
Editorial

Obesidad materna: severo problema de salud pública en 
Chile
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El exceso de peso corporal se ha convertido 
en un problema de salud pública mayor en todo el 
mundo y la población obstétrica no escapa a esta 
epidemia nutricional. La Organización Mundial de la 
Salud (OMS) define el estado nutricional usando el 
índice de masa corporal (IMC, calculado como pro-
porción del peso en kg/altura en m2). Se considera 
sobrepeso cuando el IMC está entre 25 y 29,9 y 
hablamos de obesidad con un IMC de 30 o más (1). 
Este problema nutricional está asociado al desarro-
llo de enfermedades crónicas relacionadas con la 
dieta como diabetes mellitus, infarto agudo al mio-
cardio, accidentes cerebrovasculares, hipertensión 
y ciertos tipos de cáncer. La mayoría de los países 
con información nutricional actualizada informan 
que la mitad o más de su población adulta tiene un 
IMC ≥ 25 (2). Según la primera Encuesta Nacional 
de Salud del 2003 (ENS 2003), Chile se ubicó en la 
posición número 20 en la clasificación mundial, con 
un 61% de los adultos chilenos con IMC en ran-
go de sobrepeso y obesidad (3). Al contrario de los 
objetivos deseados, este porcentaje de exceso de 
peso en la población nacional se incrementó a 67% 
en la última versión de la encuesta de salud chilena 
(ENS 2009-2010) (4,5). Especialmente importante 
para los resultados obstétricos, la encuesta ENS 
2009-2010 demostró que el 51% de las mujeres 
entre 15 y 44 años de edad tenía un IMC ≥ 25. 
En otras palabras, más de la mitad de las mujeres 
chilenas en edad fértil presenta sobrepeso u obe-
sidad. La importancia de esta creciente proporción 
de la población obstétrica se debe a las posibles 
consecuencias de esta alteración nutricional sobre 
la salud materno-infantil. 

Obesidad como el factor de riesgo obstétrico 
más frecuente

La obesidad materna (OM) y la excesiva ga-
nancia de peso gestacional (GPG) han sido reco-
nocidas como factores de riesgo independientes 
para complicaciones maternas y fetales (6). Espe-
cíficamente en el embarazo, la obesidad se aso-
cia a diferentes morbilidades materno-perinatales, 

incluyendo malformaciones congénitas, aborto re-
currente, diabetes (pre-gestacional y gestacional), 
hipertensión gestacional y preeclampsia, macro-
somia (peso al nacer >4000 g), cesárea, parto ins-
trumental, tromboembolismo, infecciones puerpe-
rales, mortalidad materna y mortalidad fetal (6,7). 
Desde la primera publicación por el Instituto de Me-
dicina (IOM, Estados Unidos de América) en 1990 
de las recomendaciones de GPG (8), en EE.UU. se 
ha producido un aumento del 70% en la prevalencia 
de la obesidad antes del embarazo (6). Una situa-
ción similar se ha observado en Chile, donde las 
prevalencias de sobrepeso y OM han aumentado 
progresivamente desde 18,8% y 12,9% en 1987, 
a 33% y el 23% en 2011, respectivamente (5). A 
pesar de que nuestro país ha sido pionero en el de-
sarrollo de guías de GPG que se han adoptado en 
diversos países vecinos, nuestro sistema de salud 
no ha logrado revertir la tendencia de aumento pro-
gresivo en la incidencia de sobrepeso y OM durante 
el embarazo. De hecho, aunque el cambio en el uso 
de la curva de GPG, reemplazando aquella diseña-
da por Rosso y Mardones (9) por la curva actual de 
Atalah y cols (10), produjo una reducción significati-
va en los niveles de OM en el año 2005, la tenden-
cia descrita en la población obstétrica se mantiene 
intacta en los años siguientes. De cierta forma, es 
posible que el lento pero continuo aumento de este 
importante factor de riesgo obstétrico pueda contri-
buir al estancamiento observado en los indicadores 
de salud materno-perinatal en los últimos años en 
nuestro país (11,12). Adicionalmente, la informa-
ción disponible históricamente en el sistema de sa-
lud chileno muestra que la proporción de mujeres 
que presenta sobrepeso y obesidad a los 6 meses 
post-parto es aún mayor que durante el embarazo 
(13), siendo así el proceso reproductivo uno de los 
factores fundamentales para el incremento de peso 
de la población femenina en edad reproductiva. 

Efecto postnatal de la obesidad materna sobre 
la descendencia

Además de las complicaciones perinatales 
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asociadas a la obesidad en el embarazo, existe 
evidencia sobre posibles efectos persistentes y 
perjudiciales sobre la descendencia. De hecho, la 
obesidad pregestacional y la GPG excesiva han 
sido implicadas en un "círculo vicioso transgene-
racional de la obesidad". Esto consiste en que 
embarazadas con sobrepeso u obesidad pueden 
dar a luz a hijas macrosómicas, que son más pro-
pensas a ser obesas durante su propio embarazo 
posteriormente y a su vez, dar a luz a hijos ma-
crosómicos (14). Se ha reportado que el peso al 
nacer se asocia directamente con el IMC y el ries-
go de obesidad en la adolescencia (15,16). Así, 
las recomendaciones de GPG deberían tener en 
cuenta estas influencias de la nutrición materna 
sobre la salud de la descendencia. Por otro lado, 
los hijos de mujeres con OM tienen más proba-
bilidades de desarrollar resistencia a la insulina y 
enfermedades cardiovasculares en el futuro (17). 
Diversos estudios han evidenciado que la OM tan-
to pregestacional como gestacional se asocia con 
la presencia de múltiples factores de riesgo car-
diovascular en los hijos. En uno de los estudios 
más grandes, las mujeres que tuvieron una GPG 
mayor a las recomendaciones IOM actualizadas 
el año 2009, fueron más propensas a tener hijos 
con mayores niveles de IMC, perímetro de cintu-
ra, masa grasa, presión arterial sistólica, leptina, 
proteína C-reactiva e interleucina-6 y menores ni-
veles de colesterol de alta densidad (HDL) y apoli-
poproteína A (18). Otros estudios epidemiológicos 
muestran que la obesidad materna aumenta la 
incidencia del síndrome metabólico en los niños 
(19). Estos hallazgos han sido replicados en nu-
merosos estudios similares (20-22). Es destacable 
que el efecto de la OM sobre la susceptibilidad a 
la obesidad en la descendencia parece ser inde-
pendiente de la presencia de diabetes gestacional 
(DG). Esto debido a que las mujeres con OM, cu-
yos valores de glicemia son normales durante el 
embarazo, muestran de igual forma un aumento 
de la adiposidad en sus hijos (23). El mismo grupo 
de estudio ha reportado que la obesidad materna 
está relacionada con un compromiso metabólico 
ya evidente en el momento del nacimiento, ca-
racterizado por una reducción en la sensibilidad a 
la insulina y un aumento de marcadores inflama-
torios circulantes en el neonato (24). Un análisis 
más profundo realizado por el grupo español de 
diabetes y embarazo (GEDE) reportó que la pro-
porción del riesgo materno-perinatal atribuible a la 
exposición a la OM es mayor al riesgo atribuible a 
la DG, siendo por ejemplo el 42% frente al 3,8% 
para la macrosomia, el 50% frente al 9,1% para la 
HTA, o el 9,4% frente al 2,0% para la predicción de 
cesárea (25). Así, la OM pregestacional y la GPG 
excesiva se relacionan de forma independiente 
con un mayor riesgo de obesidad, resistencia a la 
insulina y marcadores tempranos de enfermedad 

cardiovascular en la descendencia, detectables in-
cluso al momento de nacer. Esto es concordante 
con una revisión epidemiológica reciente que de-
mostró un mayor riesgo de mortalidad por even-
tos cardiovasculares en los individuos que habían 
nacido de embarazos con OM, en comparación a 
aquellos nacidos de embarazos normales desde 
el punto de vista nutricional (26). Toda esta evi-
dencia desplaza nuestra atención hacia el periodo 
gestacional como un objetivo de intervención muy 
importante en la prevención de la epidemia de la 
obesidad y sus consecuencias asociadas, como la 
resistencia a la insulina y el riesgo cardiovascular. 
El adecuado diseño de estrategias preventivas en-
focadas en los posibles mecanismos de conexión 
entre la obesidad materna y el aumento del riesgo 
de alteraciones nutricionales y metabólicas en la 
descendencia podría contribuir a reducir el impac-
to negativo de este problema en la salud de las 
personas.

Un gran cuerpo de evidencia ha mostrado la 
contribución diferencial de los factores genéticos y 
ambientales en el desarrollo de las enfermedades 
crónicas no transmisibles. En el caso de la obesi-
dad, el cambio demográfico de la población hacia 
un fenotipo más adiposo en un período relativa-
mente corto, equivalente a sólo una o dos genera-
ciones, argumenta en contra de una contribución 
genética importante y más bien en favor de me-
canismos ambientales y probablemente epigenéti-
cos. De acuerdo con esta mayor relevancia de los 
factores ambientales, la evidencia reciente sugiere 
que la prevención de la obesidad en la población 
debería comenzar incluso antes de la concepción 
para ser realmente eficaz (27). Para propiciar la 
reversión de esta tendencia histórica debemos ser 
capaces de influenciar de forma eficiente en múl-
tiples momentos de interacción con la población 
femenina en riesgo: antes, durante y después del 
período gestacional.

Múltiples oportunidades de intervención

El embarazo es un período crítico de la vida en 
el que la mujer y la familia en general muestran un 
nivel de motivación único. Es por esto que es posi-
ble evidenciar la completa cesación del consumo 
de tabaco o alcohol desde el mismo momento en 
que se conoce la condición de gestante en la gran 
mayoría de las mujeres. El problema de la OM parte 
por la gran falta de conciencia respecto de que es 
efectivamente un problema. Aunque la evidencia es 
rotunda al mostrar niveles de riesgo elevado para 
múltiples complicaciones maternas, perinatales, e 
incluso más allá del embarazo, la población pare-
ce reacia a asumir tales riesgos como verdaderos. 
O bien, no somos capaces de transmitirlo de una 
forma que permita generar cambios reales. Sin em-
bargo, aún cuando no sea posible convencer a la 
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población obstétrica de estos riesgos, estamos obli-
gados a sugerir un control de este factor de la mejor 
manera posible. 

La mejor evidencia disponible al respecto mues-
tra que las intervenciones para optimizar el manejo 
del peso materno durante el embarazo basadas en 
la dieta balanceada y el ejercicio controlado son 
efectivas (28). La intervención dietética con mejo-
res resultados corresponde al régimen calórico ba-
lanceado, de bajo contenido en grasa y colesterol, 
y alto en fibra. La actividad física recomendada in-
volucra ejercicio con entrenamiento de resistencia 
de baja intensidad. Estas intervenciones son útiles 
para reducir complicaciones obstétricas como la 
preeclampsia, hipertensión gestacional y parto pre-
maturo, además de reducir la proporción de neona-
tos grandes para la edad gestacional y la distocia 
de hombros (28). No obstante, la gran mayoría de 
los estudios carece de información específica en 
relación a la intensidad y duración de las interven-
ciones evaluadas, los recursos necesarios para su 
puesta en práctica, el grado de cumplimiento por 
las pacientes y los factores que pueden facilitar u 
obstaculizar la aplicación de tales intervenciones. 
Probablemente sea en estos elementos, relativos a 
nuestra capacidad como prestadores de salud para 
la aplicación adecuada de las medidas de control 
del peso materno con beneficio demostrado, donde 
aún tenemos una tarea pendiente. Es aquí donde 
toma relevancia nuestro compromiso y habilidad 
para coordinar el apoyo del equipo conformado por 
enfermeras matronas y profesionales de la nutri-
ción y la kinesiología, con el objetivo de optimizar la 
atención nutricional de nuestra población de emba-
razadas desde el primer control prenatal. 

Sin embargo, la capacidad de modificar el im-
pacto de la OM sobre los resultados materno-pe-
rinatales, así como los efectos negativos de esta 
condición sobre la salud materna e infantil a me-
diano y largo plazo, no será realmente relevante a 
menos que logremos fomentar un cambio más in-
tegral en la población. Específicamente en el área 
obstétrica, es imprescindible que el incentivo para 
el control adecuado del peso materno persista más 
allá del parto. Esto involucra mantener en primer lu-
gar el apoyo a la lactancia materna exclusiva por al 
menos 6 meses y podría incluir por ejemplo el dise-
ño de guías claras sobre la mejor forma de propiciar 
el regreso al peso ideal durante el periodo postpar-
to. Lo que sea que estemos haciendo actualmente 
como sistema de salud, no ha sido suficiente para 
lograr este objetivo. Es cierto que la aplicación del 
reposo postnatal extendido permite actualmente 
facilitar procesos tan fundamentales como la lac-
tancia materna exclusiva. Sin embargo, no esta-
mos otorgando las oportunidades necesarias para 
aprovechar este periodo que es ideal para llevar el 
estado nutricional de la mujer a valores normales. 

Es probable que se requiera evaluaciones forma-
les de los posibles impactos de medidas de inter-
vención nutricional y de actividad física durante el 
período puerperal. Pero no deja de ser interesante 
el beneficio que estos cambios podrían tener para 
el resto de los integrantes de la familia, cuyo apoyo 
es completamente necesario para lograr objetivos 
que involucran cambios en estilos de vida. En este 
sentido, el impacto positivo de una adecuada im-
plementación de estas medidas podría sobrepasar 
con creces el ámbito de la salud femenina en nues-
tra población.

Finalmente, y no por eso menos importante, re-
sulta muy atingente volver a destacar la gran pro-
porción de mujeres que comienza el embarazo con 
exceso de peso. Siendo aproximadamente un 51% 
de las mujeres en edad fértil, actualmente esta pro-
porción constituye por lejos uno de los factores de 
riesgo obstétricos más prevalentes y a la luz de las 
estadísticas actuales, uno de los menos modifica-
bles. Es así como el mensaje final debiera ser que 
nuestros esfuerzos como especialistas dedicados 
a la salud de la mujer en todas las etapas de la 
vida, debieran comenzar mucho antes de la gesta-
ción. Debemos ser capaces de generar la concien-
cia necesaria para considerar el exceso de peso 
materno como un problema prevenible en etapas 
pregestacionales. En primer lugar, debemos gene-
rar conciencia entre nosotros mismos, fomentando 
la correcta evaluación preconcepcional, que invo-
lucre un adecuado consejo y derivación al equipo 
de apoyo nutricional en caso necesario, previo al 
intento de embarazo. En segundo lugar, es nece-
sario generar conciencia en el resto de las especia-
lidades y estamentos de salud involucrados en el 
control de la mujer en etapas previas al embarazo; 
y por supuesto, debemos generar conciencia en las 
mujeres mismas, diseñar estrategias que permitan 
transmitir adecuadamente la información a las futu-
ras embarazadas. Es necesario educar a nuestra 
población con el objetivo de que sea partícipe de 
su propio cuidado en salud. La obesidad es habi-
tualmente asociada al desarrollo de enfermedades 
crónicas a largo plazo, más que a problemas como 
los descritos en relación al proceso reproductivo. 
Probablemente al igual que en otros tópicos que in-
volucran modificaciones en estilos de vida como el 
hábito tabáquico o la protección medio-ambiental, 
las intervenciones preventivas más eficaces se ba-
san más bien en la educación de nuestros niños. 

El sobrepeso y la OM constituyen un problema 
cuyas consecuencias y estrategias de manejo su-
peran el ámbito obstétrico, afectando en definitiva 
la salud de la población en general en un marco 
temporal ampliamente mayor al periodo gestacio-
nal mismo. Es por esto que tanto la comunicación 
de estos riesgos como la implementación de las 
diferentes estrategias de manejo probablemente 
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requieren de un equipo interdisciplinario que vaya 
más allá del consejo nutricional aislado. Para modi-
ficar el impacto actual de este problema en nuestra 
población, nuestro rol como especialistas en salud 
de la mujer está inicialmente en contribuir al desa-
rrollo del compromiso necesario tanto a nivel de la 
comunidad como en los diferentes equipos de aten-
ción involucrados.

Dr. Marcelo Farías. PhD.
División de Obstetricia y Ginecología.

Escuela de Medicina.
Pontificia Universidad Católica de Chile.
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Muerte fetal intrauterina: ¿podemos actuar en su
prevención?
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RESUMEN

Objetivos: Análisis de los factores etiopatogénicos, maternos, fetales y placentarios, asociados a la muerte 
fetal intrauterina (MFIU). Análisis de los avances en el diagnóstico causal de la MFIU tras instauración de un 
protocolo específico. Métodos: Estudio descriptivo retrospectivo. Análisis de todos los casos de muerte fetal 
tardía en gestaciones únicas acontecidas en el Complejo Hospitalario Universitario de Vigo (2005- 2010). 
Resultados: Hubo 56 casos de muerte fetal tardía. De las gestantes estudiadas, 4 eran menores de 17 años 
y 19 mayores de 35 años, un 21,4% fumaban, el 60% tenía un IMC ≥25 kg/m2 y el 18% no controlaron el 
embarazo. La patología materna predominante fue la tiroidea, mientras que las patologías gestacionales 
principales fueron diabetes gestacional, preeclampsia y amenaza de parto prematuro. El principal motivo de 
consulta fue la disminución de movimientos fetales. Se realizó estudio anatomopatológico placentario en el 
82% y necropsia en el 73%. El porcentaje de causa desconocida en el grupo de no protocolo fue 20% y con 
protocolo 15%. Conclusión: El establecimiento de la causa de MFIU es difícil y en algunos casos no posible, 
aunque sí el reconocimiento de factores de riesgo. La implantación de un protocolo permitió un mayor acer-
camiento a la causa de la muerte fetal y mejor manejo posterior. La autopsia, el estudio de la placenta, los 
análisis citogenéticos y el estudio de trombosis materna son la base para el diagnóstico de MFIU.

PALABRAS CLAVE: Muerte fetal anteparto, muerte fetal intrauterina, factores de riesgo, 
protocolo, necropsia fetal

SUMMARY

Objective: Analysis of the pathogenetic maternal fetal and placental factors associated with stillbirth. Analy-
sis of progress in the diagnoses of the cause of stillbirth after the establishment of a specific protocol. Me-
thods: Retrospective descriptive study. Analysis of the cases of late fetal death in singleton pregnancies oc-
curred at the University Hospital of Vigo during the period 2005-2010. Results: We found 56 late fetal deaths. 
Four were under 17 and 19 above 35 years old, 21% were smokers, 60% had a BMI ≥ 25 kg/m2 and 18% 
had not prenatal care. Thyroid disease was the most prevalent whereas gestational diabetes, preeclampsia 
and threatened preterm labour were the main obstetric pathologies. The main reason of consultation was 
decrease of fetal movements. Pathological exam of the placenta was made in 82% of cases and necropsy 
in 73%. Rate of unknown cause in the cases of no protocol was 20% while in the protocol group was 15%. 
Conclusion: The cause of intrauterine fetal death is difficult to establish. The recognition of certain risk fac-
tors is possible. The implementation of a study protocol allowed a better approach to the cause of fetal death 
and its management. Autopsy, placental examination, cytogenetic analysis, maternal thrombosis study was 
basic tests for the diagnosis of intrauterine fetal death.

KEY WORDS: Antepartum stillbirth, intrauterine fetal death, risk factors, guideline, fetal necropsy
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INTRODUCCIÓN

Anualmente se producen en todo el mundo 
3,9 millones de muertes fetales. Alrededor de uno 
a dos millones de muertes quedan sin cuantificar, 
especialmente en países con deficiente asistencia 
sanitaria. El 97% de las muertes fetales ocurren en 
países en desarrollo, siendo su  prevalencia  del 3% 
en comparación con cifras inferiores al 1% en paí-
ses desarrollados (1). En España la tasa de mor-
talidad fetal tardía anual entre 2000 y 2011 fue del 
3-4‰ del total de nacidos (2).

En la evaluación de la muerte fetal intrauterina 
(MFIU) se puede  establecer una clasificación etio-
lógica en: fetales (25-40%), placentarias (25-35%) 
y maternas (5-10%) (3). Sin embargo, aproximada-
mente en un 25% la causa es desconocida (4) a 
pesar de una evaluación cuidadosa de la evolución 
clínica, el examen del mortinato, la necropsia y los 
estudios de laboratorio (5). Existen razones por las 
que es difícil dar con la causa puesto que ésta sue-
le ser compleja y multifactorial. Además, hay fac-
tores de riesgo de muerte fetal que también están 
presentes en fetos nacidos vivos, como la edad 
materna avanzada, la obesidad, la raza negra, el 
hábito tabáquico, el consumo de alcohol y el bajo 
nivel sociocultural.

La Organización Mundial de la Salud recomien-
da el uso del término de mortalidad fetal tardía. La 
clasificación internacional estadística de enferme-
dades y problemas relacionados con la salud (ICD-
10) define la mortalidad fetal tardía como la tasa 
de fetos nacidos muertos mayores de 28 semanas, 
mayores de 1000 g de peso, o con una longitud 
cráneo-rabadilla mayor a 35 cm.

El estudio etiológico de la muerte fetal anteparto 
debe seguir un protocolo sistemático que permita 
realizar un acercamiento a la posible causa. A pe-
sar de los costes derivados de dicho estudio, la in-
formación obtenida puede ayudar a estimar el ries-
go de recurrencia y proporcionar orientación para 
embarazos futuros.

El objetivo principal fue el análisis de los fac-
tores etiopatogénicos asociados a la muerte fetal 
intraútero, tanto maternos como fetales y placen-
tarios. El objetivo secundario fue valorar la evolu-
ción de los resultados en el diagnóstico etiológico 
de MFIU a raíz de la implantación del protocolo de 
actuación en estos casos.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio descriptivo retrospectivo mediante la 
recogida y análisis de todos los casos de muerte 
fetal tardía en gestaciones únicas acontecidos en el 
Complejo Hospitalario Universitario de Vigo desde 
el 1 de enero de 2005 al 31 de diciembre de 2010.

