la mayoría de los días 
(23).

Una propuesta reciente sobre las guías de ejer-
cicio durante el embarazo enfatiza la importancia 
de lograr un nivel de actividad física de mínimo 16 
MET Hora por semana, o preferiblemente 28 MET 
Hora por semana, e incrementar la intensidad del 
ejercicio a más del 60% de la frecuencia cardiaca 
de reserva, para disminuir el riesgo de obesidad o 
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ganancia excesiva de peso en el embarazo, DMG 
y quizás los trastornos hipertensivos asociados al 
embarazo. 

Para tener un gasto energético de 28 MET Hora 
por semana se puede caminar 3,2 Km/h, 11,2 ho-
ras por semana o preferiblemente en una bicicleta 
estática 4,7 horas por semana, a una intensidad de 
6-7 MET (18,20). Un MET es la unidad de medida 
del índice metabólico en reposo, y cada actividad 
física tiene un número equivalente en MET. Por 
ejemplo, las actividades moderadas consumen 3-6 
MET, es decir, implican un gasto energético 3 a 6 
veces mayor comparado con el reposo. Las activi-
dades vigorosas son las mayores de 6 MET.

EJERCICIO Y OBESIDAD MATERNA

La obesidad materna y la ganancia de peso 
excesiva cada vez son más frecuentes y contribu-
yen a pobres resultados maternos y de su producto 
(16). Esta ganancia exagerada se asocia a mayor 
riesgo de hipertensión arterial, eclampsia, DMG y 
macrosomía fetal, sepsis, complicaciones del parto, 
muerte fetal, cesárea (24); además la embarazada 
con sobrepeso u obesidad entre más IMC tenga, 
mayor es el riesgo relativo de presentar dichas con-
diciones; adicionalmente el 29% de los hijos de ma-
dres obesas son obesos infantiles a los 4 años (24). 
Un meta análisis que incluyó 10 RCT (randomized 
controlled trial) que buscaban reducir la ganancia 
de peso gestacional con cambios en la dieta o la 
actividad física, encontró que los grupos de inter-
vención ganan significativamente menos peso que 
los controles (WMD= -1,19 kg, (95% CI: -1,74, 
-0,65), P<0.0001) aunque hubo heterogeneidad en-
tre los estudios (25). Otra revisión sistemática con 
13 RCT y 6 ensayos no controlados de mediana 
calidad metodológica, también reporta restricción 
en la ganancia de peso gestacional (n= 1228; -2,21 
kg (95% CI -2,86 kg a -1,59 kg) en obesas cuan-
do se hacen intervenciones en el estilo de vida 
que incluían ejercicio y dieta prenatalmente [26]. 
La última revisión de Cochrane concluye que hay 
limitaciones metodológicas en los estudios lo que 
limita la evidencia sobre la intervención ideal para 
disminuir la ganancia de peso excesiva durante el 
embarazo (27).

En las 3 revisiones anteriores se encuentra he-
terogeneidad en el diseño y resultados maternos y 
fetales reportados en los estudios por lo que se re-
comienda que las intervenciones sean diseñadas, 
evaluadas y reportadas sistemáticamente. A pesar 
de lo anterior, cuando se analiza los estudios mejor 
diseñados o cuando hay una adecuada adherencia 
de las pacientes a las intervenciones con ejercicio, 

algunas que no ha revisado Cochrane a la fecha, 
se observa una tendencia clara a la limitación de 
la ganancia excesiva de peso (28-30); además al-
gunas intervenciones son sólo conductuales y no 
adecuadamente supervisadas, lo que puede expli-
car la variabilidad en los resultados. Adicionalmen-
te, cuando se analizan sólo las intervenciones que 
utilizan ejercicio supervisado las conclusiones son 
más claras.

Una revisión sistemática reciente, encontró que 
una intervención prenatal con actividad física su-
pervisada es exitosa en limitar la ganancia de peso 
gestacional en mujeres con sobrepeso u obesidad. 
Al compararse con el cuidado prenatal estándar, 
la intervención se asocia con menos ganancia de 
peso (5 RCT, 216 participantes, diferencia media 
de -0,36 kg, IC 95% -0,64 a -0,09 kg) (31). 

Otra revisión sistemática y meta-análisis con 12 
RCT, que cumplieron los criterios de inclusión en-
tre 1380 estudios identificados, y en los cuales se 
incrementó la actividad física como única interven-
ción comparada con los grupos controles, encontró 
una menor ganancia de peso gestacional (MD -0,61 
(95% CI: -1,17, -0,06) (32). De la misma manera, un 
meta-análisis encontró que las intervenciones que 
combinan ejercicio y consejería nutricional fueron 
más exitosas en limitar la ganancia de peso ges-
tacional con un promedio de reducción de 1,2 kg 
(p=0,01) (33).