El número total de casos fue de 56, de los cuales 
45 ocurrieron antes de la aplicación del protocolo de 
estudio y los restantes 11 después (el Protocolo de 
actuación en casos de MFIU fue implantado en el 
año 2009). En cada uno de los grupos se han trata-
do de analizar las características demográficas y los 
factores etiopatogénicos de la muerte fetal intraute-
rina.

RESULTADOS

Se recogieron 56 casos de muerte fetal intrau-
terina en el periodo 2005-2010. Todas las mujeres 
pertenecían a la etnia caucásica. La edad media 
materna fue de 31,4 ± 6,7 años (media ± DE) (ran-
go: 15-42 años), destacando 4 casos en gestantes 
menores de 17 años y 19 casos en gestantes ma-
yores de 35 años.

La mayoría de las pacientes no presentaban an-
tecedentes familiares de relevancia (85,7%). El 7,1% 
presentaban historia familiar de diabetes mellitus, el  
5,4% hipertensión arterial y el 1,8% epilepsia.

No se encontraron antecedentes personales re-
levantes en el 80,4% de los casos. De los casos 
con enfermedades previas a la gestación, la patolo-
gía más prevalente fue la tiroidea en un 7,1% de los 
casos. Además, se ha encontrado: diabetes, trom-
bofilia, enfermedad respiratoria, epilepsia, hepatitis 
B, adicción a drogas por vía parenteral (ADVP), con 
un caso respectivamente.  

El índice de masa corporal (IMC) fue ≥ 25 kg/
m2 en el 60% (30 casos), normal en el 40% (20 
casos) y en 6 casos no estuvo disponible este dato. 

No hubo hábitos tóxicos en el 76,8%. El consu-
mo de tabaco estuvo presente en el 21,4% de los 
casos y otras  drogas en el 1,8%. No está descrito 
el consumo de fármacos en el 63,2%. Los fármacos 
empleados con mayor frecuencia fueron los rela-
cionados con patología tiroidea (10,5%) seguido de 
benzodiacepinas (5,3%) y labetalol (5,3%).

El 79,6% de las gestantes no habían presenta-
do patología alguna durante la gestación. El por-
centaje de diabetes gestacional, hipertensión arte-
rial y amenaza de parto pretérmino fue de  6,1% (3 
casos) para cada una de las patologías. Hubo un 
caso de colestasis.

En la Tabla I se presentan las características 
demográficas de la población estudiada. No hubo 
diferencias significativas entre las variables estu-
diadas entre ambos grupos.

El cribado de aneuploidías realizado en primer 
o segundo trimestre fue de bajo riesgo en el 88,2%. 
Se obtuvo un resultado alterado en el 2,9% y no fue  
realizado en el 8,8%. La amniocentesis fue realiza-
da en el 35,7% de las pacientes, siendo el cariotipo 
normal en todos los casos.
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Tabla I
CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS DE LA POBLACIÓN CON MUERTE FETAL INTRAUTERINA 

CON Y SIN PROTOCOLO DE ESTUDIO

Variables

Sin antecedentes familiares

Edad materna (años)

Paridad (%)
     Primípara
     Multípara

Sin antecedentes personales

Antecedentes obstétricos (%)
     Ninguno
     Mal control
     Parto prematuro

Edad gestacional (días)

Patología gestacional (%)
     Ninguna
     Hipertensión arterial
     Diabetes gestacional
     APP
     Colestasis

IMC ( >25 kg/m2)

Hábito tabáquico (%)

Con protocolo

9 (81,8%)

29,82 ± 6,46

45,5 
54,5

90,9%

72,7
18;2

0

258,3 ± 25,5

90
0
10
0
0

30%

18,2

Sin protocolo

39 (86,7%)

31,82 ± 6,7

57,8 
42,2

77,8%

77,8
17,8
2,2

235 ± 30,41

76,9
7,7
5,1
7,7
2,6

62,5%

22,2

Valor p

NS

NS

NS

NS

NS
NS
NS

NS

NS

NS

NS

NS: No significativo (p>0,05). IMC: Índice de masa corporal.

Las alteraciones ecográficas descritas duran-
te la gestación incluyeron crecimiento intrauterino 
retardado (CIR) con oligoamnios, malformaciones 
fetales y alteración funicular en el 5,7% de los ca-
sos respectivamente, seguido en frecuencia de 
polihidramnios en el 3,8% (2 casos) y alteraciones 
placentarias también en el 3,8% (2 casos). Se ha 
descrito un caso de macrosoma, un caso de CIR, 
un caso de oligoamnios aislado, un caso de circular 
de cordón y un caso de hidrops fetal. En el 66% de 
los casos (35 pacientes) no se encontró alteracio-
nes ecográficas.

El motivo de consulta cuando se realizó el diag-
nóstico de MFIU fue por disminución de movimien-
tos fetales (35%), hallazgo ecográfico (26,4%), di-
námica uterina (22,6%), metrorragia (11,3%), rotura 
prematura de membranas (5,3%), y otras causas 
(1,9%). La ecografía realizada al ingreso fue normal 
en el 42,3% de los casos (22 pacientes). El hallaz-
go ecográfico más frecuente fue la presencia de 
oligoamnios en el  32,7% de los casos (17 pacien-
tes) seguido de diagnóstico de CIR en el 13,4%. La 
presencia de polihidramnios fue descrita en el 5,8% 

(3 casos). Un 3,8% presentaron hallazgos de des-
prendimiento prematuro de placenta normoinserta 
(DPPNI) (2 casos) y 1,9% de hidrops fetal (1 caso).

En cuanto al sexo fetal del total de MFIU el 
peso fetal promedio fue de 2.095 gramos (femenino 
44,6% y masculino 55,4%). En el grupo con proto-
colo el peso fetal promedio fue de 2.624 gramos 
(femenino 45,5% y masculino 54,5%); en el grupo 
sin protocolo el peso fetal promedio fue 2.000 gra-
mos (femenino 44,4% y masculino 55,6%). 

En la mayoría de los casos, la vía de parto fue 
vaginal, excepto en aquellos casos en que existía 
una contraindicación para ello, como útero mioma-
toso con miomas previos o un caso de coagulación 
intravascular diseminada (CID) que requirió una fi-
nalización inmediata. Hubo fiebre intraparto en el 
7,1% (4 casos).

En cuanto a los hallazgos macroscópicos feto-
placentarios observados, no se encontró ningún 
tipo de alteración en el 44,6% de los casos. El 
16,1% los hallazgos fueron funiculares (un caso de  
inserción velamentosa y dos casos con 2 y 3 circu-
lares de cordón respectivamente), el 14,3% placen-
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tarios, el 10,7% fetales (acortamiento de miembros 
en un feto de una paciente epiléptica y un feto con 
polidactilia de una paciente de 41 años diagnostica-
da de diabetes mellitus). En el 14,3%, no constan 
en la historia clínica. 

La necropsia fue realizada en el 73,2% (41 ca-
sos). Se realizó estudio anatomopatológico de la 
placenta en el 82,1%, siendo el resultado normal 
en el 53,6%. Se describieron infartos placentarios 
de relevancia en el 8,9% (5 casos) y la alteración 
en la inserción del cordón en el 5,4% (3 casos). Se 
confirmó el DPPNI en el 5,4% (3 casos). El diag-
nóstico de corioamnionitis fue realizado en el 3,6% 
(2 casos) y hubo un caso de compresión de cor-
dón (1,8%) y uno de arteria umbilical única (1,8%) 
siendo este último una característica ya conocida 
previamente por ecografía.

El porcentaje de causa desconocida en el grupo 
sin protocolo fue de 20% mientras que en el grupo 
con protocolo fue de 15%. Dentro del grupo que no 
hubo protocolo, en un 37,2% la causa fue multifac-
torial, seguida de un 16,2% de causa placentaria, 
el 13,9% de causa materna y un 11,6% de causa 
fetal; mientras que en el grupo con protocolo, hubo 
un 46,15% de causas placentarias, un 23% de cau-
sas maternas y un 15% de causas multifactoriales, 
por lo que se pudo determinar una causa probable 
en un porcentaje mayor de casos producto de la 
aplicación del protocolo (Figura 1).

DISCUSIÓN

A partir de los datos obtenidos, se estima que la 
tasa de mortalidad fetal tardía en el Complejo Hos-
pitalario Universitario de Vigo es de 2,11 por mil, 
cercana a la cifra española de 3-4 por mil.

Definimos factores de riesgo como característi-
cas asociadas al problema sin una relación directa 
obvia, mientras que las causas son condiciones en 
las que se conoce un mecanismo factible que lleve 
al problema. Nuestro examen descriptivo muestra 
que existen, y están presentes de forma significati-
va, una serie de factores de riesgo asociados a la 

Figura 1. Distribución etiológica de muerte fetal in-
trauterina por grupos con y sin protocolo de estudio.

MFIU que coinciden con la bibliografía consultada. 
Algunos de estos factores de riesgo son potencial-
mente modificables, por lo que las tasas podrían 
ser reducidas. Además, con su conocimiento se po-
drían establecer nuevas líneas de investigación, así 
como prioridades de intervención. 

Existen datos sólidos acerca del aumento de la 
edad materna en el primer embarazo. En nuestro 
entorno la edad promedio en el parto es de alre-
dedor de 32 años, debido a factores sociales. Una 
gran cantidad de estudios epidemiológicos han 
confirmado que la edad materna avanzada supo-
ne un aumento del riesgo de muerte fetal intraútero 
(1,3,6,7). En nuestra población de estudio, casi la 
mitad de las madres estaban en rangos extremos 
de edad, 6 menores de 19 años y 19 mayores de 35 
años, coincidiendo totalmente con estudios sueco y 
estadounidense (1,3). Por lo tanto, habría que inci-
dir en la idoneidad de gestación en edades interme-
dias y alertar a la población de las gestaciones en 
edades avanzadas o muy precoces.

En cuanto al tabaco, cuya relación con la muer-
te fetal está bien establecida (8,9), todavía existe 
un considerable porcentaje de mujeres fumadoras, 
aunque ha disminuido en las últimas décadas. En 
nuestro estudio en un 21% de los casos las mujeres 
fumaban. 

La MFIU se ha registrado con más frecuencia 
en mujeres primíparas, lo que coincide con nues-
tra población de estudio (55,4%). Aunque no es un 
factor modificable, sí que se podría insistir, dentro 
de las mujeres primíparas, en actuar sobre otros 
factores de riesgo, como optimizar el cuidado pre-
natal y/o realizar una práctica obstétrica basada en 
la evidencia.

La asociación entre riesgo de muerte fetal e IMC 
fue informada por primera vez en 1993 (4). Es un 
hecho conocido que la prevalencia de sobrepeso 
y obesidad en países desarrollados está creciendo 
rápidamente, lo que afecta también a la población 
gestante. En nuestros resultados, se demuestra 
nuevamente este riesgo, puesto que un 60% de las 
madres con óbitos fetales tenían un IMC por enci-
ma de 25 kg/m2.

Un dato importante es que el 18% de las muer-
tes fetales se produjeron en gestaciones sin control 
prenatal, factor causal bien establecido, que tam-
bién corroboran otros estudios (10,11 ).

En un 32% de las MFIU, las madres consulta-
ron en el Servicio de Urgencias por disminución de 
movimientos fetales, tema importante por el que se 
ha desarrollado en nuestro servicio un protocolo 
de actuación específico. El objetivo del mismo es 
detectar la disminución de movimientos fetales y 
establecer qué estudios se deben poner en marcha 
para vigilar con más atención esos embarazos y 
tratar de disminuir la mortalidad fetal en este grupo 
de pacientes.
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Se sabe que existen enfermedades médicas 
que aumentan el riesgo de óbito fetal. Los avan-
ces en el cuidado médico y obstétrico han reducido 
significativamente esta probabilidad, pero el riesgo 
persiste. Por ejemplo, en nuestro estudio tres muje-
res padecían problemas hipertensivos. En cuanto a 
diabetes, se ha publicado que la diabetes gestacio-
nal puede multiplicar el riesgo de muerte fetal hasta 
por dos (12). En nuestra población, una paciente 
padecía diabetes pregestacional y tres diabetes 
gestacional. Robson y cols (13), encontraron una 
tasa multiplicada por cuatro en cuanto a intoleran-
cia a la glucosa o diabetes gestacional en mujeres 
con un episodio de muerte fetal previa. De ahí la 
importancia de la realización de un cribado, en ca-
sos de sospecha, ante el suceso de una MFIU. Es 
conveniente señalar que un 7% de las pacientes 
padecían patología tiroidea, aunque hoy en día la 
muerte fetal debido a esta causa (sobre todo hipoti-
roidismo) es poco común dado que se realiza con-
trol tiroideo, y se controla adecuadamente con la 
medicación. Por último, comentar un caso de coles-
tasis gravídica en el que la paciente tenía cifras de 
ácidos biliares por encima de 100 µmol/L, valores 
descritos en la literatura para riesgo de muerte fetal 
(40 µmol/L) (14).

La hipertensión arterial y la diabetes, como 
mostramos en el estudio, se mantienen como las 
patologías más importantes en la contribución a 
la muerte fetal (15). Según los últimos estudios 
(16,17,18,19), la diabetes mellitus tipo 2 (DM-II) y 
la obesidad van a incrementar su importancia en 
cuanto a los riesgos de muerte fetal en los próximos 
años. Por lo tanto, a pesar de que estas patologías 
representan un pequeño porcentaje de las causas 
del óbito fetal, debe llevarse a cabo un estudio com-
pleto para excluir su presencia.

Sabemos que la restricción de crecimiento fetal 
está fuertemente asociado a la MFIU (20). En nues-
tro estudio existe un 10% de patología hallada en 
ecografía en relación al retraso de crecimiento fetal, 
tanto diagnóstico de CIR como oligoamnios, lo que 
coincide con la tasa esperada en población general 
según la definición teórica de CIR. En ocasiones 
el fallo de crecimiento no está diagnosticado ante-
natalmente debido a noxas que podrían afectar al 
feto durante el intervalo de los controles ecográfico 
permaneciendo la gestante asintomática.

Sin embargo a pesar de todos los factores de 
riesgo señalados, hay que  destacar que en un 77% 
de los casos las pacientes no tenían ningún antece-
dente obstétrico de interés, en un 80% de los casos 
no había patología materna, en un 80% de los ca-
sos no hubo patología obstétrica diagnosticada, en 
un 66% no había ningún tipo de alteración ecográ-
fica. Los cribados bioquímicos de anomalías fueron 
en su mayoría de bajo riesgo y las amniocentesis 
realizadas mostraron un cariotipo normal en todas. 

De todo esto deducimos el poco conocimiento que 
existe alrededor de este tema y la poca investiga-
ción que se ha llevado a cabo. La óptima evalua-
ción de la muerte fetal es tema de controversia y 
hay muy pocos datos que guíen a los clínicos (21).

En nuestro Servicio se ha comenzado a aplicar 
un Protocolo de Muerte Fetal Intraútero a partir del 
año 2009, que incluye la solicitud de una serie de 
pruebas para esclarecer, en la mayor parte de los 
casos posibles, la causa de muerte y así poder ac-
tuar tanto a nivel preconcepcional como prenatal-
mente, con diversas medidas preventivas.

La recogida de datos es algo dificultosa, en-
tre otros motivos por la situación emocional de la 
gestante ante la noticia. Del total de pacientes de 
nuestro estudio, a un 19,6% ya se le ha aplicado 
el protocolo. Debido a un posible periodo adapta-
tivo de éste, la petición de las pruebas no ha sido 
uniforme. Nuestro protocolo incluye la petición de 
necropsia (con la autorización de los progenitores), 
estudio histopatológico de la placenta, examen ci-
togenético y test de hemorragia feto-materna, como 
estudios básicos tal y como está planteado en otros 
centros y publicado en la literatura (5). Otros estu-
dios que se solicitan son serología materna, scree-
ning de tóxicos en orina, cultivos, estudios hormo-
nales, screening de diabetes, algunos de ellos sólo 
llevados a cabo en casos de sospecha clínica. 

Destacamos de nuestro estudio los siguientes 
hallazgos, 2 casos de corioamnionitis, 3 casos de 
DPPNI, una seroconversión del virus de Epstein-
Barr (VEB), 6 cultivos subamnióticos positivos (E. 
Coli, Enterococus faecalis, Estafilococo coagulasa 
negativo), 4 estudios de trombofilia patológicos (2 
con mutación del factor V Leyden y otros 2 con 
mutación 20210ª del gen de la protrombina). Como 
alteraciones analíticas maternas destacamos 2 hi-
pofibrinogenemias, una de ellas dentro del contexto 
de un DPPNI, y 2 casos de trombocitopenias. Por 
lo tanto, la combinación de pruebas podría dilucidar 
algunas de las causas en las muertes fetales, pues-
to que al aplicar el protocolo, el porcentaje de causa 
desconocida o multifactorial disminuye claramente 
(Figura 1).

CONCLUSIONES

El establecimiento de la causa de MFIU es difí-
cil y en algunos casos no es posible, aunque sí el 
reconocimiento de ciertos factores de riesgo. La im-
plantación de un protocolo de actuación en nuestro 
servicio ha permitido un mayor acercamiento a la 
causa de muerte fetal y mejor manejo posterior, al 
reducir las muertes fetales  de causa desconocida 
de un 20% a un 15%. La autopsia fetal, el estudio 
de la placenta, los análisis citogenéticos y el estu-
dio de trombosis materna son la base para el diag-
nóstico de la causa de MFIU.
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RESUMEN

Objetivo: Analizar los aspectos sociales de las muertes maternas ocurridas en el Hospital General de Oc-
cidente, Jalisco, México (2006-2010). Método: Se recurrió al archivo del hospital para identificar los expe-
dientes de las muertes maternas ocurridas durante el periodo de estudio. Las fuentes de información fueron 
certificados de defunción, autopsia verbal, cuestionario confidencial y dictamen de las muertes. Se utilizó 
estadística descriptiva y medidas de tendencia central para el análisis de la información. Resultados: Se 
identificaron 22 muertes maternas, evidenciando un aumento de las muertes maternas durante el periodo 
de estudio. La edad media fue de 28,27 años, el 68,27% se dedicaba actividades del hogar, 45% vivían en 
unión libre, 55% no tenían registro de tener seguridad social, el 50% poseían estudios de primaria o menos, 
y solo 77,2% presentaba control prenatal. Conclusiones: La presencia de factores sociales, que además 
de los clínicos, y que inciden en la muerte materna, deben ser conocidos por el personal del servicio de 
obstetricia, y deben ser considerados para el diseño e implementación de acciones para disminuir la muerte 
materna en todos los niveles de atención.

PALABRAS CLAVE: Muerte materna, cultura, servicios de salud, factores sociales,
inequidad en salud

SUMMARY

Objective: Analyze the social aspects of the maternal mortality occurred in the Hospital General de Occident, 
Jalisco, Mexico (2006-2010). Method: It is resorted the archive of the hospital to identify files of maternal 
mortality during the study period. The sources of information were death certificates, verbal autopsy, con-
fidential questionnaire and opinion of the deaths. We used descriptive statistics and measures of central 
tendency for the analysis of the information. Results: We identified 22 maternal deaths, demonstrating an 
ascending trend of maternal mortality during the study period. The mean age was 28.27 years old, 68.27% 
was dedicated to the home, 45% lived in free union, 55% had no record of social security, 50% had a pri-
mary education or less, and only 77.2% had prenatal control. Conclusions: The presence of social factors, 
in addition to clinicians, and that influence maternal death should be known for the obstetrics service per-
sonnel, and should be considered for the design and implementation of actions to reduce maternal death at 
all levels of care.

KEY WORDS: Maternal mortality, culture, health services, social factors, health inequities
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INTRODUCCIÓN

La muerte materna, es una expresión de injusti-
cia social. El 99% de estas mujeres viven y mueren 
en países en desarrollo [1,2], lo que traduce que las 
mujeres pobres presentan un mayor riesgo de morir 
en el embarazo, parto o puerperio [3], por lo que su 
análisis, implica considerar además de los factores 
biológicos y clínicos, aquellos aspectos culturales, 
económicos y geográficos que determinan que mu-
jeres embarazadas de una misma sociedad mue-
ran de manera inequitativa, buscando con ello que 
los servicios de obstetricia, brinden una atención a 
partir del análisis sobre la influencia que tienen los 
aspectos sociales en la muerte materna, ejercicio 
que busca una atención equitativa y de calidad [4].

México, para el 2010 presentó una razón de 
mortalidad materna de 48,9/100.000 nacidos vivos, 
y Jalisco de 37,9/100.000 nacidos vivos, lo anterior 
pese a las acciones desarrolladas a través de los 
programas de salud, mencionando que estas no 
siguen trayectorias lineales, debiéndose también 
al comportamiento de los aspectos sociales, los 
cuales retrasan la disminución esperada, teniendo 
que dirigir los esfuerzos a las unidades que brindan 
atención a poblaciones marginadas [1,5,6].

El Hospital General de Occidente, es la unidad 
de referencia de tercer nivel en los Servicios de 
Salud Jalisco, por lo que analizar los aspectos so-
ciales de las muertes maternas, permite tener otros 
elementos para tomar acciones concretas de las 
autoridades correspondientes. 

El objetivo de este estudio es analizar los as-
pectos sociales de la muerte materna durante un 
período de 5 años en el hospital General de Occi-
dente, Jalisco, México.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio descriptivo, retrospectivo y transversal, 
donde se analizaron los datos relacionados a los 
aspectos sociales de todas las muertes maternas 
ocurridas durante el período 2006 al 2010 en el Hos-
pital General de Occidente de los Servicios de Sa-
lud Jalisco. La información se obtuvo del archivo del 
hospital para utilizar como fuente de información los 
certificados de defunción, la autopsia verbal, el cues-
tionario confidencial y el dictamen de las muertes 
maternas. Los datos fueron procesados a través del 
programa estadístico Epi Info versión 16.0, utilizando 
estadística descriptiva y medidas de tendencia cen-
tral para el análisis de la información.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio, hubo 22 muertes 
maternas, observándose una tendencia ascenden-
te (Tabla I).