EJERCICIO Y DIABETES GESTACIONAL 

LA DMG es una de las complicaciones más 
frecuentes del embarazo afectando el 7% de las 
embarazadas en EEUU y se asocia con resultados 
adversos en la salud materna y del hijo (34). Los 
tratamientos actuales para la DMG, aunque pudie-
ran reducir el riesgo de distocia de hombros, pre-
eclampsia y macrosomía (35,36), no reducen sig-
nificativamente el riesgo de eventos neonatales y 
perinatales, incluyendo cesárea o muerte neonatal 
o perinatal (34,37). La actividad física puede contri-
buir a la prevención de DMG y es crucial para evitar 
esas complicaciones y romper el círculo vicioso re-
lacionado con obesidad infantil y del adulto y diabe-
tes futura (34). 

El ejercicio, el cual mejora la sensibilidad a la 
insulina, es especialmente importante durante el 
embarazo debido a que las mujeres en edad fértil 
están en riesgo de DMG, la cual está fuertemente 
asociada con ganancia excesiva de peso gestacio-
nal, principalmente durante el primer trimestre, y 
obesidad (18,20,38,39). Las mujeres que son obe-
sas antes del embarazo desarrollan más frecuen-
temente tolerancia alterada a la glucosa y tienen 
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más resistencia a la insulina durante el embarazo 
que las normopeso (40). Igualmente, el riesgo de 
DMG aumenta con el incremento del IMC: las muje-
res con sobrepeso u obesidad tienen 2,14 (95%CI 
1,82-2,53) y 3,56 (95%CI 3,05-4,21) veces el riesgo 
de desarrollar DMG comparadas con las normope-
so (41). La prevalencia de DMG es 0,7% en normo-
peso, 2,3% en sobrepeso, 4,8% en obesas y 5,5% 
en mujeres con IMC >35; más del 70% de las em-
barazadas con DMG tienen un IMC mayor o igual a 
25 (42). Del mismo modo, la obesidad abdominal al 
inicio de la gestación se asocia con DMG (43,44).

La actividad física regular durante 3 meses 
a 1 año realizada antes o durante el embarazo 
disminuye la incidencia de DMG entre 30-74% 
(15,18,45) de acuerdo a la intensidad y/o duración 
total del mismo, con una tendencia a más reducción 
del riesgo relativo con ejercicio vigoroso.

Aunque faltan ensayos clínicos controlados, un 
meta análisis reciente con 7 estudios de actividad 
física antes del embarazo (34.929 participantes con 
2813 casos de DMG) y 5 estudios con ejercicio ini-
ciado temprano en la gestación (4.401 participan-
tes con 361 casos de DMG) encontró un OR de 
0,45 (95%CI 0,28-0,75) cuando la actividad física 
pregestacional se realizaba en los niveles más al-
tos, comparado con los mínimos y un OR de 0,76 
(95%CI 0,70-0,83), también protector para el ejerci-
cio durante el embarazo (34).

Algunos estudios que sólo encuentran beneficio 
del ejercicio en disminuir la macrosomía fetal, pero 
que no logran tener un impacto significativo en la 
incidencia de DMG, han tenido baja adherencia a 
las recomendaciones o al plan de ejercicio por par-
te de las pacientes, lo cual resalta la importancia de 
diseñar y garantizar que el programa de ejercicio 
se realice de la manera como se prescribe (46-48). 

Algunos mecanismos propuestos para la dis-
minución del riesgo de DMG incluyen la mejoría 
de la sensibilidad a la insulina, aumento en la ex-
presión de los GLUT-4 (transportador de glucosa), 
mejoría de la captación de glucosa estimulada por 
la contracción mediada por la familia CaMK de pro-
teincinasas y las aPKC, disminuye la glucogenolisis 
hepática, la leptina, los triglicéridos y el estrés oxi-
dativo, aumenta  la actividad de la glucógeno sinte-
tasa y hexokinasa, mejoría de la función de la célula 
Beta pancreática, aumento de la movilización y de-
puración de ácidos grasos no esteríficados, mejora 
la función endotelial (expresión de la óxido nítrico 
sintetasa endotelial) (34,49,50) y lógicamente ate-
nuando la ganancia de peso excesiva gestacional. 
Todo lo anterior muestra una tendencia clara del 
ejercicio bien prescrito y con buena adherencia ha-
cia la prevención del desarrollo de DMG. 