El promedio de edad de las fallecidas, fue de 
28,27 años (rango: 16-38 años), la distribución de 
las edades por rango de edad materna al momento 
del fallecimiento se presenta en la Tabla II. 

En la Tabla III se describen los aspectos socia-
les presentes en las muertes maternas, elementos 
que permiten hacer un análisis de aquellos factores 
que aun cuando no es posible incidir de manera di-
recta por parte de la atención brindada por el per-
sonal de salud del servicio de obstetricia, son deter-
minantes para que se presente la muerte materna.

El 26,3% (n=5) tenían como antecedente la uti-
lización de algún método de planificación familiar, 
no utilizaban el 31,8% (n=7) y 45,5% (n=10) se ig-
nora la información. El 77,2% (n=17) de las muer-
tes registradas tenían datos de tener al menos un 
control prenatal por médico general o especialista, 
sin control prenatal el 9% (n=2) y se ignora en el 
13,6% (n=3).

De las muertes notificadas como directas 
(n=13), la principal causa descrita fue la hemorragia 
obstétrica con el 46,1%, mientras que en las muer-
tes indirectas los problemas pulmonares fueron la 
principal causa (n=9) con el 33,4% de los falleci-
mientos (Tabla IV).

Tabla I
TOTAL DE MUERTES MATERNAS, 2006-2010

Año

2006
2007
2008
2009
2010

Muertes maternas
(n)

3
4
3
5
7

Frecuencia
(%)

13,6
18,1
13,6
22,7
31,8

Fuente: Certificado de defunción y autopsia verbal de las 
muertes maternas, Hospital General de Occidente. Jalis-
co, México.

Tabla II
EDAD AL MOMENTO DE LA MUERTE 

MATERNA

Edad materna 
(años)

<20
20-34
≥35

Muertes maternas
(n)

2
16
4

Frecuencia
(%)

9,1
72,7
18,2

Fuente: Certificado de defunción y autopsia verbal de las 
muertes maternas, Hospital General de Occidente. Jalis-
co, México.
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Tabla III
ASPECTOS SOCIALES DE LAS MUERTES

MATERNAS. HOSPITAL GENERAL DE
OCCIDENTE, JALISCO MÉXICO. 2006-2010

Variable

Ocupación

Hogar
Empleada
Comerciante
Estudiante

Estado civil

Soltera 
Casada
Unión libre
Separada

Derechohabiencia

Si
No

Escolaridad

Analfabeta
Primaria incompleta
Primaria completa
Secundaria
Preparatoria o equivalente

Muertes 
maternas 

(n)

15
4
2
1

3
8
10
1

10
12

1
2
8
10
1

Frecuencia 
(%)

68,1
18,1
9,0
4,0

14,0
36,0
45,0
5,0

45
55

4,6
9,0
36,4
45,4
4,6

Fuente: Autopsia verbal, cuestionario confidencial y dic-
tamen de las muertes maternas, Hospital General de Oc-
cidente. Jalisco, México.

Tabla IV
CAUSAS DE MUERTES MATERNAS. HOSPITAL 
GENERAL DE OCCIDENTE, JALISCO MÉXICO. 

2006-2010

Causas

Directas

Hemorragia obstétrica

Toxemia del embarazo + 
hemorragia 

Aborto + hemorragia

Septicemia

Indirectas

Problemas Pulmonares
Cardiopatía
Alteraciones Metabólicas
Alteraciones Renales
Lupus
Alteraciones Vasculares

Muertes 
maternas 

(n)

6

5

1
1

3
2
1
1
1
1

Frecuencia 
(%)

46,1

38,5

7,7
7,7

33,4
22,2
11,1
11,1
11,1
11,1

Fuente: Autopsia verbal, cuestionario confidencial y dic-
tamen de las muertes maternas, Hospital General de Oc-
cidente. Jalisco, México.

DISCUSIÓN

Los resultados de este estudio hacen eviden-
te un comportamiento ascendente en las muertes 
maternas. El análisis de los aspectos sociales de 
estas, permitirá en primera instancia, la reflexión 
sobre la creación y operación de los programas y 
las estrategias utilizadas, los actores que participan 
y la manera en que se comunican, identificando 
oportunidades de mejora y la generación de nue-
vas modalidades en la organización y aplicación, 
específicamente dentro de los servicios de atención 
obstétrica hospitalaria, justificado en la importancia 
que este problema de salud pública tiene, posicio-
nándolo como un indicador fundamental del desa-
rrollo social de un país [7, 8].

Debemos resaltar el promedio de edad de las 
muertes maternas que correspondió a 28,27 años, 
que corresponde a mujeres económicamente acti-
vas y jóvenes, concordante con los resultados de 

una investigación realizada en México en el Hos-
pital General Regional 36 de Puebla con un pro-
medio de 28,8 años [9], de manera contraria, se 
encuentran diferencias con otras investigaciones 
en cuanto al promedio de edad, una de ellas reali-
zadas en Cuba en el Hospital docente Ginecobsté-
trico “Mariana Grajales”, estudio realizado del 2001 
al 2010 donde la edad más representada fue de 36 
años [10],  y  otra realizada en Perú en la Región 
La Libertad, donde la muerte ocurrió en el 12% en 
adolescentes y el 29% en mujeres mayores de 35 
años [11].

La trascendencia de la edad de muerte materna 
para este estudio, radica en que no son los extre-
mos de la edad fértil, considerados un factor de ries-
go de muerte materna [12], por lo que es necesa-
rio a través de una investigación específica, hacer 
otros acercamientos que permitan hacer evidente 
las razones o causas de este comportamiento.

Debemos destacar que la ocupación de las fa-
llecidas en el 68,1% se dedicaron al hogar, no en-
contrando a ninguna mujer profesionista ya que el 
95,4% de estas mujeres tenían estudios de secun-
daria o menos. Esto hace evidente lo que la Or-
ganización Mundial de la Salud ha señalado en su 
informe titulado “La educación y la salud están ínti-
mamente unidas”, asumiendo que las mujeres que 
tienen un mejor nivel de estudios, puede acceder a 
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una mejor situación laboral y familiar, con buenas 
prácticas de atención en salud, escenario contrario 
para aquellas mujeres con un nivel de estudio más 
bajo y expectativa laboral reducida [13].

Al respecto, otras investigaciones han descrito 
que el bajo nivel educativo se asocia a un mayor 
riesgo de muerte durante el periodo de gestación, 
señalando que una mujer sin preparación no reco-
noce los signos de alarma o busca tardíamente la 
atención hospitalaria, haciendo evidente la necesi-
dad de focalizar las acciones de educación para la 
salud desde el primer nivel de atención donde las 
pacientes llevan su control prenatal [11].

El 55% de las madres fallecidas no contaban 
con algún tipo de derechohabiencia, por lo que la 
posible falta de cobertura del sistema actual de sa-
lud en México, puede ser un problema aun presen-
te, necesitando cruzar los datos con otras fuentes 
de información. Este aspecto es importante si se 
considera el bajo nivel de estudios y no tener nin-
gún tipo de seguridad social, incrementa los riesgos 
de una muerte materna debido a las dificultades de 
acceso oportuno a las unidades de atención, la 
capacidad de decisión de la mujer con respecto a 
su salud. Se recomienda  llevar a cabo una investi-
gación representativa a la población de la entidad, 
que permita evidenciar el impacto que ha tenido el 
Seguro Popular y la muerte materna en las comu-
nidades con estas características, contrastado con 
las muertes ocurridas en hospitales que atienden a 
población con mejor nivel económico [14].

Junto a lo anterior, el contar con seguridad so-
cial, no se puede traducir en que la mujer no termi-
nará en una estadística mas de muerte materna, 
ya que las pacientes de este estudio con seguridad 
social registrada, formaron parte de las cifras, ha-
ciendo evidente que detrás de la salud de la mujer 
hay un contexto social e histórico que influye de 
manera directa o indirecta en la ocurrencia de estos 
eventos no deseados en salud [15].

Que solo el 26,3% tengan registro de uso de 
algún método de planificación familiar y un 31,5% 
no usar ningún tipo de método, debe de ser un pun-
to de consideración por las autoridades, resaltando 
que la planificación familiar es una estrategia im-
portante en la lucha contra la mortalidad  materna, 
ejemplo de ello es que para Chile, el control de la 
fecundidad es una de las intervenciones más im-
portantes para controlar este problema de salud 
pública [16].

Uno de los aspectos que más se ha descrito 
en diferentes estudios, ha sido que las mujeres 
llevaron atención prenatal; para este estudio en 
el 77,2% de las muertes, hubo registro de haberlo 
llevado, al compararlo a cifras con otros autores,  
se encontró un porcentaje menor a los resultados 
de ellos; ejemplo es un estudio realizado en Chile, 
reportando un acceso a control prenatal en 90% de 
las muertes maternas, además en este estudio se 

observa que el 74% de los casos conto con aten-
ción por médico especialista [16].

Con estos datos debería de analizarse la cali-
dad con que se brinda la atención, así como el nú-
mero de consultas médicas, lo anterior señalando 
que la atención prenatal se considera que reduce 
la morbi-mortalidad materna, permitiendo además 
identificar factores de riesgo, posibilitando esta-
blecer acciones preventivas y oportunas durante 
el embarazo [17]. Dentro de la toma de decisiones 
sobre el llevar o no un control prenatal, también se 
ha señalado que en los grupos de más bajos re-
cursos y con niveles de estudios básicos o nulos, 
las creencias y actitudes durante su embarazo, res-
ponde en gran medida a patrones que culturalmen-
te son determinantes en el comportamiento de una 
población.

Algo que evidencia esta situación, es haber en-
contrado mujeres adolescentes y con alguna pato-
logía agregada, representando un factor de riesgo 
para considerar una posible muerte materna, situa-
ción que hace necesario hacer una análisis de las 
intervenciones realizadas en primer nivel de aten-
ción, desde la vigilancia durante su embarazo, bús-
queda de atención oportuna en una unidad hospita-
laria, pero sobre todo, lo referente a las acciones de 
educación y promoción de la salud, proponiendo el 
acompañamiento del personal de salud o personas 
capacitadas en la toma de conciencia de estas mu-
jeres para decidir con conocimiento sobre las com-
plicaciones para ella y su bebe, por no ser atendida 
oportunamente, implicando el riesgo de una muerte 
materna [18].

También el que de los 22 casos de muerte ma-
terna, el 33,3% fueron indirectas, es una situación 
de consideración, ya que estos son aspectos pre-
venibles para la paciente, relacionado a la toma de 
decisiones sobre su auto-cuidado, por las implica-
ciones que le trae el embarazarse en ciertas con-
diciones no favorables para su salud, señalando 
nuevamente al nivel de estudios y económico como 
aspectos determinantes para que se presenten es-
tos casos.  

Debemos tomar en cuenta que la conducta de 
las personas está determinada por su contexto cul-
tural, esto puede llevarlas a tener prevención o no, 
respecto a su condición reproductiva, siendo en su 
conjunto los aspectos sociales los determinantes 
de la muerte materna, influyendo en la conduc-
ta de la mujer embarazada. Esto es señalado por 
algunos autores que el contexto cultural es clave 
para entender temas como las creencias, respecto 
al cuidado previo al embarazo y durante su control 
prenatal [13].

Al comparar los datos de causas directas e in-
directas, se encuentran datos similares con investi-
gaciones realizadas en el Hospital General de Ma-
tamoros “Dr. Alfredo Pumarejo Lafaurie”, durante 
un periodo de 10 años publicada en el 2010 y otra 
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llevada a cabo en el Hospital de Gineco-Obstetricia 
del Centro Médico Nacional de Occidente, durante 
una revisión de 12 años, publicada en 1999.

En un estudio realizado en el Estado de Méxi-
co del 2004 al 2006, se encontró una diferencia en 
porcentaje entre las muertes maternas directas e 
indirectas más amplio que en nuestros resultados, 
situación similar también en otra investigación reali-
zada en Veracruz en la Delegación Norte del IMSS 
en el 2009, donde encontraron un 32% de muertes 
directas y 68% por causa indirecta [19].

Los aspectos sociales de las muertes maternas 
de este hospital al igual que de aquellos con carac-
terísticas similares, deben de asumirse como aque-
llos elementos de la estructura social que condicio-
nan la posición de la mujer dentro de la  sociedad, 
teniendo un efecto directo en la distribución de los 
problemas durante el embarazo o de los factores 
protectores durante el mismo, sobre todo cuando 
gran parte de estas muertes están directamente 
relacionadas con la accesibilidad, la oportunidad 
de las intervenciones, los costos y la calidad de los 
servicios obstétricos y perinatales [15], aspectos 
que al ser analizados de manera integral, permitan 
la redirección y creación de los programas y estra-
tegias que impacten en la problemática.

Por lo anterior, es importante que los procesos 
de mejora continua de las unidades hospitalarias y 
de primer nivel de atención, se contextualicen con 
un panorama más amplio de los elementos que 
comúnmente se debaten en la temática de muer-
te materna, incorporando las causas de las causas 
en cada una de las muertes maternas presentadas, 
pues si no se llega a comprender el papel que jue-
gan los aspectos sociales, cualquier solución que 
se proponga para prevenir la mortalidad materna, 
podría ser superficial [20].

Se recomienda también involucrar otros sec-
tores en las mesas de discusión y toma de deci-
siones, tales como el educativo, desarrollo social, 
económico y fomento cultural, lo anterior con la po-
sibilidad de incidir en este problema de salud públi-
ca no solo con las intervenciones del Sector Salud, 
sino que también con la búsqueda de mejorar las 
condiciones de vida de la población, trabajo, ac-
ceso a educación e información, para que en con-
junto a mediano y largo plazo, se incida desde sus 
inequidades a nivel local de cada comunidad con 
enfoques en diferentes niveles de jerarquía, no solo 
dejando como responsable al sector salud para dis-
minuir esta problemática [15].

Para poder tener un marco de análisis más am-
plio sobre los aspectos sociales de la muerte mater-
na y ser estudiados con mayor profundidad, se re-
comienda retomar otras estrategias metodológicas, 
sobre todo de tipo cualitativo que desgeneraliza las 
causantes de la mortalidad materna por la diversi-
dad de los hechos sociales y culturales que influyen 
en cada caso, contemplando el perfil de la mujer, 

ubicación socio-demográfica y económica, rol so-
cial, significación del embarazo, apoyo o exigencias 
recibida de sus familiares y redes sociales, relacio-
nes inequitativas de género, violencia, atención tra-
dicional del embarazo, factores psicológicos, entre 
otros [21].

CONCLUSIONES

Podemos concluir que para los servicios de 
obstetricia, al hacer este análisis, no se intenta res-
tar la importancia a las recomendaciones médicas 
sobre el control prenatal, si no que se busca hacer 
evidente y reconocer los causantes sociales al igual 
que culturales detrás de cada muerte materna, algo 
que complemente el total de información para in-
cidir en este problema multicausal, intervenciones 
que señalan que la situación última de una mujer 
embarazada, el término del embarazo al igual que 
el posparto,  no solo dependerá de la calidad clínica 
con que brinde la atención [22].

Las muertes maternas de este hospital, son  
claro ejemplo del grado de limitaciones del sector 
salud en general y de manera particular, el servicio 
de obstetricia, para responder en forma efectiva a 
un problema que sobrepasa la capacidad de res-
puesta institucional, teniendo que empezar a reco-
nocer y tomar en cuenta las inequidades en salud 
y sus determinantes dentro de la población que se 
atiende, ya que esta estructura enferma y mata de 
manera desigual a una misma población y de una 
misma causa de deceso: muerte materna [23].
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RESUMEN

Antecedentes: Durante el embarazo y postparto las mujeres disminuyen el nivel de actividad física (AF). 
Objetivo: Determinar el nivel de AF y conducta sedentaria en mujeres embarazadas y postparto. Métodos: 
Participaron mujeres embarazadas y postparto entre 18 y 40 años de edad de un Centro de Salud Familiar. 
La AF y conducta sedentaria se midió utilizando el Global Physical Activity Questionnaire. Resultados: Se 
analizó la información de 47 mujeres embarazadas y 12 en postparto. La edad P50=25 años (rango:18-40 
años). El 61% presentó exceso de peso. El tiempo de AF diaria fue P50=154 (rango: 0-960 min/día) en 
embarazadas y P50=190 (rango: 24-411 min/día) en postparto. La AF en la dimensión tiempo libre en 
embarazadas fue P50=0 (rango: 0-540 min/día) y P50=3 (rango: 0-86 min/día) en el grupo de postparto. 
La conducta sedentaria para todo el grupo fue P50=180 (rango: 0-720 min/día). El 20,3% de las mujeres 
clasifica como suficientemente activo según criterio OMS, al corregir la AF reportada por GPAQ según IMC 
y nivel educacional. No hubo asociación entre las variables edad, estado nutricional, nivel educacional e in-
greso familiar con el nivel de AF reportado. Conclusión: La AF de tiempo libre es una dimensión susceptible 
a intervenciones de promoción de la AF. El nivel de AF reportado por el grupo es mayor a resultados de es-
tudios similares en otros países. Estudios de validación en esta población son necesarios para determinar 
la posible sobreestimación de los resultados por un sesgo de medición.

PALABRAS CLAVE: Actividad física, salud, embarazo, postparto, GPAQ

SUMMARY

Background: During pregnancy and postpartum, women decrease physical activity (PA) levels despite the 
health benefits reported in the literature for women and the fetus. Aims: To determine PA levels and seden-
tary behaviour in women during pregnancy and postpartum. Methods: Pregnant and postpartum women 
between 18 and 40 years old attending to primary care center participated. Sedentary behaviour and PA 
were measured using the Global Physical Activity Questionnaire (GPAQ). Results: Information was collected 
from 47 pregnant and 12 postpartum women. Age was P50=25 (range: 18-40 years). 61% were overweight. 
Daily PA time was P50=154 (range: 0-960 min/day) for pregnant women and P50=190 (range: 24-411 
min/day) during postpartum. Leisure time PA was P50=0 (range: 0-540 min/day) for pregnant women and 
P50=3 (range: 0-86 min/day) during postpartum. Sedentary behaviour was P50=180 min/day (range: 0-720 
min/day) for all women. According to WHO criteria, only 20.3% of women are physically active, adjusting 
by BMI and educational level the reported PA in GPAQ. There was no association between the variables 
age, nutritional status, educational level, family income and reported level of PA. Conclusion: Leisure time 
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PA could be susceptible to PA promotion interventions. The reported level of PA is higher than those from 
similar studies in other countries. Validation studies are needed to determine possible overestimation of the 
results due to measurement bias.

KEY WORDS: Physical activity, health, pregnancy, postpartum, GPAQ

INTRODUCCIÓN

En la última década, el tema de actividad físi-
ca (AF) en relación con la mujer embarazada y en 
período postparto, ha sido un área más explorada. 
La prevalencia de mujeres insuficientemente acti-
vas de tiempo libre alcanza a un 92% a nivel país 
(1), esta conducta dificulta el proceso de control de 
ganancia excesiva de peso gestacional asociado al 
gasto energético a través del movimiento. Nume-
rosos estudios han demostrado un aumento signi-
ficativo de riesgos perinatales asociados a la falta 
de AF y al exceso de peso materno (2-5).  En el 
primer trimestre de embarazo, la dieta vegetariana 
(OR=0,46; IC 95% 0,28-0,78), el caminar (OR=0,91; 
IC 95% 0,82-1,0) y la AF vigorosa (OR=0,76; IC 
95% 0,6-0,97), tienen una asociación inversa con la 
ganancia excesiva de peso gestacional (3).

Según el American Congress of Obstetricians 
and Gynecologists, las mujeres sedentarias deben 
comenzar con 15 minutos de ejercicio aeróbico con-
tinuo 3 veces a la semana, aumentando a sesiones 
de 30 minutos 4 veces a la semana; la frecuencia 
cardíaca no debiera, en términos generales, supe-
rar los 140 latidos por minuto y se debe respetar las 
contraindicaciones relativas y absolutas propuestas 
por este documento (6).

La AF en la mujer embarazada ha sido estudia-
da, entre otros métodos, a través de cuestionarios 
generales como IPAQ, GPAQ y KAYSER (7-15) y 
cuestionarios específicos de esta población como 
PPAQ y PAQ (16-22). El objetivo ha sido determi-
nar el nivel de AF y conducta sedentaria realiza-
do por la mujer en las distintas dimensiones del 
movimiento humano, describiendo las variaciones 
presentadas durante el período de gestación. La 
observación mediante estos instrumentos no han 
estado libres de problemas de exactitud y precisión, 
siendo actualmente el desafío disponer de cuestio-
narios de auto reporte o de entrevista que posean 
valores de concordancia conocidos para estimar y 
corregir el sesgo de medición (16).

El objetivo de esta investigación es describir el 
nivel de AF y conducta sedentaria en las mujeres 
embarazadas y en período de postparto utilizando 
el GPAQ, el cual fue utilizado en la Encuesta Nacio-
nal de Salud 2009-2010 permitiendo comparar los 
resultados con patrones de referencia locales de 
población de mujeres sin el estado de gravidez (1). 
Secundariamente permitirá evaluar la aplicabilidad 

de este instrumento en esta población.

PACIENTES Y MÉTODOS

La investigación corresponde a un análisis se-
cundario de datos del estudio: “Calidad de vida, 
problemas músculo-esqueléticos y factores asocia-
dos en la mujer embarazada y postparto”, utilizando 
una encuesta que se llevó a cabo entre los meses 
de julio y septiembre del año 2011 en el Centro de 
Salud Familiar El Roble, comuna de La Pintana, 
Santiago de Chile. El estudio fue de tipo observa-
cional, de diseño transversal. Las entrevista fueron 
realizadas en la zona de sala de espera del control 
maternal; la encuesta a utilizar fue un instrumento 
que recopilaba información sobre las característi-
cas socio-demográficas de las mujeres, su calidad 
de vida, la conducta de AF, problemas músculo-es-
queléticos y percepciones de salud durante el em-
barazo. La encuesta fue aplicada en formato “cara 
a cara” por un encuestador especialmente capaci-
tado para el estudio. Toda participante debía firmar 
el consentimiento informado previo a la entrevista.

Para el análisis de este reporte se utilizó la in-
formación de todas aquellas mujeres embarazadas 
y en período postparto, entre las edades de 18 y 
40 años que completaron el cuestionario GPAQ y 
que sus resultados fueran válidos posterior al pro-
ceso de limpieza de datos según guía de análisis 
de GPAQ (OMS) (23). El estudio original excluía a 
mujeres que estuvieran cursando embarazo múlti-
ple, haber reportado problemas de salud o psico-
lógicos antes o durante el embarazo, padecer una 
patología neurológica invalidante y cursar embara-
zo catalogado como de alto riesgo.

Cuestionario GPAQ: Las dimensiones de AF re-
portadas por el GPAQ son trabajo, desplazamiento 
y tiempo libre. El nivel de intensidad de la AF es cla-
sificada en moderado o vigoroso en las dimensiones 
de trabajo y tiempo libre, y únicamente en nivel mo-
derado para la dimensión desplazamiento. El cues-
tionario también incluye el reporte de la conducta se-
dentaria del participante. La determinación del nivel 
de AF según GPAQ se realiza según el reporte del 
sujeto de “un día típico de una semana típica” (23).

La clasificación de sujetos suficientemente activo 
se realizó según clasificación OMS de 150 minutos 
semanales de AF moderada, cumpliendo con blo-
ques de a lo menos 10 minutos de AF continua (24).
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Las variables respuesta del estudio son: tiempo 
y nivel de intensidad de la AF total y según dimen-
siones, además se incluye el tiempo de conducta 
sedentaria. Las variables control son: edad, estado 
nutricional (según IMC), nivel educacional según 
años de estudio e ingreso familiar.

Los resultados se presentan en mediana y ran-
go para las variables de AF debido a la condición 
de distribución sesgada de los datos. Se utilizó el 
coeficiente de correlación de Spearman para tes-
tear las variables respuestas con las variables de 
control. El nivel de significación fue de 5%. Se utili-
zó el software STATA 10.0

RESULTADOS

De 105 mujeres reclutadas se analizó la infor-
mación de 59 participantes, 47 embarazadas y 12 
en período de postparto. La Figura 1, muestra el 
diagrama de flujo del proceso de reclutamiento.

Figura 1. Diagrama de flujo del proceso de reclutamiento

La edad promedio de las mujeres fue 25 ± 5,18 
años. El 63,6% tiene educación media completa y 
el 61% clasifica con exceso de peso. Todas las mu-
jeres pertenecen al sistema FONASA. La descrip-
ción de las características socio-demográficas de 
la muestra según grupo se presenta en la Tabla I.

La AF diaria según GPAQ en el grupo de muje-
res embarazadas fue P50=154 (rango: 0-960 min/
día) y P50=190 (rango: 24-411 min/día) en el gru-
po postparto. La dimensión recreacional presentó 
los menores valores en ambos grupos P50=0 y 
P50=2,9 (embarazadas y postparto, respectiva-
mente). La dimensión trabajo reporta la mayor can-
tidad de minutos de AF diarios para ambos grupos. 
La Tabla II presenta los tiempos de AF diaria por 
dimensión y por grupo. Del tiempo diario total re-
portado el 64,4% indica realizar AF de intensidad 
vigorosa y un 22% de AF moderada. La distribución 
de las intensidades de AF según dimensión y gru-
pos se presenta en la Tabla III.
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Tabla I
CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS  DE MUJERES EMBARAZADAS

Y EN PERÍODO POSTPARTO

Variables

Edad *
Semanas e/pp *
Talla (m) *
Peso (kg.) *

Estado nutricional **
   Bajo peso
   Normal
   Sobrepeso
   Obesidad

Estado civil o conyugal **
   Casada
   Soltera
   Anulada
   Otro

N° cohabitantes *

N° embarazos anteriores *

N° hijos vivos *

Años de estudio *

Nivel educacional **
   Básica incompleta
   Básica completa
   Media incompleta
   Media completa

Previsión  **
   Fonasa
   A
   B
   C
   D

Ingreso personal ($ miles) *

Ingreso familiar ($ miles) *

n

59
59
59
59

59

59

59

58

56

50

44

59

55

56

Total (n=59)

25 (18-40)
22 (1-39)

1,59 (1,45-1,78)
71 (46-140)

1 (1,7)
22 (37,3)
19 (32,2)
17 (28,8)

59 (100)
12 (20,3)
42 (71,2)

1 (1,7)
4 (6,8)

4 (1-10)

1 (0-6)

1 (0-5)

12 (7-18)

44 (100)
2 (4,6)

5 (11,4)
9 (20,4)

28 (63,6)

59 (100)
35 (59,3)
9 (15,3)

10 (17,0)
5 (8,4)

0 (0-400)

357,5 (100-1.000)

Embarazo (e) (n=47)

25 (18-40)
23 (2-39)

1,59 (1,45-1,78)
71 (48-140)

0 (0)
18 (38,3)
15 (31,9)
14 (29,8)

47 (79,7)
10 (21,3)
32 (68,1)

1 (2,1)
4 (8,5)

4 (1-10)

1 (0-6)

1 (0-3)

12 (8-18)

33 (75)
1 (3,0)

5 (15,2)
8 (24,2)

19 (57,6)

47 (79,7)
26 (55,3)
7 (14,9)

10 (21,3)
4 (8,5)

0 (0-400)

357,5 (157-1.000)

Postparto (pp) (n=12)

25,5 (20-34)
14 (1-36)

1,58 (1,50-1,66)
67,3 (46-130)

1 (8,4)
4 (33,3)
4 (33,3)
3 (25,0)

12 (20,3)
2 (16,7)

10 (83,3)
0 (0)
0 (0)

5 (2-8)

1 (0-5)

1 (1-5)

12 (7-17)

11 (25)
1 (9,1)

0 (0)
1 (9,1)

9 (81,8)

12 (20,3)
9 (75,0)
2 (16,7)

0 (0)
1 (8,3)

0 (0-400)

305 (100-600)

* Datos expresados en mediana y rango P50 (rango).** Variables cualitativas expresadas en porcentaje (%). FONASA: 
Fondo Nacional de Salud.

La conducta sedentaria de la población eva-
luada es P50=180 (rango: 0-720 min/día), siendo 
P50=180 (rango: 0-120 min/día) y P50=180 (ran-
go 0-360min/día) para el grupo de embarazadas y 
postparto, respectivamente.  

No existe asociación entre las variables respues-
tas y las variables de control: edad, estado nutricio-
nal, nivel educacional e ingreso familiar (p>0,05).

Según criterio OMS para clasificar como sufi-
cientemente activo aquellos sujetos que acumulan 

150 minutos semanales de AF física aeróbica de 
intensidad moderada o 75  minutos de AF de in-
tensidad vigorosa, o una combinación entre ambas 
intensidades que sean mayor a 600 METS sema-
nales en bloques mínimo de 10 minutos continuos, 
el 94,9% de las participantes es considerado como 
suficientemente activo. Sin embargo, utilizando el 
modelo de corrección para la prevalencia de AF en 
la ENS 2009-2010 (1,15)este valor corresponde a 
un 20,3%.
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Tabla III
DESCRIPCIÓN DE LA INTENSIDAD DE ACTIVIDAD FÍSICA POR DOMINIO, EN EMBARAZADAS

Y EN POSTPARTO (GPAQ)

Dominios de AF
(según intensidad)*

Trabajo
   Moderado
   Vigoroso

Desplazamiento moderado

Actividad recreacional
   Moderado
   Vigoroso

n

47
47

46

46
46

Embarazadas

42 (89,3)
1 (2,1)

35 (76,1)

8 (17,4)
1 (2,2)

n

12
11

11

12
12

Postparto

11 (91,7)
0 (0)

5 (45,6)

6 (50,0)
1 (8,3)

*Datos expresados en porcentaje (%).GPAQ: Global Physical Activity Questionnaire. AF: actividad física.

DISCUSIÓN

La medición de la AF en la mujer embarazada 
es un tema poco desarrollado en nuestra realidad 
nacional. El uso de instrumentos de auto reporte o 
entrevista son herramientas viables para el estudio 
de esta conducta humana. Sin embargo, el sesgo 
de medición de estos instrumentos ha sido frecuen-
temente reportado (25). 

Dentro de las dimensiones de la AF el dominio 
“trabajo” se ha reportado con mayor grado de so-
brestimación tanto en intensidad como duración en 
los diferentes estudios que utilizan cuestionarios 
como IPAQ o GPAQ. El concepto de 10 minutos 
continuos parece ser uno de los problemas más fre-
cuentes que genera sobrestimación de tiempo en 
esta dimensión. El sujeto entrevistado generalmen-
te sobrestima el tiempo de AF realizado o suma 
tiempos de intervalos menores a 10 minutos como 
el utilizado en el cuidado de menores.

Tabla II
DESCRIPCIÓN DEL TIEMPO DE ACTIVIDAD 

FÍSICA TOTAL Y POR DOMINIO 
EN EMBARAZADAS Y EN POSTPARTO (GPAQ)

AF total y por dominio 
(min/día)*

AF total
Trabajo
Desplazamiento
Recreacional

Embarazadas
(n=47)

154 (0-960)
120 (0-600)
12,9 (0-360)

0 (0-540)

Postparto
(n=12)

190 (24-411)
180 (0-411)

0 (0-20)
2,9 (0-86)

*Datos expresados en mediana y rango, P50 (rango). AF: 
actividad física. GPAQ: Global Physical Activity Question-
naire.

Los valores de AF en la dimensión trabajo para 
ambos grupos son los que explican, en su gran ma-
yoría, la clasificación de suficientemente activo se-
gún criterio OMS. Siendo el 58,6% de la población 
de estudio dueña de casa, es importante identificar 
en estudios de campo si la AF realizada en las labo-
res de hogar puede ser clasificada como de intensi-
dad moderada o vigorosa. 

Los resultados de AF en el dominio trabajo 
de la ENS 2009-2010 en el subgrupo de mujeres 
del segmento de edad de 15-24 años reporta un 
promedio de 86,4 min/día; IC 95% (68,9-103,9) y en 
el segmento de 25-44 años un promedio de 141,9 
min/día; IC 95% (123,5-160,4). Los valores de 
nuestro estudio sólo son mayores en el segmento 
de post parto con un valor de referencia P50=180 

min/día, atribuidos a un valor extremo de la muestra 
de estudio. Es importante considerar que estos 
valores de referencia de la ENS 2009-2010, no 
incluyen mujeres embarazadas pues fue un criterio 
de exclusión (1).

El dominio desplazamiento muestra un resultado 
inferior a los 40 min/día reportados en la ENS 2009-
2010 para el grupo de edad entre 15-44 años, la 
variable ocupación podría explicar estos resultados. 

El dominio tiempo libre o recreacional P50=0 
min/día para embarazadas y p50=2,9 min/día en 
post parto, demuestra la limitada AF que esta po-
blación dedica en su tiempo libre, estos valores 
son consistentes con la ENS 2009-2010, donde 
el grupo de mujeres más activo no supera los 15 
minutos en este dominio. Según la Encuesta Na-
cional de Hábitos de Actividad Física 2010 (25), el 
52,3% de los participantes reporta no tener tiempo 
para practicar deporte o AF. Según este mismo 
instrumento en el subgrupo que dejó de realizar 
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AF, las 2 primeras razones en las mujeres son “ha-
ber dejado de asistir al colegio o liceo” 28,3% y 
“nacimiento de una hijo/a” 18,6%. El factor colegio 
en el segmento socioeconómico D corresponde a 
un 39,9% (25).

La conducta sedentaria del grupo parece ser un 
resultado bajo, 3 horas al día de conducta seden-
te implican necesariamente no tener una actividad 
laboral que implique actividades laborales en posi-
ción sedente. Esto podría explicarse por la mayor 
cantidad de actividades relacionadas con las acti-
vidades de dueña de casa. Es importante destacar 
que el cuestionario GPAQ reporta la dimensión tra-
bajo para actividades como estudiar, cuidado del 
hogar o trabajo remunerado. 

El GPAQ está siendo utilizado muy reciente-
mente en poblaciones especiales como las embara-
zadas. Tendais y cols (26), midieron la AF, calidad 
de vida relacionada a la salud y depresión desde el 
pre-embarazo hasta el segundo trimestre gestacio-
nal utilizando GPAQ en una muestra de 56 partici-
pantes. Sus resultados muestran una disminución 
en la cantidad total de AF (p<0,002) e intensidad 
vigorosa (p<0,011) de la dimensión tiempo libre en-
tre el pre-embarazo y los dos primeros trimestres. 
No encontraron un cambio en el dominio trabajo ni 
desplazamiento. Los resultados de Tendais y cols 
(26), son menores a los reportados en este estudio, 
probablemente debido a las diferencias en las ca-
racterísticas socio-demográficas de sus participan-
tes, especialmente el mayor nivel educacional.

Otros instrumentos, como el IPAQ, han sido uti-
lizados para medir la AF en embarazadas. Según 
este mismo instrumento en el estudio de Harrison 
y cols (27), la AF reportada en METs y no en mi-
nutos semana, reporta valores promedio de 285,26 
METS.min-1, en el caso de reportar nuestros resul-
tados en METs, estos corresponden al 50% más 
que los de Harrison y cols. Esta diferencia podría 
explicarse por la posible sobrestimación menciona-
da anteriormente en la dimensión trabajo.

Es importante considerar que las características 
socio-demográficas de nuestra población de estu-
dio, principalmente en su variable nivel educacional 
e IMC la hacen susceptible de presentar un sesgo 
de medición sobrestimando los resultados de su AF 
realizada en sus actividades cotidianas. La evalua-
ción de la validez y confiabilidad de la aplicación 
del GPAQ en la ENS 2009-2010 demostró que la 
sobrestimación del cuestionario comparado con la 
medición objetiva efectuada con acelerómetros pre-
sentó un sobre reporte promedio de 548 minutos 
por semana, esta sobrestimación estaba asociada 
con ser: sexo hombre, tener menos de 8 años de 
educación y mayor IMC (15). Por lo tanto, al aplicar 
el modelo de corrección utilizado en la ENS 2009-
2010 (1,15) el valor de suficientemente activo se 
reduce a sólo un 20,3%. 

La importancia de realizar estudios de valida-
ción con mediciones objetivas para evaluar la con-
cordancia entre los instrumentos es una necesi-
dad para determinación del sesgo de medición y 
la adecuada interpretación de los resultados en la 
aplicación de políticas de salud en este grupo. El 
estudio “Asociación entre actividad física y salud en 
la mujer embarazada: una línea de base para fu-
turas intervenciones”, proyecto FONIS SA11I2161 
en ejecución, tiene entre otros objetivos evaluar la 
validez de los cuestionarios GPAQ y PPAQ en una 
población de similares características socio-demo-
gráficas a las de este estudio, lo que podría infor-
mar sobre el tamaño del sesgo de reporte.

El nivel de AF reportado por los grupos es ma-
yor a los resultados de estudios similares en el 
extranjero, probablemente por diferencias cultu-
rales y socio-demográficas especialmente el nivel 
educacional con nuestra población estudiada. El 
mayor reporte de AF en cuanto a tiempo en minu-
tos se concentró en la dimensión trabajo. A pesar 
de que estos datos son consistentes con la ENS 
2009-2010, es importante considerar que las muje-
res podrían sobrestimar dicha actividad, sobre todo 
aquellas que poseen un bajo nivel educacional y 
mayor IMC. 

La actividad de tiempo libre o recreacional resul-
ta ser una dimensión susceptible a intervenciones 
de promoción de la AF. Los determinantes sociales 
de la población en estudio: ser mujer, bajo ingreso 
personal y familiar, edad de maternidad cercana al 
período de egreso del colegio o liceo, exceso de 
peso y su nivel educacional, los disponen a ser un 
grupo altamente probable de no realizar AF o aban-
donar este hábito si antes del embarazo lo poseía.

CONCLUSIÓN

La utilización de cuestionarios de vigilancia epi-
demiológica o de uso clínico para la medición de la 
AF en embarazadas debe ser estudiado a través 
de mediciones objetivas que reporten el sesgo de 
medición de las entrevistadas para permitir obtener 
mediciones más exactas y precisas para utilizar en 
la decisión de la atención clínica y promoción de 
estilos de vida saludable en esta población.
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RESUMEN

Antecedentes: La histerectomía es la cirugía en la mujer más frecuentemente realizada después de la cesá-
rea a nivel mundial. La mayoría de las veces este procedimiento puede efectuarse por vía vaginal. Objetivo: 
Realizar un análisis retrospectivo de las histerectomías vaginales realizadas en la Unidad de Piso Pélvico 
del Hospital Clínico de la Universidad de Chile, sus principales indicaciones y las complicaciones intrao-
peratorias (2006-2012). Resultados: Se analizaron 379 histerectomías por causa benigna, el 17% (n=64) 
por vía abdominal y el 83% (n=315) por vía vaginal. Las principales complicaciones intraoperatorias en las 
histerectomías vaginales, fueron lesiones vasculares (1,2%) y vesicales (0,6%). Hubo complicaciones infec-
ciosas en el 1,2% de las pacientes (4 abscesos de la cúpula vaginal), las que han disminuido con el uso de 
los antibióticos profilácticos. Conclusiones: La histerectomía vaginal, es la vía ideal de abordaje quirúrgico 
para la patología benigna del útero, por menores complicaciones, rápida recuperación, costo efectividad 
y reintegro de las pacientes a sus actividades. Nuestros resultados de complicaciones son similares a los 
reportados por la literatura nacional e internacional.

PALABRAS CLAVES: Histerectomía vaginal, complicaciones intraoperatorias

SUMMARY

Background: Hysterectomy is the surgery most frequently in women after caesarean section performed 
worldwide. Most often, this procedure can be carried out vaginally. Objective: To perform a retrospective 
analysis of vaginal hysterectomies performed in Pelvic Floor Unit, Clinical Hospital of the University of Chile, 
the main indications and intraoperative complications (2006-2012). Results: We analyzed 379 hysterecto-
mies for benign causes, 17% (n = 64) for abdominal and 83% (n = 315) vaginally. The major intraoperative 
complications in vaginal hysterectomies were vascular (1.2%) and bladder lesions (0.6 %). Infectious com-
plications occurred in 1.2% of patients (4 vaginal vault abscess), which decreased with the use of prophylac-
tic antibiotics. Conclusions: Vaginal hysterectomy is the ideal way of surgical approach for benign disease 
of the uterus, fewer complications, faster recovery, cost-effectiveness and reimbursement of patients to their 
activities. Our results and complications are similar to those reported by national and international literature.

KEY WORDS: Vaginal hysterectomy, intraoperative complications
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INTRODUCCIÓN

La histerectomía, es la cirugía que con mayor 
frecuencia se realiza luego de la cesárea en los Es-
tados Unidos de Norte América (1,2). Allí se reali-
zan más de 600.000 histerectomías cada año (3), 
contabilizándose entre el año 2000 y 2004 3,1 mi-
llones de histerectomías (4).

Usualmente la relación histerectomía vaginal vs 
histerectomía abdominal es de 1:3 o 1:4 según el 
país, el sitio en el que se realiza y la experiencia de 
los cirujanos en procedimientos vaginales (2). Re-
cientes reportes demuestran que la histerectomía 
abdominal se realiza en 66,1% de los casos, segui-
da por la vía vaginal y por último la laparoscópica 
con el 11,8% de los casos (5).

La histerectomía vaginal es segura, amigable 
para la paciente y económicamente conveniente. 
Está indicada en la mayoría de las pacientes con 
enfermedad benigna, principalmente en pacientes 
que tienen cicatrices abdominales por herniorrafias, 
obesidad mórbida y patologías cardiopulmonares, 
entre otras (6).  

Diversos estudios, han demostrado las ventajas 
de la histerectomía vaginal, sobre la histerectomía 
abdominal, dentro de las que se destacan ser más 
segura, económica, de menor morbilidad y mejor 
tolerancia por parte de las pacientes con alto ries-
go quirúrgico o de mayor edad (6,7). Es así como 
en 2008 el Colegio Americano de Obstetras y Gi-
necólogos concluyó en un reporte bibliográfico del 
tema, que la histerectomía vaginal está asociada 
con mejores resultados y menores complicaciones 
que la histerectomía abdominal o laparoscópica 
(4). También, la revisión de la base Cochrane de 
2010 analiza los resultados de 34 estudios aleato-
rios controlados de histerectomía vaginal, laparos-
cópica y abdominal, concluyendo que los mejores 
resultados desde el punto de vista clínico son los 
obtenidos por la cirugía vaginal. Cuando no es po-
sible realizar la histerectomía vaginal, la histerec-
tomía laparoscópica tiene ventajas comparativas 
respecto a la histerectomía abdominal (8). 

Las principales indicaciones de histerectomía 
son la hemorragia uterina disfuncional, la adeno-
miosis, los miomas uterinos, la endometriosis y el 
prolapso de los órganos pélvicos (3,9). Dentro de 
las principales indicaciones sugeridas para la rea-
lización de una histerectomía vaginal cuentan las 
cicatrices de herniorrafias, la obesidad mórbida, la 
cicatrización queloide y la sospecha de alto riesgo 
de complicaciones en la cirugía por vía abdominal 
(10). 