CONCLUSIÓN

Aunque no está definido el diseño exacto del 
programa de ejercicio ideal para prevenir la ganan-
cia excesiva de peso y el desarrollo de DMG, con 
la evidencia actual se pudiera recomendar un enfo-
que individual que garantice las recomendaciones 
mínimas de actividad física antes y durante el em-
barazo, que incluya una frecuencia mínima de 3-4 
veces por semana, con una duración de la sesión 
de mínimo 25 minutos, y realizar ejercicios de inten-
sidad moderada y vigorosa, para obtener un efecto 
protector contra la ganancia excesiva de peso en el 
embarazo y la diabetes gestacional.
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RESUMEN (1)

Objetivo: Determinar si una dieta de bajo índice gli-
cémico durante el embarazo es capaz de reducir la 
incidencia de macrosomía fetal en una población 
de riesgo. Diseño: Estudio clínico randomizado, 
realizado en el Hospital Nacional de Maternidad, 
Dublín, Irlanda. Participantes: 800 mujeres sin dia-
betes, todas cursando su segundo embarazo, con 
el antecedente de un parto previo mayor a 4 kg, 
durante el periodo comprendido entre enero 2007 
y enero 2011. Intervención: Las mujeres fueron 
randomizadas a no recibir intervención dietaria o a 
comenzar una dieta con un bajo índice glicémico 
desde el inicio del embarazo. Resultados principa-
les: El resultado primario fue diferencias en el peso 
al nacer. El resultado secundario fue la diferencia 
en la ganancia de peso materno durante el em-
barazo. Resultados: No se observaron diferencias 
significativas entre los dos grupos en el peso ab-
soluto al nacer, percentil de peso al nacer o índi-
ce ponderal. La ganancia de peso gestacional fue 
significativamente menor en la rama intervencional 
(12,2 vs 13,7 kg; diferencia promedio: −1,3; 95%IC: 
−2,4 a −0,2; p=0,01). La tasa de mujeres con into-
lerancia a la glucosa fue menor en el grupo interve-
nido 21% (67/320) comparado con 28% (100/352) 
en el grupo control, los que tuvieron tuvieron una 
glicemia de ayuno mayor o igual a 5,1 mmol/L o 
test te tolerancia a la glucosa a la hora mayor a 7,8 
mmol/L (p=0,02). Conclusiones: Una dieta de baja 
índice glicémico durante el embarazo no reduce la 

incidencia de recién nacidos grandes para la edad 
gestacional en un grupo de riesgo de presentar 
macrosomía fetal. Sin embargo, si tiene un efecto 
positivo significativo en reducir el aumento de peso 
gestacional y la intolerancia a la glucosa materna.

ANÁLISIS DE LA INVESTIGACIÓN

A. Relevancia clínica de la investigación

La prevalencia mundial de recién nacido ≥ 4000 g 
es aproximadamente el 9%, con grandes variacio-
nes entre los países (2). La macrosomia fetal tiene 
complicaciones maternas conocidas, como trabajo 
de parto prolongado o detenido, parto vaginal ope-
ratorio, cesárea, laceraciones del canal del parto y 
hemorragia posparto entre otras. La macrosomía 
tiene también complicaciones fetales y neonata-
les dentro de las que podemos destacar distocia 
de hombros, lesiones de plexo braquial, fractura 
de clavícula y asfixia, y puede traer riesgos a lar-
go plazo como desarrollo posterior de obesidad, 
intolerancia a la glucosa o síndrome metabólico 
(3). Considerando estos antecedentes parece im-
portante reducir el número de fetos macrosómicos 
en pacientes con factores de riesgo, ya que se ha 
observado que en ellas el riesgo de recurrencia es 
de 30-50% (4). Estudios previos muestran benefi-
cios en reducir la incidencia de macrosomía fetal 
cuando se realiza una dieta de bajo índice glicémi-
co, sin embargo, estos estudios son de baja calidad 
metodológica (5,6). Este estudio es el primer rando-
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mizado y de metodología rigurosa.