Aunque no existen contraindicaciones absolu-
tas para la realización de la histerectomía vaginal, 
existen condiciones que afectan la decisión del 
cirujano en el momento de decidir la vía de abor-
daje, entre ellas se mencionan como principales: 

entrenamiento del cirujano y experiencia, otras en-
fermedades extrauterinas (patología anexial, endo-
metriosis severa, síndrome adherencial), tamaño y 
forma del útero, necesidad de otros procedimientos 
asociados, y preferencia de la paciente.

Algunos autores refieren las siguientes carac-
terísticas como posibles contraindicaciones para la 
histerectomía vaginal (11): útero de tamaño mayor 
a un embarazo de 12 semanas o mayor de 300 cc 
(mayor importancia el volumen que el tamaño), nu-
liparidad, cesárea previa, vagina estrecha, ángulo 
subpúbico menor de 90 grados, útero fijo.

La necesidad de realizar anexectomía no debe 
ser una contraindicación de la histerectomía va-
ginal. Esta técnica, sólo tiene entre un 3 y 4% de 
fracaso por vía vaginal y su éxito depende tanto de 
la experiencia del cirujano así como de la necesi-
dad de contar con el material quirúrgico adecuado 
(12,13,14). 

Ante la duda realizar la cirugía por vía vaginal, 
las pacientes deberían ser sometidas a un examen 
pélvico bajo anestesia para una mejor valoración, 
descartar otras patologías pélvicas y asegurar la 
factibilidad de ésta (15). En algunos casos que 
existen dudas acerca de la vía para la histerecto-
mía, puede ser útil la realización de una laparosco-
pia diagnóstica, la cual ayuda a valorar los hallaz-
gos pélvicos y a tomar una decisión con base en 
estos (15).

Como ayuda para minimizar las posibles com-
plicaciones de la vía urinaria baja, la tendencia es a 
generalizar de rutina la cistoscopia, luego de cirugía 
ginecológica mayor (15,16). Con la adecuada elec-
ción de las pacientes, el adecuado entrenamiento, 
la correcta valoración clínica y pre quirúrgica, la vía 
vaginal, se recomienda en el 80% de las histerec-
tomías (17).

Se mencionan las siguientes consideraciones-
que pueden dificultar o hacer abandonar la vía vagi-
nal: mioma cervical, mucosa vaginal que envuelve 
el labio anterior del cérvix, cirugía previa (incluye 
cesárea), endometriosis severa, tuberculosis peri-
toneal, mucosa vaginal que envuelve el labio pos-
terior del cérvix.

Las complicaciones intraoperatorias primarias 
son daños viscerales y vasculares. Las tasas repor-
tadas de hemorragia varían entre el 1,4 y el 2,6% 
y las de daño ureteral y vesical entre el 0,88 y el 
1,76% respectivamente (18).

La complicación postquirúrgica más importante, 
es la infección pélvica. La enfermedad febril post 
quirúrgica ocurre en aproximadamente el 15% de 
las pacientes y puede ser disminuida con el uso 
de antibióticos profilácticos. Las infecciones post 
operatorias de una histerectomía vaginal incluyen 
la celulitis de cúpula, celulitis pélvica, el absceso 
pélvico; estas infecciones ocurren en aproximada-
mente el 4% de las pacientes (19).
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La experiencia en nuestra unidad incluye la rea-
lización de histerectomía vaginal por causa benig-
na, sobre la histerectomía abdominal. Independien-
te si existe prolapso genital o no. La elección de 
la vía abdominal, está determinada por úteros de 
tamaño mayor a 15 cm, la presencia de un útero 
adherido no móvil, el antecedente de cirugías pél-
vicas importantes, y que además al examen físico 
se encuentre un útero poco móvil y doloroso, condi-
ciones que hacen pensar en síndrome adherencial. 
Otra causa para la necesidad de realizar la histe-
rectomía por vía abdominal, es la necesidad de 
realizar colposacropexia debido al diagnóstico de 
prolapso apical en pacientes menores de 65 años, 
activas física y sexualmente.

El objetivo del estudio es realizar una revisión 
retrospectiva de todas las histerectomías vaginales 
realizadas en la Unidad de Piso Pélvico Femeni-
no del Hospital Clínico de la Universidad de Chile 
durante los últimos 6 años, para describir sus prin-
ciples indicaciones y complicaciones intraoperato-
rias.

PACIENTES Y MÉTODOS

Se realizó una revisión de todas las historias 
clínicas electrónicas que posee la Unidad de Piso 
Pélvico Femenino del Hospital Clínico de la Univer-
sidad de Chile. Se seleccionaron las pacientes so-
metidas a histerectomía por causa benigna durante 
los años 2006 a julio de 2012. Hubo un total de 379 
histerectomías. De esta base de datos, se extraje-
ron las histerectomías vaginales y sus caracterís-
ticas de población, diagnósticos, complicaciones. 
Las variables se distribuyeron en porcentajes.

RESULTADOS

De las 379 histerectomías, el 17% (n=64) se 
realizaron por vía abdominal y de estas últimas, en 
31 pacientes se realizó la histerectomía abdominal 
por indicación de colposacropexia (51,5%). La indi-
cación de la vía abdominal en 33 pacientes (48,5%) 
correspondió a histerectomía abdominal por contra-
indicación de vía vaginal. El 83% (n=315) se realizó 
por vía vaginal; sólo en 2 casos se abandonó la vía 
vaginal (0,6%), para realizar el procedimiento por 
vía abdominal, debido a una lesión vascular y la 
otra a una lesión vesical imposible de corregir por 
vía vaginal.  

Los principales diagnósticos pre quirúrgicos de 
histerectomía, tanto abdominal como vaginal, fue-
ron: miomas (29%), trastornos menstruales (24%), 
prolapso de órganos pélvicos (22%), adenomiosis 
sintomática (7%) y otras causas (19%).

El promedio de edad de las pacientes fue 57 
años (rango: 32-88 años). El promedio de paridad 
fue 3,2 hijos (rango: 0-13 hijos), 16 pacientes eran 
nuligestas. 

Hubo 6 casos de complicaciones intraopera-
torias en las histerectomías vaginales (1,9%): 4 
cistostomías (1,2%) (3 en pacientes sin cesárea y 
1 en paciente con cesárea) y 2 lesiones vasculares 
(0,6%). 

De las 315 histerectomías vaginales, 90 (28,6%) 
tenían antecedente de cesárea: 1 cesárea 73 casos 
(81,1%), 2 cesáreas 12 casos (13,3%) y 3 cesáreas 
5 casos (5,5%). Se destaca que sólo una de las 
complicaciones descritas, ocurrió en una paciente 
con antecedente de tres cesáreas.

En relación con el seguimiento postoperatorio 
de las pacientes histerectomizadas por vía vaginal: 
se hospitalizaron 4 pacientes (1,2%) con diagnós-
tico de absceso de cúpula vaginal, que requirieron 
drenaje vía vaginal y tratamiento antibiótico endo-
venoso, con recuperación total del cuadro al mo-
mento del alta hospitalaria.

DISCUSIÓN 

Aunque la tasa de histerectomías totales ha 
permanecido estable, la distribución de la vía, es 
la que ha variado, pese a que han aumentado las 
histerectomías vaginales y las histerectomías lapa-
roscópicas, la tasa de histerectomías abdominales, 
permanece en más del 66% de las pacientes (5), 
aun conociendo las ventajas de la cirugía vaginal. 

Nuestros resultados difieren de los reportados 
en la literatura. Siendo conscientes de las ventajas 
de la cirugía vaginal, el 83% de las histerectomías 
independientemente del diagnóstico (causas benig-
nas), se realizan por vía vaginal, a diferencia de la 
mayoría de otros centros en el mundo que repor-
tan una incidencia de histerectomías vaginales sólo 
en el 22% (3). En nuestro medio existen reportes 
de histerectomía vaginal por causa benigna de un 
34,1% y 36,9% (7,20).

En nuestro centro la vía vaginal es la elección, 
incluso en pacientes que tienen antecedentes de 
cesáreas, sin aumento de las complicaciones in-
traoperatorias. En nuestra experiencia el 28,6% de 
las histerectomías vaginales tenían antecedente de 
cesárea y con una tasa de complicaciones similar a 
las reportadas en la literatura (1,9%) (5,21) y menor 
del 7,9% reportado en nuestro medio (7,21). 

Las tasas de cistostomías accidentales com-
parados con reportes como los de Bhattacharya 
(16), son similares (1,2% de nuestras pacientes vs 
1,17%) y ligeramente menor a las reportadas por 
Ibeanu y cols (22), que reportan complicaciones 
vesicales del 2,2%

En la revisión realizada, ninguna de las pa-
cientes requirió unidad de terapia intensiva, no 
se presentaron lesiones intestinales, ni ocurrieron 
muertes. El porcentaje de lesiones vasculares en 
nuestra casuística (0,6%), se asemeja al descrito 
en otras series que describen hemorragias en al-
rededor del 1,4% de los casos (23). Los trastornos 
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sépticos se mencionan en el 2,7% y mortalidad 
hasta en el 0,18% de los casos (22).

En lo referente al abandono de la vía vaginal, 
este evento ocurrió sólo en dos pacientes (0,6%) 
menor a lo reportado por trabajos recientes, que re-
fieren una tasa de cambio de vía en el 2,6% de los 
casos (24).

Creemos necesaria la realización de trabajos 
prospectivos con el fin de aportar más datos acer-
ca de este tema en nuestro medio. Creemos firme-
mente que por todos los beneficios conocidos, la 
vía vaginal debería ser la de elección en la gran 
mayoría de las pacientes sometidas a histerecto-
mía. En este sentido, es labor de los centros docen-
tes del país entrenar a los médicos en formación 
en la técnica de la histerectomía vaginal, para que 
así cada vez más pacientes se beneficien de una 
solución de bajo costo y morbilidad.

CONCLUSIÓN

Existe suficiente evidencia para concluir, que 
mientras sea posible, la vía vaginal, es la ruta ideal 
para la realización de la histerectomía, por meno-
res complicaciones, rápida recuperación, curva de 
aprendizaje, costo efectividad y retorno de las pa-
cientes a sus actividades rutinarias. Nuestros datos 
están en concordancia con las estadísticas nacio-
nales e internacionales precedentes, en relación a 
las complicaciones intraoperatorias y la frecuencia 
de conversión de la vía vaginal a la abdominal, 
destacando en nuestra unidad el alto porcentaje de 
histerectomías practicadas por vía vaginal versus la 
abdominal, con baja incidencia de complicaciones 
intraoperatorias.
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RESUMEN

Objetivo: Determinar la frecuencia de alteraciones genéticas en uno o ambos progenitores de parejas con 
aborto recurrente. Método: Se buscaron artículos en inglés en las bases de datos MEDLINE y PUBMED 
entre los años 1990 y 2013 que reportaran estudio de cariograma en parejas con aborto recurrente y que 
no se hubieran sometido a técnicas de reproducción asistida. Resultados: La frecuencia de alteraciones 
cromosómicas fue variable en los distintos trabajos analizados con variaciones importantes en el número de 
pacientes incluidos. Aunque los trabajos analizados usaron diferentes números para definir el aborto recu-
rrente, no hubo diferencias en la frecuencia de alteraciones genéticas al considerar 2 ó más abortos versus 
3 ó más. La translocación recíproca fue la alteración más frecuentemente encontrada. Las alteraciones 
cromosómicas fueron más frecuentes en mujeres que en hombres. Conclusión: El análisis cromosómico es 
fundamental en el estudio de las parejas con aborto recurrente. En aquellas parejas portadoras de alguna 
alteración, es esencial que se realice un consejo genético adecuado y se debe sugerir la realización de 
diagnóstico prenatal en embarazos futuros.

PALABRAS CLAVE: Envejecimiento de la mujer, fertilidad, aborto recurrente, cariograma, 
consejo genético

SUMMARY

Objective: To determine the frequency of genetic alterations in couples with recurrent miscarriage. Methods: 
We searched articles in English in MEDLINE and PUBMED databases between 1990 and 2013, which 
reported karyotype analysis in couples with recurrent miscarriage and that had not been subjected to as-
sisted reproduction techniques. Results: The frequency of chromosomal alterations differ among different 
studies, furthermore we found a significant variation in the number of patients included. Although articles 
studied used different numbers to define recurrent miscarriage, there were no significant differences in the 
frequency of genetic alterations among couples with at least 2 or at least 3 miscarriages. The reciprocal 
translocation alteration was the most frequently found genetic alteration. Chromosomal alterations were 
more frequent in women. Conclusion: Chromosomal analysis is essential in the study of couples with recu-
rrent miscarriage. In those couples carriers of some alteration, is essential to perform a genetic counseling 
and should be offered prenatal diagnosis in future pregnancies.

KEY WORDS: Female aging, fertility, recurrent miscarriage, karyotype analysis, genetic counseling
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INTRODUCCIÓN

Se define aborto recurrente como la pérdida es-
pontánea y consecutiva de tres o más embarazos 
antes de la viabilidad o con peso fetal menor a 500 
g (1). Se estima su prevalencia entre el 0,5 al 3% 
de las parejas en edad reproductiva (2). Esta con-
dición muchas veces presenta un dilema tanto para 
la pareja como para su médico tratante: puede a lle-
gar a ser muy angustiante para la pareja, y causar 
frustración al médico por la falta de un tratamiento 
definitivo.

Las principales causas de aborto recurrente son 
alteraciones las genéticas en algún miembro de la 
pareja, malformaciones anatómicas del útero, trom-
bofilias, enfermedades maternas y otras. Sin em-
bargo, en solamente la mitad de los casos se logra 
identificar la etiología (3).

Si uno de los progenitores es portador de una 
anomalía cromosómica estructural, el embrión pue-
de tener un cariotipo normal, el cariotipo del proge-
nitor portador, o un cariotipo no balanceado. Este 
último puede llevar a aborto recurrente, muerte fetal 
intrauterina o el nacimiento de un niño con malfor-
maciones congénitas (4).

La frecuencia de alteraciones genéticas, tanto 
estructurales como mutaciones monogenéticas, 
aumentaría de 0,7% en la población general a 2,2% 
en la población que experimentó un aborto, 4,8% 
con dos abortos y 5,2% en la con tres abortos (5,6). 
El objetivo de esta revisión es determinar la fre-
cuencia de alteración genética en alguno de los 
progenitores en el caso de aborto habitual.

MATERIAL Y MÉTODO

Se buscaron artículos en las bases de datos 
MEDLINE y PUBMED. Los criterios de búsqueda 
fueron amplios y correspondieron a la presencia en 
cualquier campo de las palabras claves “recurrent 
miscarriage”, “repeated miscarriage”, “recurrent 
spontaneous abortions”, “recurrent pregnancy loss”, 
“chromosomal abnormalities”, y “parental karyotype”. 
Luego se buscaron nuevos artículos dentro del lis-
tado de referencias de cada artículo. La cobertura 
temporal fue desde 1990 hasta marzo de 2013.

Los criterios de inclusión fueron publicaciones en 
inglés que reportaran resultados de estudio de cario-
grama en ambos miembros de una pareja con aborto 
recurrente, definido como la presencia de tres o más 
pérdidas recurrentes. Los criterios de exclusión fue 
el uso de técnicas de reproducción asistida.

RESULTADOS

Luego de aplicar los criterios de búsqueda en-
contramos un total de 128 artículos, sólo ocho cum-
plieron con los criterios de inclusión (Tabla I).

De Braekeleer y Dao (4), en un estudio transver-
sal, publicaron en 1990 su experiencia con informa-

ción obtenida de la base de datos citogenéticos de 
parejas con aborto recurrente de la Universidad de 
Quebec. Se incluyó a 16.721 parejas con al menos 
dos abortos. Los autores encontraron que el 4,7% 
de las parejas tenían alguna alteración cromosómi-
ca. Las alteraciones genéticas encontradas fueron: 
409 (1,4%) con translocación recíproca, 183 (0,6%) 
con translocación Robertsoniana, 59 (0,2%) con in-
versión, 31 (0,1%) con aneuploidía de cromosoma 
sexual y 7 (0,02 %) con cromosoma supernumera-
rio. Los autores encontraron una relación significa-
tiva entre el tipo de alteración genética y el número 
de abortos registrados. Es así como, en el caso de 
translocación Robertsoniana el 1,38% de las pare-
jas con dos abortos y 1,51% para individuos con 3 
o más abortos, presentaron esta condición. En el 
caso de translocación recíproca, el 0,62% de pare-
jas con dos abortos y el  0,66% de parejas con tres 
o más abortos presentó esta anomalía (p<0,05) (4).

Sugiura-Ogasawara y cols (7), publicaron en 
2004 un estudio retrospectivo en el que 100 de 
1.284 parejas (7,8%) con 2 o más abortos, presen-
taron un cariotipo anormal. Presentaron cariotipo 
anormal 34 hombres y 68 mujeres. Dos parejas 
presentaron cariotipo anormal en ambos padres. 
Del total de parejas analizadas, hubo 47 (1,8%) 
con translocación recíproca, 11 (0,4%) con trans-
locación Robertsoniana y 32 (1,2%) con inversión. 
Asimismo, los casos de parejas con translocación 
recíproca en cualquiera de los padres abortan sig-
nificativamente más frecuentemente que las pare-
jas con cariotipo normal.

Goddijn y cols (8), publicaron en 2004 un es-
tudio de cohorte histórica analizando el cariotipo 
de parejas con dos o más abortos sucesivos. De 
un total de 2.648 individuos 26 (1,0%) presenta-
ron translocación recíproca, 9 (0,3%) inversión, 
3 (0,1%) translocación Robertsoniana, 2 (0,08%) 
aneuploidía de cromosoma sexual y 1 (0,04%) con 
marcador cromosómico. No se encontró diferencia 
significativa en la edad materna entre parejas por-
tadoras y no portadoras de anormalidad cromosó-
mica. Además fue más frecuente la portación de al-
teración cromosómica en mujeres que en hombres. 

Franssen y cols (9), publicaron su experiencia 
en 2005, usando la base de datos de seis centros 
de genética clínica. De un total de 11.971 parejas 
con al menos dos abortos, 279 (2,3%) parejas eran 
portadoras de alguna alteración cromosómica. Las 
alteraciones cromosómicas descritas fueron: 174 
(0,7%) translocaciones recíprocas, 44 (0,2%) trans-
locaciones Robertsonianas, 42 inversiones (0,2%), 
7 (0,03%) cromosoma marcado y otras 12 (0,05%).  
Además este trabajo demostró que una baja edad 
materna al momento del segundo aborto, una histo-
ria de 3 o más abortos, historia de 2 o más abortos 
en hermanos y padres de las parejas, aumenta la 
probabilidad de ser portador de una alteración cro-
mosómica estructural.
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Tabla I
RESUMEN DE TRABAJOS EVALUADOS

Referencia

De Braekeleer (4)

Sugiura-Ogasawara (7)

Goddijn (8)

Franssen (9)

Elghezal (10)

Pal (11)

Niroumanesh (12)

Zhang (13)

Tipo estudio

Transversal

Retrospectivo

Cohorte histórica 
Caso control

Caso control

Retrospectivo

Retrospectivo

Descriptivo

Retrospectivo

Criterios 

2 o más 
abortos

2 o más 
abortos

2 o más 
abortos

2 o más 
abortos

3 o más 
abortos

2 o más 
abortos

2 o más 
abortos

3 o más 
abortos

Estudio cromosómico

Recomendación 
ISCN (1981

Técnica estándar de 
bandeo G

CLSP, procesados 
con bandeo G

Recomendación 
ISCN (1995)

CLSP, procesados 
con bandeo R

CLSP, procesados 
con bandeo GTG. 
ISCN 205

CLSP, procesados 
con bandeo GTG. 
ISCN 205

CLSP, procesados 
con bandeo GTG.

Conclusión

4,7% de las parejas tienen al-
teración cromosómica. Hubo 
relación entre la incidencia de 
translocación Robertsoniana y 
translocación recíproca con el 
número de abortos (p<0,05)

7,8% de las parejas tienen alte-
ración cromosómica. Los casos 
de parejas con translocación 
recíproca en cualquiera de los 
padres abortan más frecuente-
mente que las parejas con ca-
riotipo normal (p<0,000000005)

3,8% de las parejas tienen alte-
ración cromosómica, siendo la 
translocación recíproca la más 
frecuente. No hubo diferencia 
significativa en la edad materna 
entre parejas portadoras y no 
portadoras de la anormalidad 
cromosómica 

2,3% de las parejas tienen alte-
ración cromosómica, transloca-
ción recíproca la más frecuente

6,9% de las parejas tienen al-
teraciones cromosómicas. Mu-
jeres 5,2% y hombres 1,7%, 
(p<0.001). Translocaciones 
reciprocas (1%), inversiones 
(0,6%), translocaciones Ro-
bertsonianas (0,4%)

8,9% de las parejas tienen al-
teraciones cromosómicas, 
translocación recíproca la más 
frecuente

12% de las parejas tiene alte-
ración cromosómica, transloca-
ciones recíprocas e inversiones 
las más frecuentes

3% de las parejas tienen alte-
ración cromosómica, translo-
caciones recíprocas las más 
frecuentes

CLSP: Cultivo de linfocitos en sangre periférica. ISCN: International Standing Committe on Human Cytogenetic
Nomenclature.
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Elghezal y cols (10), publicaron en 2007 un es-
tudio retrospectivo en un total de 1.400 parejas con 
3 o más abortos. Encontraron que 97 (6,9%) tenían  
alguna alteración cromosómica. Se detectó trans-
locaciones recíprocas en 29 pacientes (1%), inver-
siones en 16 pacientes (0,6%), con inversiones y 
translocaciones Robertsonianas  en 12 pacientes 
(0,4%). Las mujeres son más afectadas que los 
hombres con una prevalencia de 5,21% y 1,71%, 
respectivamente (p<0,001). Además se demostró 
que la prevalencia de alteraciones cromosómicas 
no tiene relación con el número de abortos. 

Pal y cols (11), en 2009 publicaron un estudio 
retrospectivo sobre un total de 56 parejas derivadas 
por dos o más abortos; 5 parejas (8,9%) presentaron 
alteraciones cromosómicas. De un total de 112 pa-
cientes, 3 (2,7%) presentaron translocación recípro-
ca, 1 (0,9%) translocación Robertsoniana y 1 (0,9% 
con alteración numérica). Además, se observó que 
la frecuencia de un hijo sano posterior a los abortos, 
no tiene diferencia significativa entre parejas con ca-
riotipo normal y alteraciones cromosómicas.

Niroumanesh y cols (12), en 2011 comunicaron 
un estudio descriptivo en 100 parejas con 2 o más 
abortos. Encontraron que 12 parejas (12%) pre-
sentaban alteración cromosómica; 8 mujeres y 5 
hombres presentaron alteración cromosómica (una 
pareja con alteración cromosómica en ambos). La 
prevalencia de alteraciones cromosómicas fue dis-
tribuida de la siguiente manera: 4 pacientes (2%) 
presentaron translocación recíproca, 4 pacientes 
(2%) con inversión, 3 pacientes (1,5%) con trans-
locación Robertsoniana, 1 paciente (0,5%) con 
marcador cromosómico y 1 paciente (0,5%) con 
polimorfismo.

Zhang y cols (13), publicaron en 2011 un estu-
dio retrospectivo con pacientes que presentaron 3 
o más abortos. En un total de 734 pacientes encon-
traron un 3% de alteraciones cromosómicas (22 pa-
cientes), 14 mujeres (1,91%) y 8 hombres (1,09%). 
Se encontró 18 pacientes (2,45%) con transloca-
ción recíproca, 2 pacientes (0,27%) con transloca-
ción Robertsoniana, 1 paciente (0,14) con inversión 
y 1 paciente (0,14%) con anormalidad dicéntrica.

DISCUSIÓN

En esta revisión sistemática buscamos deter-
minar la frecuencia de alteraciones genéticas en 
parejas con diagnóstico de aborto recurrente. La 
alteración cromosómica, en alguno de los padres, 
causa aborto recurrente. 

De los 8 trabajos que cumplieron los criterios de 
selección, 6 definieron aborto recurrente como la 
presencia de al menos dos abortos, mientras que 
los otros 2 ocuparon la definición más tradicional de 
la presencia de al menos tres abortos (1). 

En los 6 trabajos que definieron aborto recurren-
te como la presencia de al menos dos abortos, la 

frecuencia de alteraciones genéticas en los padres 
fue entre 2,3 y 12%. En cambio, los 2 trabajos que 
definieron la presencia de aborto recurrente como 
la presencia de al menos 3 aborto, la frecuencia de 
alteraciones cromosómicas en los padres fue entre 
3,0 y 6,9%.

Sin embargo, con ambas definiciones, la alte-
ración genética más frecuente fue la transloca-
ción, y las alteraciones cromosómicas fueron más 
frecuentes en mujeres que en hombres (4,10). Es 
interesante destacar, que incluso en parejas con 2 
abortos presentan una alta frecuencia de anoma-
lías genéticas, por lo que se podría sugerir solicitar 
precozmente el estudio genético en parejas con 
dos abortos. 

La principal debilidad de los estudios realizados 
es la diferencia entre el número de pacientes anali-
zados. Es así como en el estudio de De Braekeleer 
y Dao (4), analizaron un total de 29.096 pacientes, 
encontrando una frecuencia de 2,3% de alteracio-
nes cromosómicas en los pacientes analizados 
(4,7% de las parejas),  con un intervalo de confian-
za del 95% del 2,2% a 2,5%.  En cambio el estudio 
de Pal y cols (11), analizaron solamente 112 indivi-
duos (56 parejas), encontrando una frecuencia de 
8,9% de anomalías cromosómicas en los pacien-
tes, con un intervalo de confianza del 95% de 4,3% 
a 15,8%.

CONCLUSIÓN

Independientemente de la definición usada, un 
consejo genético adecuado es esencial en la eva-
luación de parejas con aborto recurrente, por lo 
cual, el análisis cromosómico debe ser una parte 
fundamental del estudio de éstas parejas. No hay 
mayor diferencia en los resultados con dos o tres 
abortos, por lo que sería recomendable realizar es-
tudio genético en parejas una vez ocurrido el se-
gundo aborto. La importancia del estudio genético 
es que permite realizar una adecuada consejería 
genética para la pareja, y eventualmente, realizar 
diagnóstico genético preimplantacional o prenatal.
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RESUMEN

Antecedentes: El cáncer de endometrio es uno de los cánceres ginecológicos más frecuentes. La incidencia  
de esta enfermedad pudiera ir en aumento dado los cambios epidemiológicos de la población femenina. 
Objetivo: Evaluar resultados clínicos y características de la población atendida por cáncer de endometrio. 
Método: Se analizaron las  historia  clínicas  de 100 pacientes tratadas por cáncer de endometrio entre ene-
ro de 2000 y diciembre de 2009. En el análisis de los datos se consideró como base la etapificación FIGO 
1988. Resultados: La edad promedio fue de 62 años, el 75% de las pacientes consultaron por hemorragia 
post menopáusica y en el 64% de  las pacientes  el diagnóstico se realizó por dilatación y curetaje. En el 
60% se realizó etapificación  completa. El 60%  correspondió a etapa I y el 15% a etapa II. La sobrevida 
global en etapa I y II fue del 83% y 66%, respectivamente. Conclusión: El cáncer de endometrio se presenta  
preferentemente en pacientes post  menopáusicas en etapas precoces. La mayoría accede a tratamiento 
quirúrgico con escasas complicaciones y alta sobrevida  global.

PALABRAS CLAVE: Cáncer de endometrio, etapificación quirúrgica

SUMMARY

Background: Endometrial cancer is one of the most frecuent gynecological cancer. The incidence of this 
disease could arise because of epidemiologycal changes in female population. Aims: To evaluate charac-
teristics and clinical results of atended population with endometrial cancer. Method: Clinical histories of 100 
patients treated for endometrial cancer between January 2000 to December 2009 were analized. In the data 
analysis, the FIGO 1988 staging was considered as base. Results: The age average  was 62 years. The 
75% of patients consulted for postmenopausal hemorrhage in the 64% of the patients the diagnosis was 
made by dilation and curettage. Full staging was made in the 60%. Stage I was 60%  and 15% for stage II. 
Overall survival in stage I and II was 83% and 66%, respectively. Conclusion: Endometrial cancer presents 
preferably in early stages in postmenopausal patients. The mayority access to surgical treatment with few 
complications and a high survival rate.

KEY WORDS: Endometrial cancer, surgical staging
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INTRODUCCIÓN

El cáncer de endometrio es uno de los cánceres 
ginecológicos más frecuentes a nivel mundial  ubi-
cándose en mortalidad en el cuarto  lugar después 
del cáncer de  mama, cuello uterino y ovario (1). 
Lamentablemente su incidencia va en aumento, 
asociado a los cambios epidemiológicos y medio-
ambientales  que afectan a la población femenina. 
En Chile no existen estadísticas oficiales de inci-
dencia, pero la mortalidad va en aumento. Según 
cifras del INE la tasa de mortalidad pasó de 2,5 a 
3,2 por 100.000 mujeres al comparar los años 1997 
y 2009 (2). En la Unidad de Ginecología Oncológica 
del Hospital San Juan de Dios también hemos teni-
do un aumento sostenido de la prevalencia, llegan-
do a 21 casos nuevos el 2012.

En 1971 la FIGO estableció un sistema de esta-
dificación clínica en  base al examen de la paciente 
bajo anestesia, histerometría, raspado endocervi-
cal, cistoscopia e imágenes del esqueleto y pulmo-
nes (3). Este sistema aún se usa si se considera 
que la paciente es inadecuada para la estadifica-
ción quirúrgica. Sin embargo, con la estadificación 
clínica hasta un 50% de las pacientes cambiaban 
de estado al ser estatificadas quirúrgicamente (4), 
por lo que desde 1988 el comité para cáncer de la 
FIGO estableció la estadificación quirúrgica, modi-
ficada  en 1998 y 2009 (5), sistema que usamos en 
nuestra unidad para  el manejo de estas pacientes.

La ACOG desde el año 2005 recomienda la 
estadificación completa incluyendo la disección 
ganglionar pélvica y lumbo-aórtica para todos los 
cánceres de endometrio (6), dado que aporta infor-
mación pronóstica más exacta, lo que será evalua-
do en el análisis futuro de las etapas IIIC1 y IIIC2 
de la nueva estadificación FIGO. Por otro lado, el 
rol terapéutico de la linfadenectomía y su capaci-
dad de modificar el tratamiento adyuvante aún se 
encuentra en plena discusión (7,8,9). La estadifica-
ción quirúrgica completa no está exenta de com-
plicaciones, ya sea por dificultades técnicas, obe-
sidad extrema o por condiciones especiales de la 
paciente como por ejemplo adherencias peritonea-
les, cirugías previas, condiciones médicas, etc. Por 
esta razón, priorizamos la estadificación completa 
en los casos que incluyan pacientes con lesiones 
G3, tumores mayores a 2 cm, carcinoma de célu-
las claras o serosos  papilares, invasión miometrial  
mayor al 50% y extensión cervical.

El propósito de esta publicación es evaluar 
nuestros resultados, las características de la po-
blación atendida y el tipo de cirugía realizada. Este  
análisis constituye el  punto inicial en la conforma-
ción de estrategias y protocolos que pudieran re-
sultar en un mejor diagnóstico, tratamiento y segui-
miento de pacientes con cáncer de endometrio.

PACIENTES Y MÉTODOS

Se consideraron todas las pacientes con cáncer 
de endometrio diagnosticado y tratado en la Unidad 
de Ginecología Oncológica desde enero de 2000 
hasta diciembre de 2009 registradas en el Servi-
cio de Anatomía Patológica del Hospital. Se rea-
lizaron exámenes pre-operatorios que incluyeron: 
ecografía transvaginal, escáner abdominal y pel-
viano, marcador Ca 125, radiografía de tórax y se 
realizó estadificación quirúrgica según la histología 
previa y los resultados de la biopsia intraoperato-
ria de invasión miometrial. En aquellas pacientes 
con tumores endometriales etapas IA, IB, G1-G2 se 
realizó histerectomía total más salpingooforectomía 
bilateral exclusiva. En etapas más avanzadas de 
realizó estadificación quirúrgica completa. En nues-
tro análisis utilizamos como base la estadificación 
FIGO 1988. Todas las pacientes fueron interveni-
das quirúrgicamente por laparotomía media infra 
y supra umbilical, citología peritoneal, exploración 
detallada de toda la cavidad abdominal, histerecto-
mía total más salpingooforectomía bilateral, omen-
tectomía, linfadenectomía pelviana y lumboaortica 
baja (en relación a la arteria mesentérica inferior). 
Todas las pacientes fueron presentadas al Comité 
Oncológico de la unidad antes y después de la ci-
rugía para establecer la indicación quirúrgica y las 
terapias adyuvantes. Para el seguimiento se utilizó 
la historia clínica, la encuesta telefónica y los datos 
registrados en el certificado de defunción obtenidos 
del Registro Civil de Identificación.

RESULTADOS

Se revisaron 100 casos de cáncer de endome-
trio entre enero de 2000 y diciembre de 2009. Se 
descartaron 22 casos por pérdida de seguimiento o 
extravío de historia clínica. El promedio de edad fue 
de 62 años con una mediana de 59 años. El 15% 
tenía 50 años o menos y solo el 5% tenían más de 
80 años, concentrándose en el grupo etario entre  
los 50 y 80 años (Tabla I).

Los motivos de derivación a la unidad fueron: 
metrorragia post y premenopáusica, pólipo endo-
metrial, tumor pélvico palpable, dolor pelviano, mio-
ma uterino sintomático y piometra (Tabla II).

Las patologías asociadas más frecuentes fue-
ron hipertensión arterial, diabetes, obesidad mórbi-
da y patología respiratoria. Con menor frecuencia 
prolapso genital,  tabaquismo,  síndrome de Linch, 
síndrome metabólico y otros tipos de cáncer aso-
ciados. La ausencia de morbilidad concomitante se 
observó en el 14% de las pacientes (Tabla III).

El 98% de las pacientes se realizó ecografía gi-
necológica en nuestro Servicio. El 45% presentó un 
engrosamiento mayor a 21 mm, el 14% entre 16 y 
20 mm, el 31% entre 9 y 15mm y el 10%  de 8 mm 
o menos.
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Tabla I
DISTRIBUCIÓN POR EDAD DE LAS

PACIENTES CON CÁNCER DE ENDOMETRIO

Edad (años)

<40
41-50
51-60
61-70
71-80
≥81 
Total

n (%)

5 (5)
10 (10)
31 (31)
38 (38)
11 (11)
5 (5)

100 (100)

Tabla II
MOTIVO DE DERIVACIÓN

Síntomas

Metrorragia  post menopáusica

Metrorragia pre menopáusica

Pólipo endometrial

Tumor palpable

Mioma sintomático

Dolor pélvico

Pelvi-peritonitis

Piometra

Asintomático

n (%)

75 (75)

13 (13)

6 (6)

4 (4)

3 (3)

4 (4)

1 (1)

1 (1) 

2 (2)

Tabla III
PATOLOGÍA CONCOMITANTE

Patología

Hipertensión arterial crónica

Diabetes

Obesidad mórbida

Tabaquismo

Patología respiratoria

Otros cánceres

Prolapso genital

Síndrome de Linch 

Síndrome metabólico

Sin patología médica asociada

n (%)

61 (61)

28 (28)

19 (19)

10 (10)

6 (6)

4 (4)

3 (3)

2 (2)

2 (2)

14 (14)

El principal método o técnica utilizado para lo-
grar el diagnóstico histológico fue el raspado uteri-
no segmentario (dilatación y raspado) bajo aneste-
sia regional (64%), seguido por biopsia con cánula 
de Pipelle (15%), histeroscopia (7%), biopsia con 
cánula de Randall (3%). También se obtuvo el 
diagnóstico histológico posterior a una histerecto-
mía por causa no oncológica (7%) y por biopsia de 
tumor extrauterino (4%) como por ejemplo, metás-
tasis en vagina o en linfonodos inguinales.

El 60% de las pacientes se encontraban en eta-
pa I, el 15% en etapa II, el 16% en etapa III y el 
9% en etapa IV, de acuerdo a la clasificación FIGO 
1988. El tipo histológico más frecuente fue el carci-
noma endometrioide seguido por el seroso papilar y 
el de células claras (Tabla IV). Según grados histo-
lógicos  la distribución fue G1 (42%), G2 (36%) y G3 
(22%). La sobrevida global y específica en etapa I 
fue del 83% y 96%, respectivamente, disminuyendo 
en etapas más avanzadas (Tabla V). Se sometie-
ron a  tratamiento quirúrgico 94 pacientes; en las 6 
restantes se hizo tratamiento médico por contrain-
dicación quirúrgica (Tabla VI).

En 42 pacientes se efectuó linfadenectomía pel-
viana obteniendo 693 linfonodos, con un promedio 
de 16 por paciente. En la linfadenectomía para-
aórtica se obtuvieron en total 60 linfonodos con 
un promedio de 3,3 linfonodos por paciente (Tabla 
VII), 4 pacientes presentaron linfonodos pelvianos 
positivos y otras 2 tuvieron linfonodos para-aórticos 
positivos. 

Hubo un 18% de complicaciones quirúrgicas, 
siendo las principales las lesiones vasculares, in-
testinal y de vía urinaria, todas resueltas en el mis-
mo acto quirúrgico. No hubo mortalidad intra ni post 
operatoria.

Tabla IV
DISTRIBUCIÓN POR TIPO HISTOLÓGICO Y 

CONCORDANCIA CON BIOPSIA
PRE OPERATORIA

Tipo histológico

Endometrioide

Seroso papilar

Células claras

Indiferenciado

Concordancia con Bx 
pre operatoria (%)

78

5

2

0

n

84
9
6
1

Bx: biopsia
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Tabla V
SOBREVIDA  GLOBAL Y ESPECÍFICA POR 

ETAPAS DESPUÉS DE CINCO AÑOS DE
SEGUIMIENTO

Etapa

I

II

III

IV

Sobrevida especifica (%)

96

83

31

25

Sobrevida global (%)

83

66

31

22

Tabla VI
DISTRIBUCIÓN DE TRATAMIENTOS

Tratamiento

HT vaginal

HT subtotal

HT+SOB

HT+SOB+omentectomía

HT+SOB+LP+omentectomía

HT+SOB+LP+LA+omentectomía

RDT+QMT (exclusiva)

Hormonoterapia

Total

n (%)

5 (5)

1 (1)

26 (26)

20 (20)

24 (24)

18 (18)

2 (2)

4 (4)

100 (100)

HT: histerectomía. SOB: salpingooforectomía bilateral. 
LP: linfadenectomía pélvica. LA: linfadenectomía lumbo-
aórtica. RDT: radioterapia. QMT: quimioterapia.

Tabla VII
NÚMERO DE LINFONODOS RESECADOS

Linfonodos

Pelvianos

Para-aórticos

Promedio

16

3,3

Total

693

60

Cirugías

42

18

DISCUSIÓN

El cáncer de endometrio es uno de los cánceres 
más prevalentes, y en nuestro país constituye el 
tercer cáncer ginecológico de importancia, después 
del cáncer de mama y cuello uterino (10). Nuestros 
resultados permiten caracterizar una población de 
100 pacientes con cáncer de endometrio en que 
destaca  que  la edad de presentación ocurre prin-
cipalmente entre los 50 y 70 años con un promedio 

de 62 años. Debuta mayormente en etapa I, y des-
pués del tratamiento quirúrgico los resultados de 
sobrevida en etapa precoz van del 83% al 96%. Los 
síntomas principales son la metrorragia pre y post 
menopáusica con alta asociación a pólipos endo-
metriales. Estos hallazgos concuerdan con la litera-
tura internacional que evidencia que esta neoplasia 
presenta buenos resultados clínicos especialmente 
cuando  se presenta en etapa I de bajo riesgo. 

En 1988, la FIGO determinó que el tratamiento 
estándar del cáncer de endometrio es la etapifica-
ción quirúrgica, que consiste en histerectomía más 
salpingooforectomía bilateral más linfadenectomía 
pelviana y para aórtica. Sin embargo, el manejo es 
variable dependiendo de múltiples factores entre 
los cuales están: tipo histológico, tamaño tumoral, 
etapa clínica al diagnóstico e idoneidad del equipo 
quirúrgico. También en algunas ocasiones el diag-
nóstico se realiza en forma post operatoria debido 
a una indicación quirúrgica de causa no oncológica 
(como prolapso genital o mioma uterino) o simple-
mente por un estudio preoperatorio inadecuado. 

Hace algunos años, el estudio ASTEC 1 no 
mostró que la cirugía estándar con linfadenectomía 
sistemática, en el tratamiento del cáncer de endo-
metrio, sea superior a la histerectomía simple en 
términos de supervivencia global y de superviven-
cia libre de recidivas en pacientes en etapa I (11). 
Esta información fue confirmada por un metanálisis 
reciente, en que además se informaba de  un  au-
mento de la morbilidad post operatoria con la linfa-
denectomía en etapas precoces (12).

Como fue comentado, nuestro equipo deci-
dió realizar linfadenectomía en las pacientes que 
cumplieran ciertos criterios. Esto pudiera explicar 
la baja tasa de complicaciones observadas, ya que 
la principal técnica quirúrgica realizada fue la histe-
rectomía más salpingooforectomía bilateral, lo que 
está en concordancia con el hecho que la mayoría 
de las pacientes se presentaron en estadios bajos 
de la enfermedad (75% en etapas I y II) lo que per-
mitió observar una evolución favorable en la mayo-
ría de los casos. 

Según nuestros resultados la incidencia del 
cáncer de endometrio es rara antes de los 50 
años (15%) y muy baja sobre los 80 años (5%). No 
obstante, es destacable que el 15% de los casos 
afectó a mujeres pre menopáusicas. La ocurrencia 
de cáncer en este grupo etario podría explicar en 
parte el aumento en su incidencia en el país y el 
mundo. Los factores que explicarían este fenóme-
no son la obesidad mórbida en aumento, asociada 
a ciclos anovulatorios y disminución de la paridad. 
Se deben considerar también en los cánceres de 
aparición precoz defectos hereditarios y genéticos 
como el síndrome de Linch, la inestabilidad de los 
micro satélites, mutaciones especificas  como la del 
K-ras, P-ten, B-catenina y P53, entre otros (13).
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El síntoma cardinal fue la metrorragia pre y post 
menopáusica (88%). Gracias a esta característica, 
el cáncer de endometrio es diagnosticado en  etapas 
más precoces y presenta una evolución más favora-
ble que el cáncer de cuello uterino y de ovario. 

Un 86% de las pacientes presentaron alguna 
patología médica asociada, destacando  hiperten-
sión arterial, diabetes mellitus, obesidad mórbida 
y patología respiratoria crónica. Se ha estudiado 
mucho el efecto de la diabetes y la obesidad mór-
bida sobre la inducción de cáncer endometrial, 
existiendo evidencia fisiopatología del efecto de los 
factores de crecimiento epidérmicos (IGFs) sobre el 
epitelio endometrial, induciendo a su proliferación 
y crecimiento (14). Dos casos de esta casuística 
se asociaron a cáncer de colon no poliposo. Esta 
asociación se presenta, hasta en el 5% de los cán-
ceres de endometrio y se sabe que el 25% de las 
pacientes con cáncer de colon no poliposo sufrirá 
de cáncer de endometrio en los siguientes 10 años 
desde el diagnóstico. En este tipo de cánceres la 
recomendación para los herederos de la mutación 
genética es realizar controles con biopsia de endo-
metrio desde los 35 años e histerectomía profilácti-
ca una vez cumplida la paridad después de los 45  
años (15). 