B. El estudio (1)

Diseño: Estudio clínico randomizado realizado en 
el periodo comprendido entre enero 2007 y enero 
2011 en el Hospital Nacional de Maternidad, en 
Dublín, Irlanda. Pacientes: 800 mujeres sin diabe-
tes, todas cursando su segundo embarazo, con el 
antecedente de un parto previo mayor a 4 kg. In-
tervención: 372 mujeres recibieron una sesión de 
educación dietaria de dos horas, en ella se les ins-
truyó sobre cómo elegir una dieta de bajo índice 
glicémico, normocalórica. La nutricionista se reunió 
con las pacientes a las 28 y 34 semanas para refor-
zar los conceptos y responder preguntas. Compa-
ración: 387 mujeres recibieron control prenatal de 
rutina. Resultado primario: Diferencias del peso al 
nacer. Resultado secundario: Diferencia en la ga-
nancia de peso durante el embarazo. Resultados: 
Como se observa en la Tabla I, no se demostraron 
diferencias en el resultado primario del estudio. El 
resultado secundario mostró una reducción signifi-
cativa en la ganancia de peso durante el embarazo 
en las mujeres intervenidas.

C. Análisis Crítico

Validez interna: Estudio con bajo riesgo de sesgo 
con descripción apropiada de los criterios de inclu-
sión y exclusión, randomizado, con ocultamiento 
de la secuencia, similitud de pacientes en ambos 
grupos, con seguimiento y análisis por intención de 

tratar. 
Un punto relevante en el análisis crítico de esta 

investigación es que el resultado primario es clíni-
camente irrelevante: el título del estudio da a enten-
der al lector que el objetivo principal es la reducción 
de la macrosomía fetal, sin embargo el texto mues-
tra que el resultado primario es la reducción de 
peso al nacer. En efecto, para el cálculo del tamaño 
muestral se propone demostrar una reducción de 
peso de nacimiento de 102 g. Semejante resultado 
primario no es clínicamente relevante; el resultado 
relevante es la macrosomía fetal o sus complicacio-
nes, sin embargo esto no fue estudiado.

Del mismo modo, el resultado secundario care-
ce de relevancia clínica (menor ganancia de peso, 
cercano a 1,5 kg). Un resultado relevante hubiese 
sido reducción en la tasa de obesidad o sobrepeso, 
o reducción en la tasa de complicaciones asocia-
das al sobrepeso.

Un segundo aspecto crítico es la presencia de 
cointervenciones: la intervención estudiada es la 
dieta de bajo índice glicémico, sin embargo existen 
cointervenciones en el grupo de tratamiento, ya que 
además de la dieta reciben educación nutricional 
sobre alimentación saludable y refuerza el mante-
ner la dieta durante todo el embarazo, lo que no se 
realiza en el grupo control.

El tercer aspecto deficiente es la falta de ciego: 
solo fueron ciegos los ecografistas, lo cual carece 
de relevancia ya que el resultado a medir es posna-
tal; hubiese sido mejor que los recolectores de da-
tos, los que evalúan a los recién nacidos y los que 
analizan los datos fueran ciegos a la intervención.

Resultado

Primario
Peso nacimiento

Secundarios
Ganancia de peso 24 sem (kg)

Ganancia de peso 28 sem (kg)

Ganancia de peso 34 sem (kg)

Ganancia de peso 40 sem (kg)

Intervención
(n=372)

4034 (510)

5,3 (2,7)

7,1 (2,8)

10,1 (3,7)

12,2 (4,4)

Control
(n=387)

4006 (497)

5, (2,7)

7,7 (3,0)

10,9 (3,9)

13,7 (4,9)

Diferencia promedio
(IC95%)

28,6
(-45,6 a 102,8)

-0,244 
(-0,786 a 0,299)

-0,593
(-1,072 a -0,114)

-0,83
(-1,48 a -0,182)

-1,346 
(-2,451 a -0,241)

Valor p

0,449

0,378

0,015

0,012

0,017

Tabla I
RESULTADOS DEL ESTUDIO (1)

Valores son promedios (± DS).
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El éxito secundario reportado como la dismi-
nución de ganancia de peso durante el embarazo 
si fue significativo, pero al analizar más a fondo el 
dato se observa que esta diferencia es de 1,5 kg, lo 
cual es poco relevante.
Validez externa: El estudio podría ser aplicable a 
nuestra población, ya que la prescripción de una 
dieta y la educación alimentaria son medidas de 
bajo costo. La exclusión de mujeres con antece-
dente de un recién nacido macrosómico, pero con 
diabetes gestacional, reduce la aplicabilidad exter-
na de esta investigación. Las mujeres con diabetes 
pudieron ser incluidas y analizadas de modo sepa-
rado.

CONCLUSIONES

Estudio de buena calidad (randomizado), sin em-
bargo, con importantes fuentes potenciales de error: 
resultados primarios y secundarios clínicamente 
irrelevantes, presencia de cointervenciones y falta 
de ciego. Los resultados de esta investigación no 
resultan de utilidad para cambiar nuestra práctica 
clínica habitual y no deben ser considerados.
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