El 90% de las pacientes presentaron endome-
trios engrosados por sobre los 8 mm. El grosor en-
dometrial y su asociación con cáncer e hiperplasia 
de endometrio fueron estudiados en la década de 
los 90, aceptándose hasta 5 mm de grosor en la 
postmenopausica, sin embargo, se ha informado 
que hasta un 4% de los cánceres endometriales 
pasaría inadvertido con la ultrasonografía transva-
ginal (16). Es por eso que en la aproximación diag-
nóstica debe ser la biopsia en caso de sospecha o 
persistencia de síntomas a pesar de un endometrio 
de grosor normal. En nuestra unidad consideramos 
un grosor endometrial máximo de 12 mm en la mu-
jer peri menopáusica, la que se mantiene bajo con-
trol si está asintomática; de presentar metrorragia 
debe ser objeto de estudio por medio de biopsia  
endometrial con pipelle. 

El principal método de diagnóstico fue la dilata-
ción y curetaje y en segundo lugar la biopsia por pi-
pelle de Cornier. Un metanálisis  informó que la pipe-
lle era el mejor dispositivo con índices de detección 
para cáncer endometrial en post menopáusicas y 
pre menopáusicas del 99,6% y 91%, respectivamen-
te (17,18), motivo por el cual en la actualidad es el  
método de elección para biopsia inicial. El principal 
problema observado en la aplicación de la cánula de 
pipelle es la estenosis cervical. Esto provoca que en 
cerca del 10% de los casos no sea posible obtener 
una muestra para biopsia, situación que llega al 18% 
en pacientes mayores de 70 años (19). 

Según el National Cáncer Data Base de los Es-
tados Unidos 2012, el 69,6% de los cánceres de 
endometrio se presentan en etapa I, un 7,1%  en 

etapa II, 8,3% en etapa III y un 6,7%  en etapa IV 
(20). En nuestra casuística  la  proporción de pa-
cientes en etapa I es menor (60%), con una mayor 
proporción de las  etapas II y III (aproximadamen-
te el doble respecto a las cifras  norteamericanas). 
Esto podría ser  explicado por las características de 
ruralidad de nuestra población o por la demora  en-
tre el diagnóstico y el tratamiento, que en promedio 
fue de 114 días. 

La variedad endometrioide constituyó el tipo 
histológico más frecuente (84%). Las variedades 
seroso papilar, células claras e indiferenciadas se 
presentaron en frecuencias relativamente bajas,  
acorde  con lo observado en la literatura. 

La curva de sobrevida sigue los patrones clási-
cos: alta sobrevida en etapa I y II, y baja en etapas 
III y IV. Según la ACOG, la sobrevida a cinco años 
para cánceres diagnosticados entre el 2003 y 2005 
en Estados Unidos fue de 86,9%, 65,3%, 40,4% y 
15,7% para etapas I, II y III y IV, respectivamente 
(21). En nuestro caso la sobrevida específica en 
etapa I y II fue del 96% y 83% respectivamente, 
algo mejor que la estadística norteamericana. Lla-
ma la  atención que en nuestro caso la sobrevida de 
las pacientes en etapa IV sea del 25% casi un 10% 
mayor, comparativamente. Pensamos que esta di-
ferencia puede explicarse por el pequeño número 
de pacientes en  etapa IV y por la  influencia de 
la mortalidad por patologías crónicas, dado que al 
calcular la mortalidad global la sobrevida es menor. 

Se efectuó linfadenectomía pélvica en el 42% 
de los casos, agregándose linfadenectomía para 
aórtica en el 18% de los casos. Mariani y cols (22), 
definieron que el número de ganglios necesarios 
para considerar óptima una linfadenectomía debe 
ser mayor a 10 para la pélvica y mayor a 5 en la 
para aórtica. En  nuestra casuística obtuvimos un 
promedio de 16 ganglios a nivel pelviano y 3,3  en 
el nivel  para aórtico, por lo que debemos  mejorar 
aún en este aspecto.

Está pendiente el análisis por sub-grupos para 
determinar cuáles son las características específi-
cas de las pacientes con linfonodos positivos, para 
lo cual esperamos analizar un mayor número de 
casos, no obstante, valoramos que la exploración 
linfática no se haya asociado a morbilidad ni com-
plicaciones significativas. 

CONCLUSIÓN

El cáncer de endometrio en el grupo estudiado 
se presenta principalmente en etapa I, con un mo-
derado incremento de las etapas II y III, respecto de 
lo publicado. Ocurre principalmente en mayores de 
50 años, cuyo principal síntoma es la metrorragia 
post menopáusica. Presenta una evolución favora-
ble, especialmente cuando se diagnostica en eta-
pas I y II. La  mayoría de las pacientes recibió trata-
miento quirúrgico y cerca de la mitad fue sometida 
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a linfadenectomía con escasas complicaciones. El 
principal tipo histológico sigue siendo la variedad 
endometrioide. Debemos hacer esfuerzos para lo-
grar el diagnóstico y el tratamiento en un tiempo  
oportuno, lo cual  implicaría la ejecución de un flujo-
grama de pesquisa y tratamiento de acuerdo a pla-
zos  establecidos y en coordinación  con centros de  
atención primaria de salud,  de tal manera  evitar 
las demoras observadas entre el diagnóstico y la 
realización de la cirugía o el tratamiento adyuvante. 
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RESUMEN

Objetivo: Comparar la morbilidad neonatal y a seis meses de vida de hijos de pacientes con isoinmunización 
Rh que recibieron al menos una transfusión intrauterina (TIU), con aquellos que no la requirieron. Método: 
Estudio de caso y control de pacientes con diagnóstico de isoinmunización Rh controladas en la Unidad 
de Medicina Fetal del Hospital Clínico Universidad de Chile. Se comparó el resultado perinatal y hasta 6 
meses de vida de recién nacidos (RN) con TIU (9 casos) y sin TIU (14 casos) entre los años 2004 y 2009. 
Resultados: Aunque la sobrevida a los 6 meses de los fetos con TIU fue alrededor de un 80%, solo una 
muerte puede atribuirse a la severidad de su condición de base. Los RN con TIU nacieron a una menor edad 
gestacional que los que no requirieron este tratamiento (34,4 ± 2,2 sem vs. 37,4 ± 0,6 sem; p=0,003). Al 
evaluar el manejo neonatal inmediato se observa que el 60% de los RN isoinmunizados sin TIU requirieron 
ser hospitalizados y requirieron fototerapia, mientras que todos los RN con antecedente de TIU fueron hos-
pitalizados, recibieron fototerapia y 30% requirió una exanguineo transfusión. A los 6 meses de vida, 75% 
y 20% de los RN isoinmunizados, con y sin TIU, fueron hospitalizados para una nueva transfusión de GR 
y/o fototerapia, respectivamente. Conclusión: La isoinmunización Rh es una patología de alto riesgo, pero 
la terapia intrauterina, en los casos con anemia moderada y severa, permite llegar a edades gestacionales 
que dan una adecuada sobrevida.

PALABRAS CLAVE: Isoinmunización Rh, transfusión intrauterina, pronóstico, fototerapia, 
exanguineo transfusión, hiperbilirubinemia

SUMMARY

Objective: To compare neonatal and six months of life morbidity of babies affected by Rh isoimmunization 
during pregnancy that required at least one intrauterine blood transfusion, with babies that did not required 
that procedure. Methods: Case control study of patients with diagnosis of Rh isoimmunization under control 
in the Fetal Medicine Unit at the University of Chile Hospital. Perinatal and until 6 months of life outcomes of 
isoimmunized newborns (NB) with (9 cases) and without intrauterine transfusion (IUT) (14 cases) between 
years 2004 and 2009 were compared. Results: Although six months of life survival of IUT babies was about 
80%, only one death was related to the severity of isoimmunization. Isoimmunized babies with IUT were 
delivered at a lower gestational age than those without IUT (34.4 ± 2.2 vs. 37.4 ± 0.6 weeks; p=0.003). At 
the immediate neonatal period only 60% of isoimmunized babies without IUT required hospitalization and 
phototherapy, in contrast to IUT babies where all of them were hospitalized and required phototherapy, and 
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30% required exchange transfusion. Until six months of life, 75% and 20% of NB with and without IUT re-
quired another hospitalization for a new transfusion and/or phototherapy respectively. Conclusion: Rh isoim-
munization is a high risk disease, but intrauterine therapy in cases with moderate and severe fetal anemia 
increases gestational age at delivery with good survival rates.

KEY WORDS: Rh isoimmunization, intrauterine transfusion, outcome, phototherapy,
exchange transfusion, hyperbilirubinemia

INTRODUCCIÓN

La isoinmunización Rh es una enfermedad au-
toinmune de la madre que se desarrolla al tomar 
contacto la sangre materna Rh (-) con la fetal, la 
cual posee antígenos de los glóbulos rojos del pa-
dre Rh (+), lo que genera anticuerpos que al traspa-
sar la placenta, se unen a los glóbulos rojos fetales, 
causando su destrucción (1). Sin embargo, para 
que esto suceda se requiere un paso de aproxima-
damente 30 cc de sangre fetal a la circulación ma-
terna, medida que solo puede ser objetivada con 
pruebas como la descrita por Kleihauer (2).

Afortunadamente, gracias al uso de la Inmunog-
lobulina G anti Rh-D a toda mujer Rh (-) no sensibili-
zada a las 28 semanas y hasta 72 horas post parto, 
y a toda embarazada Rh (-) que presente riesgo de 
hemorragia materno-fetal, se ha logrado disminuir 
la prevalencia de esta enfermedad de manera sig-
nificativa, a cifras que fluctúan entre 3,5 y 6,8/100 
mil nacidos vivos (1,3).

Un avance importante en el manejo de los fetos 
con anemia severa fue el desarrollo de la transfusión 
fetal intrauterina (TIU), permitiendo prolongar la per-
manencia del feto in-útero hasta etapas cercanas al 
término. Sin embargo, para pesquisar a los fetos que 
requerían uso de este procedimiento, solamente se 
contaba con métodos invasivos como la amniocen-
tesis, en donde la electroforesis del líquido amniótico 
era capaz de predecir los fetos con anemia severa. 
Los inconvenientes de este método es que al ser un 
procedimiento invasivo existe el riesgo de pérdida 
o de mayor número de partos prematuros, con las 
patologías propias de este grupo de pacientes, au-
mentando las posibilidades de hemorragias ventricu-
lares, necesidad de exanguíneo transfusión y distrés 
respiratorio en diversos grados (4).

Es por esto que los aportes de Mari y Nicolaides 
(3,5) mejoraron notablemente el pronóstico tanto in-
trauterino como neonatal, al incorporar la utilización 
de la velocidad máxima (Vmax) de la arteria cerebral 
media (ACM) como método de pesquisa de fetos con 
déficit de hemoglobina mayor a 6 g/dl o con presen-
cia de hidrops, los cuales son los más beneficiados 
de un procedimiento invasivo como la cordocentesis 
y posterior TIU bajo visión ecográfica.

El manejo neonatal con el uso de fototerapia o 
exanguíneo transfusión ha mejorado notoriamente 
la sobrevida de RN afectados por isoinmunización 

materna (6), planteándose actualmente el uso de 
inmunoglobulina EV en casos refractarios al trata-
miento mencionado anteriormente (7). 

Actualmente no hay evidencia disponible que 
relacione los niveles de anticuerpos maternos de-
tectados al momento del diagnóstico, así como el 
número de TIU, con el pronóstico neonatal e infan-
til, tanto en morbilidad médica como en el posterior 
desarrollo psicomotor.

El objetivo del presente estudio es comparar la 
morbilidad neonatal y hasta los seis meses de vida 
de niños hijos de pacientes con isoinmunización Rh 
que recibieron al menos una TIU, con los niños que 
no requirieron el procedimiento durante el embarazo.

PACIENTES Y MÉTODO

El estudio es un análisis descriptivo retrospec-
tivo de caso y control. Se analizan todos los emba-
razos controlados por isoinmunización anti Rh-D en 
la Unidad de Medicina Fetal del Hospital Clínico de 
la Universidad de Chile durante los años 2004 al 
2009. Todas las pacientes fueron evaluadas perió-
dicamente cada 7 a 14 días con Doppler de ACM, 
ofreciéndose una cordocentesis si la Vmax del pick 
sistólico de ACM era superior a 1,5 MoM para la 
edad gestacional según lo descrito por Mari y cols 
(3), para de esta manera evaluar la necesidad real 
de TIU. Se compara con recién nacidos (RN) pro-
ducto de un embarazo con antecedente de isoin-
munización Rh pero que no requirió TIU, por pre-
sentar una estimación de hemoglobina fetal normal 
o en rango de anemia leve, según lo determinado 
por el pick sistólico de la Vmax en la ACM, con todo 
embarazo que requirió al menos una TIU por sos-
pecha de anemia fetal moderada o severa según 
ecografía.

Para evaluar los resultados neonatales se re-
visa la base de datos electrónica neonatal de la 
Institución. Para obtener información con respec-
to a la evolución hasta los seis meses de vida, se 
realiza una encuesta telefónica a las madres de los 
pacientes en aquellas que no se contaba con esa 
información por presentar controles infantiles en 
otro establecimiento. 

Se realiza un análisis comparativo con respec-
to a la morbilidad neonatal y post natal hasta los 
seis meses de vida, considerándose las siguientes 
variables: vía de parto, edad gestacional al parto, 
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peso al nacer, necesidad de fototerapia o exanguí-
neo transfusión en las primeras 48 horas de vida, 
morbilidad asociada neonatal, requerimiento de 
hospitalización posterior al alta hasta los seis me-
ses de vida y necesidad de una nueva transfusión.

Se ingresan todos los datos en planilla Excel, 
para luego realizar el análisis estadístico en el 
software SPSS v17, utilizando la prueba de Chi 
cuadrado para variables categóricas y prueba de 
Mann Whitney U para variables continuas según 
corresponda, considerándose como significativo un 
p<0,05. 

RESULTADOS

Durante los años 2004 al 2009 se controlaron 
16.847 embarazadas en la Unidad de Medicina Fe-
tal del Hospital Clínico de la Universidad de Chile, 
identificándose 857 mujeres (5,1%) Rh (-), de las 
cuales un 2,7% estaba sensibilizada (23 pacientes). 
El 39% de las pacientes sensibilizadas (9/23) requi-
rió al menos una TIU (mediana de 2, rango 1 a 7 
transfusiones), lo que corresponde al 1% del grupo 
total. Las 14 pacientes restantes fueron evaluadas 
periódicamente con Doppler de ACM, no presen-
tando rangos de anemia severa que justificaran un 
procedimiento invasivo.

Al comparar durante el período neonatal inme-
diato los grupos de RN que recibieron TIU con los 
que no la recibieron, se observa que el primer gru-
po nació a una edad gestacional menor pero con 
un mayor percentil de peso que el segundo grupo 
(Tabla I), siendo estos resultados estadísticamente 
significativos. La vía alta de parto fue de 100% en 
el grupo con TIU, en comparación con un 64,3% en 
el grupo control.

Aunque la sobrevida a los 6 meses de los fetos 
con TIU fue alrededor de un 80% (7 de 9), solo uno 
de esos casos puede ser atribuido directamente a 
la severidad de su condición de base. Adicional-

mente, al evaluar el manejo neonatal inmediato se 
observa que el 60% de los recién nacidos sin TIU 
requirieron ser hospitalizados y recibir fototerapia, 
mientras que todos los recién nacidos con antece-
dente de TIU fueron hospitalizados, recibieron fo-
toterapia y 30% incluso requirió exanguineo trans-
fusión, pero ninguno de estos últimos parámetros 
evaluados fue significativo. Un caso de los RN que 
recibieron TIU evolucionó con hydrops antenatal, y 
postnatalmente hemorragia cerebral e hidrocefalia 
que requirió instalación de catéter de derivación 
ventrículo-peritoneal. Finalmente, al cabo de 6 me-
ses, 75% y 20% de los recién nacidos con y sin 
TIU, fueron re-hospitalizados para una nueva trans-
fusión de glóbulos rojos y/o fototerapia, respectiva-
mente (Figura 1).

Tabla I
RESULTADOS PERINATALES EN EMBARAZOS CON ISOINMUNIZACIÓN RH

Variable

EG al parto en semanas, media (± DE)

Percentil de peso al nacer, media (± DE)

Cesárea, n/total (%)

Fototerapia neonatal, n/total (%)

Exanguíneo-transfusión neonatal, n/total (%)

Grupo con TIU
(n=9)

34,4 (± 2,2)

64,5 (± 15,5)

8/8 (100)

7/7 (100)

3/7 (30)

Grupo sin TIU 
(n=14)

37,4 (± 0,6)

32,8 (± 22,5)

9/11 (64,3)

6/10 (60)

0/8 (0)

Valor p

0,003†

0,003†

0,2‡

0,056‡

0,1‡

† Mann Whitney U. ‡ Chi cuadrado. TIU: transfusión intrauterina.  EG: edad gestacional.

Figura 1. Necesidad de rehospitalización para 
transfusión o fototerapia hasta los seis meses de 
vida en recién nacidos con y sin transfusión intrau-
terina.
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DISCUSIÓN

Los recién nacidos producto de un embarazo 
con el antecedente de isoinmunización Rh son un 
grupo de riesgo de complicaciones neonatales, 
siendo esto más relevante en los niños que reci-
bieron una TIU. La sobrevida obtenida en RN que 
recibieron al menos una TIU antenatal concuerda 
con tasas descritas en la literatura (8,9). El no de-
mostrar una diferencia significativa en las compli-
caciones neonatales entre los grupos evaluados 
es debido al tamaño pequeño del grupo estudiado, 
hecho que podría mejorar en los años siguientes, a 
medida que se incorporen nuevos casos. Asociado 
a este punto, es importante mencionar que al ser 
un estudio retrospectivo, no fue posible obtener los 
resultados infantiles en el total de los casos debido 
a deficiencias en los seguimientos en pacientes con 
controles pediátricos en otra institución de salud. 

El hecho de que los fetos que recibieron TIU re-
quieran más hospitalizaciones y más tratamientos 
durante el período neonatal puede ser considerado 
como un gasto justificable, ya que sin medidas de 
rescate como es la TIU, la mortalidad tanto intraute-
rina como neonatal de este grupo de pacientes es 
marcadamente elevada. Con respecto a este pun-
to, De Boer y cols (10), recientemente demostraron 
que los RN que recibieron TIU por isoinmunización 
Rh requirieron menos días de fototerapia que RN 
con isoinmunización Rh que no se realizaron TIU 
(3,8 vs 5,1 días), pero tuvieron un mayor porcentaje 
de transfusiones los primeros seis meses de vida 
(77% vs 26,5%), siendo todos ellos RN de 36 o más 
semanas.

Los últimos años se ha publicado evidencia que 
demuestra los beneficios del uso de fenobarbital en 
la madre (30 mg c/8 horas) posterior a la última TIU, 
durante una semana previo a la interrupción con el 
fin de inducir madurez hepática fetal, disminuyendo 
de esta manera en un 75 a 78% la necesidad de 
exanguíneo transfusión en el RN (1,11), por lo que 
se plantea como un aporte interesante que podría 
implementarse en nuestra institución dentro de un 
protocolo de manejo de casos de isoinmunización 
severa y así disminuir las tasas de exanguíneo 
transfusión neonatal.

Evidencia reciente ha logrado demostrar que los 
niños de al menos cuatro años de edad que reci-
bieron TIU por isoinmunización materna presentan 
una masa y área ventricular izquierda menor que 
niños sin isoinmunización (12). El desarrollo neuro-
lógico a largo plazo ha demostrado ser normal en 
un 92 a 100% de estos niños, entre los dos y cinco 
años de seguimiento (6).

El manejo de este grupo de pacientes requiere 
un equipo multidisciplinario, compuesto por obs-
tetras, perinatólogos, neonatólogos y pediatras 
adecuadamente capacitados. Para finalizar, es 
importante recalcar la importancia de la utilización 

adecuada de la inmunoglobulina anti-RhD en muje-
res no sensibilizadas, para de esta manera lograr 
mantener la incidencia baja obtenida desde la in-
corporación de esta medida.  

CONCLUSIÓN

La isoinmunización Rh es una patología de alto 
riesgo, pero la terapia intrauterina, en los casos con 
anemia moderada y severa, permite llegar a eda-
des gestacionales que dan una adecuada sobrevi-
da. Es fundamental el seguimiento de estos niños, 
especialmente los transfundidos in-útero en su de-
sarrollo neurológico.
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RESUMEN

El hematoma hepático subcapsular es una complicación infrecuente y grave durante la gestación o el perío-
do puerperal. Esta patología generalmente se relaciona con preeclampsia o síndrome de HELLP. Su diag-
nóstico debe confirmarse por tomografía axial computarizada. La precocidad del diagnóstico y tratamiento 
es importante para evitar la ruptura del hematoma. 

PALABRAS CLAVE: Hematoma hepático, preeclampsia, síndrome de HELLP

SUMMARY

Subcapsular hepatic hematoma is a rare and severe complication during pregnancy or postpartum period. 
This condition is usually related to preeclampsia or HELLP syndrome. Its diagnosis must be confirmed by 
abdominal computed tomography. An early diagnosis and treatment are important to avoid hematoma rupture.

KEY WORDS: Liver hematoma, preeclampsia, HELLP syndrome

INTRODUCCIÓN

El hematoma subcapsular hepático es una com-
plicación gestacional o puerperal excepcional. Se 
relaciona con situaciones clínicas como la pree-
clampsia grave y el síndrome de HELLP o con otros 
factores de riesgo como convulsiones, trabajo de 
parto, traumatismos, enfermedad hepática preexis-
tente. Los casos asociados a factores de riesgo dis-
tintos de la preeclampsia son escasos (1,2). Si  la 
rotura hepática sucede en el curso de un síndrome 
de HELLP se ha descrito una mortalidad materna 
que alcanza el 30-40%, especialmente en mujeres 
de edad avanzada y multíparas (3).

El objetivo de esta comunicación es presentar 
el diagnóstico, manejo y tratamiento de un caso de 
hematoma subcapsular hepático en el puerperio.

Caso clínico

Secundigesta nulípara, cesárea anterior por no 
progresión de parto, y sin antecedentes médicos de 
interés, que acude a nuestro centro por dinámica 
uterina a las 41 semanas y 3 días de gestación. 
Evolución del embarazo sin incidencias. La explo-
ración cervical revela Bishop 0. La tensión arterial 
al ingreso era 135/76. La monitorización fetal ob-
jetiva repetidas desaceleraciones de la frecuencia 
cardiaca fetal en ausencia de dinámica uterina. 
Se realiza cesárea urgente por riesgo de pérdida 
de bienestar fetal. Recién nacido vivo, masculino, 
3.130 gramos, Apgar 4-7. Al extraer la placenta se 
observa un nudo verdadero de cordón umbilical. 
La cesárea cursa sin incidencias. El recién nacido 
es ingresado en la Unidad de Cuidados Intensivos 



452 REV CHIL OBSTET GINECOL 2013; 78(6)

Neonatal con evolución posterior adecuada y bue-
na recuperación. 

Al cuarto día postcesárea presenta cifras de 
tensión arterial mayores de 150/100, proteinuria y 
edema de extremidades inferiores y dolor abdomi-
nal en hipocondrio derecho. La exploración gineco-
lógica, la exploración ultrasónica vaginal y abdomi-
nal es normal. El estudio de imágenes abdominal 
no presenta alteraciones. La analítica muestra una 
disminución de los valores de hemoglobina y he-
matocrito de  11 g/dL y 32,1% en el postoperatorio, 
a 8,9 g/dL y 26% a los cuatro días postcesárea. El 
resto de valores de hemograma,  estudio de coagu-
lación y analítica bioquímica (incluyendo transami-
nasas) son  normales. 

Al quinto día postcesárea se indica tratamiento 
antihipertensivo con alfametildopa 250 mg cada 8 
horas, dado que las cifras de tensión arterial con-
tinúan elevadas. La paciente persiste con dolor en 
hipocondrio derecho y fiebre de 38,2ºC. La anam-
nesis y el examen físico no permiten localizar el 
origen del cuadro febril. En la analítica general se 
objetiva nueva disminución de hemoglobina (7,8 g/
dL) y hematocrito (22,9%). Leucocitos 11.800 mil/
mm3. Neutrófilos 72%. El resto de los valores de 
analítica son normales. Se transfunden 2 unidades 
de concentrados de hematíes. La hemoglobina y 
hematocrito post-transfusión son 9,7 g/dL y 28,8%, 
respectivamente.

Al sexto día postcesárea, la tensión arterial apa-
rece bien controlada con el tratamiento. Sin embar-
go, ante la persistencia de fiebre y dolor abdominal, 
se realiza un TAC abdominopélvico (Figura 1). Se 
observa imagen de 36 x 22 mm con densidad y ate-
nuación similar a tejido blando que se localiza en-
tre la punta hepática, el ángulo hepático del colon 
y la pared abdominal y cuyo diagnóstico probable 
fue de hematoma hepático subcapsular. El Servicio 
de Cirugía General aconseja conducta expectante 
con cobertura antibiótica de amplio espectro (Imi-
penem).

Al séptimo día postcesárea persiste el dolor ab-
dominal y el cuadro febril. Se realiza TAC de control 
por sospecha de hematoma hepático bajo la cáp-
sula de Glisson, sin evidenciar aumento de tamaño 
del mismo. Se reevalúa función hepática con resul-
tado normal. 

Con el diagnóstico de estabilidad de tamaño del 
hematoma subcapsular y cuadro febril, el Servicio 
de Cirugía indica la evacuación del hematoma sub-
capsular hepático. El Servicio de Radiología Inter-
vencionista realiza el drenaje de la colección con-
firmándose el contenido sanguíneo. Los cultivos 
de la muestra de sangre evacuada son positivos 
a Staphilococcus epidermidis. Tras la evacuación 
del hematoma y continuando con el tratamiento 
antibiótico desaparece el dolor hipocondrial dere-
cho y el cuadro febril. Los controles analíticos son 
estables respecto a los anteriores. Dada la buena 

evolución clínica se decide alta hospitalaria a los 
15 días postcesárea. Se realizó nuevo control ra-
diológico a los 6 meses y se objetivó normalidad 
radiológica, sin observarse la imagen de colección 
hemática del hígado. 

DISCUSIÓN

El hematoma subcapsular hepático es una 
complicación descrita por Abercrombie en 1844 
(4), cuya incidencia varía entre 1/45.000-225.000 
embarazos (5). Esta patología se suele asociar a 
gestaciones con preeclampsia grave o síndrome de 
HELLP. Los principales factores de riesgo de rotura 
de hematoma subcapsular son la edad (mayor de 
30 años) y la multiparidad (4,6).

La fisiopatología se basa en una disfunción en-
dotelial con depósitos de fibrina intravascular en los 
sinusoides y espacios periportales. Así, sucede una 
congestión vascular intrahepática distendiéndose 
la cápsula de Glisson, para finalmente desembo-
car en la formación de un hematoma subcapsular 
(4). El examen histológico de esta patología mues-
tra áreas de parénquima alterado, con áreas de 
necrosis periportal y laceraciones, y áreas de pa-
rénquima normal (7). El desarrollo del hematoma 
y el tamaño de éste se relacionan sobre todo más 
con la plaquetopenia que con la alteración de las 
enzimas hepáticas (4). Atípicamente la paciente de 
nuestro caso no sufrió plaquetopenia ni incremento 
de enzimas hepáticas.

Figura 1. TAC (sexto día): imagen de 36 x 22 mm 
con densidad y atenuación similar a tejido blando 
que se localiza entre la punta hepática, el ángulo 
hepático del colon y la pared abdominal
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La localización donde se sitúa el hematoma sub-
capsular hepático es el lóbulo derecho en el 75% de 
los casos, el lóbulo izquierdo en el 11% de los casos 
y ambos lóbulos en el 4% de los casos (6,8). 

La clínica de este cuadro es inespecífica en sus 
manifestaciones. Suele debutar con síntomas gas-
trointestinales (nauseas, vómitos), y dolor en hipo-
condrio derecho siendo la epigastralgia el síntoma 
más común (6,7). Otras posibles manifestaciones 
clínicas son la hipoventilación en la auscultación 
de la base pulmonar derecha, disnea, ictericia y/o 
hepatomegalia (7,9). En nuestro caso, la paciente 
presentó dolor en hipocondrio derecho persistente.  

Para llegar a su sospecha clínica debemos tener 
en cuenta en primer lugar los factores de riesgo ya 
que el 80% de los hematomas hepáticos subcapsu-
lares ocurren en el curso de una preeclampsia (7). 
Por tanto, y sobre todo en el contexto de una pa-
ciente que sufre una preeclampsia o un síndrome 
de HELLP, el conjunto de síntomas inespecíficos 
anteriormente descritos debería sugerir la posibili-
dad de la existencia de un hematoma subcapsular.  

Una posible complicación del hematoma sub-
capsular puede ser la ruptura de éste a la cavidad 
peritoneal. Los datos clínicos que sugieren esta 
complicación son el dolor en cuadrante superior 
derecho, distensión abdominal, clínica de irritación 
peritoneal y en algunos casos, choque hipovolémi-
co grave. La rotura del hematoma requiere la trans-
fusión inmediata de hemoderivados (7) y la explo-
ración quirúrgica. 

La prueba de elección para el diagnóstico de 
esta complicación es el TAC con contraste. Otras 
pruebas de imagen como la RNM y la ecografía tam-
bién pueden ser de ayuda. La angiografía selectiva 
es otra prueba complementaria que puede aportar 
información y además permite el tratamiento me-
diante embolización en pacientes seleccionadas. 

El tratamiento de los hematomas subcapsulares 
hepáticos de pequeño tamaño e íntegros, en pacien-
tes hemodinámicamente estables, es expectante, 
con vigilancia estrecha del estado general, control 
continuo de las constantes vitales y realización ri-
gurosa de analíticas de control y pruebas comple-
mentarias de imagen (4,6). Si no existe rotura del 
hematoma, a consecuencia del volumen hemático 
secuestrado y aparece inestabilidad hemodinámica, 
las posibilidades terapéuticas varían entre la liga-
dura o embolización de la arteria hepática, agentes 
hemostáticos, taponamiento (packing) de la zona 
afecta mediante compresas, mallas o puntos hemos-
táticos en el hígado, productos hemostáticos e inclu-
so lobectomía hepática (6). Si se produce la rotura 
del hematoma hepático con signos de hemorragia 
activa, la técnica más utilizada es el taponamiento 
con compresas de la zona afecta (3). Por tanto, la 
cirugía queda indicada en casos de inestabilidad 
hemodinámica, rotura del hematoma, anemización 

continua, aumento del volumen o infección del he-
matoma (4). 

El transplante hepático es el último escalón te-
rapéutico a considerar si ocurre falla hepática pro-
gresiva secundaria al daño hepático o la hemorra-
gia hepática no se puede controlar por los métodos 
quirúrgicos habituales. En el caso de no disponer 
de hígado donante, se puede realizar hepatectomía 
con derivación porto-cava temporal realizándose el 
transplante en un segundo tiempo con una fase anti-
hepática de 48 horas (6,10). Otras opciones terapéu-
ticas a valorar pueden ser la utilización del factor VIIa 
recombinante  para la hemostasia hepática (5,11).

En el caso reportado, aunque el tamaño y la in-
tegridad del hematoma permitió inicialmente adop-
tar una conducta expectante, finalmente se decidió 
el drenaje debido al cuadro febril persistente, con 
rápida mejoría post evacuación. 

CONCLUSIÓN

La sospecha clínica, el diagnóstico rápido y un 
tratamiento multidiciplinar son esenciales para dis-
minuir la morbimortalidad materna. Gracias a los 
avances científicos, en la actualidad las opciones 
de tratamiento varían entre la conducta expectante, 
la embolización de las arterias hepáticas o el tra-
tamiento quirúrgico frente a inestabilidad hemodi-
námica, objetivación de persistencia de sangrado o 
incremento del dolor.
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Casos Clínicos

Diagnóstico prenatal de catarata congénita
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RESUMEN

La catarata congénita (CC) es una patología poco frecuente en nuestro medio frente a los países en de-
sarrollo donde constituye la etiología más frecuente de ceguera infantil. La prevención de deterioro visual 
debido a esta patología es parte del programa de la OMS cuyo objetivo es la eliminación de ceguera evita-
ble en el año 2020. Presentamos el caso de una gestante en la que el diagnóstico prenatal se realizó en la 
ecografía morfológica. Si somos capaces de realizar este diagnóstico podremos evitar el deterioro precoz 
de la función visual del recién nacido. Así, la identificación de ambos cristalinos debe de formar parte de las 
estructuras a reconocer de forma obligada en la ecografía morfológica.

PALABRAS CLAVE: Catarata congénita, diagnóstico prenatal, ecografía

SUMMARY

Congenital cataract is a rare disease in our environment opposite developing countries where it is the most 
frequent etiology of childhood blindness. Prevention of visual impairment due to this pathology is a part 
of the WHO programme whose objective is the elimination of avoidable blindness by the year 2020. We 
present the case of a pregnant woman that prenatal diagnosis was made on mid- trimester ultrasound. If 
we are able to perform this diagnosis, we will be able to prevent early deterioration of visual function of the 
newborn. Thus, identification of both crystalline should be part of the structures to recognize in the mid- tri-
mester ultrasound.

KEY WORDS: Congenital cataract, prenatal diagnosis, ultrasound

INTRODUCCIÓN

La catarata congénita (CC) representa un desa-
fío clínico, en el que el diagnóstico prenatal juega 
un papel importante. 

La CC se define como la opacidad del cristalino 
presente en el recién nacido o en los tres primeros 
meses de vida. Se estima que existen 200.000 ni-
ños ciegos por cataratas en el mundo. La prevalen-

cia de cataratas bilaterales a la hora del nacimiento 
estimada en países desarrollados es de 1-3/10.000 
nacimientos, siendo mayor en países en desarrollo 
con tasas de 15/10.000 nacimientos (1). Según su 
etiología la catarata congénita puede ser una de las 
causas de ceguera infantil tratable.

El objetivo de esta comunicación es la revisión 
de esta patología, poco frecuente, a partir de un 
caso diagnosticado en nuestro servicio.
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Caso clínico

Presentamos el caso de una gestante primí-
para de 34 años, sin antecedentes personales ni 
familiares de interés. Serología TORCH en el pri-
mer trimestre negativas, que sigue los controles del 
embarazo correctamente y que presentó una eco-
grafía del primer trimestre sin anomalías, con un 
cribado combinado de bajo riesgo. En la ecografía 
morfológica realizada a las 21 semanas se objetiva-
ron ambos cristalinos hiperrefringentes por lo que 
se diagnosticó catarata congénita bilateral (Figuras 
1 y 2). El único hallazgo ecográfico asociado fue un  
foco hiperecogénico en ventrículo izquierdo.

Se aconsejó el estudio del cariotipo fetal y de 
infecciones en líquido amniótico. Se realizó amnio-
centesis, con el resultado de feto 46 XX normal y 

Figura 1. La imagen de la catarata congénita de 
nuestro caso, en el que destaca la hiperrefringencia 
de todo el cristalino.

Figura 2. Plano axial de la paciente en el que se ob-
servan ambas órbitas de tamaño normal y ambos 
cristalinos opacificados por las cataratas.

con serologías (maternas y en líquido amniótico) 
de toxoplasma, rubéola, sífilis, varicela zoster, her-
pes simple, citomegalovirus y parvovirus B19, sin 
hallazgos patológicos, por lo que se descartó un 
origen infeccioso. Se realizó también un estudio 
en líquido amniótico para descartar galactosemia, 
mediante el estudio de la deficiencia de galactosa-
1-fosfato uridiltransferasa con resultado negativo.

La paciente, tras estos resultados y después 
de ser informada por los servicios de oftalmología 
y pediatría, decidió continuar con la gestación. Se 
realizaron controles ecográficos cada 4 semanas, 
manteniéndose ambos cristalinos hiperecogénicos. 

La finalización de la gestación fue mediante par-
to eutócico a la edad gestacional de 41+3 semanas. 
Se obtuvo un recién nacido femenino de 3.480 gra-
mos, Apgar 9/10 y pH 7,21. A la exploración física 
destacaba una mínima leucocoria en ojo izquierdo, 
y sindactilia del segundo y tercer ortejos de ambos 
pies. La evolución postnatal inmediata fue normal 
y se realizaron las siguientes pruebas complemen-
tarias: A. La ecografía ocular evidenció cataratas 
bilaterales sin otros hallazgos. B. La biomicroscopia 
apreció un iris atrófico con vascularización marca-
da, mala midriasis y cataratas oclusivas centrales, 
sin poder valorarse el fondo de ojo. C. La ecografía 
transfontanelar objetivó ligera asimetría de plexos 
coroideos con mayor tamaño del derecho, y discre-
ta hiperecogenicidad periventricular simétrica. 

Se realizó estudio tiroideo que mostró hipertiro-
tropinemia transitoria con normalización posterior. 
El estudio metabólico no mostró alteraciones y las 
serologías de toxoplasma, CMV, rubeola, sífilis, va-
ricela zoster y herpes simple fueron negativas.

A los 2 meses de vida fue intervenida de am-
bos ojos en dos tiempos, realizándose aspiración 
de catarata con capsulotomía y vitrectomía anterior 
sin incidencias; 9 meses tras la cirugía presenta un 
ligero nistagmus de fijación, sin estrabismo, con 
adecuada fijación y seguimiento visual (Figura 3).  

DISCUSIÓN 

La catarata congénita es una patología poco 
frecuente en nuestro medio (prevalencia 1-3/10.000 
recién nacidos), esta baja frecuencia se explica por 
la puesta en marcha de la vacunación universal 
para la rubéola en España desde 1977. 

En los países en vías de desarrollo las causas 
más frecuentes de CC son la rubéola congénita y 
la avitaminosis A. En estos países la CC constituye 
la  etiología más frecuente  de ceguera infantil lle-
gando a ser responsables entre el 10 y el 39% de 
ésta (1,2).

Fisiopatología y embriología. Para la compren-
sión de esta patología es importante conocer su 
desarrollo embriológico (2). Al comienzo de la 4a 
semana de desarrollo, los cristalinos se forman a 
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partir de un engrosamiento del ectodermo superfi-
cial (placodas del cristalino) inducido por la vesícu-
la óptica; éstos pronto se invaginan y se fusionan 
formando la vesícula del cristalino. El cristalino en 
desarrollo está irrigado por la arteria hialoidea y en 
el 8° mes de gestación su parte distal involuciona 
quedando el cristalino avascular y la parte proximal 
quedará como arteria central de la retina. La per-
sistencia de esta vascularización fetal en distintos 
grados es frecuente en la patogénesis de CC uni-
laterales (3).

Etiología. La CC puede ser uni o bilateral. 
El tipo más frecuente es la catarata bilateral 
idiopática. Las bilaterales pueden estar asociadas 
a historia familiar, síndromes, desórdenes 
sistémicos o infecciones. Los factores de riesgo 
de la CC unilaterales son  mucho menos claros, 
dado que suelen ser esporádicas, sin historia 
familiar o alteración sistémica y suelen afectar 
a recién nacidos sanos a término. La patología 
más frecuente de CC unilateral es la persistencia 
de componentes de la vascularización fetal 

(sistema hialoideo). Las CC asociadas a defectos 
oculares son más frecuentemente unilaterales. La 
etiología hereditaria representa el 8-28% de las 
CC especialmente en las bilaterales frente al 2% 
de las unilaterales. Se han descrito más de 42 loci 
para CC en humanos, a pesar de que la mayoría 
de estos no son usados todavía en la práctica 
clínica, estos genes codifican distintas proteínas 
afectando a gap junctions, transportadores 
de membranas, proteínas del citoesqueleto, y 
receptor de la tirosinquinasa. Han sido descritos 
todos los tipos de herencia mendeliana; el más 
frecuente es la autosómica dominante con alto 
grado de penetrancia y de características clínicas 
heterogéneas (4). Se debe dar consejo genético 
a las parejas con factores de riesgo (5). En la 
Tabla I se presenta los diferentes tipos de CC 
según etiología. La CC también se relaciona con la 
prematuridad, el bajo peso al nacer, y con el sexo 
(el masculino se asocia más frecuentemente a 
bilaterales y el femenino a unilaterales) (6).

Tabla I
TIPOS DE CATARATAS SEGÚN ETIOLOGÍA

Etiología de las cataratas congénitas

1. Idiopática 

2. Asociada a alteración ocular ipsilateral: microftalmía, hiperplasia primaria de vitreo, aniridia, síndromes de disgenesia 
de cámara anterior, retinopatía por premaruridad, ectopia lentis, lenticono posterior, tumor intraocular

3. Infección intrauterina: rubéola, CMV, varicela-herpes zoster, herpes simplex, toxoplasmosis, sífilis, Epstein–Barr, po-
liomelitis

4. Exposición a fármacos intraútero: clorpromazina, corticosteroides, sulfonamidas, vitamina D, vitamina A

5. Radiación ionizante intraútero

6. Metabolopatía prenatal/perinatal: galactosemia, déficit de galactokinasa, hiperglicinuria, sialidosis, déficit desorbitol 
deshidrogenasa, hipocalcemia, hipoparatiroidismo o pseudohipoparatiroidismo, diabetes materna

7. Hereditaria asislada: autosómica dominante, autosómica recesiva, o ligada al X 

8. Hereditaria asociada a desorden sistémico o a síndrome dismórfico multisistémico
a. Cromósomico: trisomía 21, síndrome de Turner, trisomías 13, 15, 16, 18, deleción cromosoma 5
b. Con enfermedad esquelética: síndrome de Conradi-Hunermann, condrodisplasia punctata, síndrome de Stickler 
c. Con sindactilia, polidactilia: síndrome de Rubinstein-Taybi, síndrome de Ellis-van Creveld, síndrome de Bardet-Biedl 
d. Con patología del sistema nervioso central: síndrome cerebelo-oculo-facial-esquelético, síndrome de Martsolf,    
síndrome de Zellweger
e. Con patología muscular: distrofia miotónica, acidosis láctica y cardiomiopatía
f. Con nefropatía: síndrme de Lowe,  síndrome de Alport
g. Con síndrome mandíbulo-facial: síndrome de Hallerman-Streiff, síndrome de Nance-Horan
h. Con patología dérmica: ictiosis congénita, catarata alopecia, esclerodactilia, síndrome de Schafer
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Diagnóstico. La visualización de la cara fetal, 
las órbitas y los cristalinos debe de ser parte del 
examen rutinario de la ecografía morfológica. Las 
órbitas aparecen como una imagen circular sono-
luscente en la cara fetal y en su interior el crista-
lino se identifica fácilmente como un anillo regular 
hiperecogénico con su parte central hipoecogénica 
(Figura 4) (4). El uso de normogramas para valorar 
tanto el tamaño de las órbitas como de los crista-
linos a lo largo de la gestación puede ser de gran 
utilidad para el diagnóstico diferencial de esta pato-
logía (7). También pueden ser evaluados los movi-
mientos oculares y la arteria hialoidea, visible hasta  
la semana 33 (8). Todas estas estructuras pueden 
ser igualmente evaluadas mediante la ecografía 
transvaginal a las 11-12 semanas (parte ósea) y a 
las 14-17 semanas (tejidos blandos de la zona or-
bitaria). La valoración precoz de estas estructuras 
debe ser obligada en gestantes con historia familiar 
de cataratas congénitas u otras anomalías oculares 
(microftalmus, anoftalmia, ciclopía, etc.) (1,7). Es 
importante la exploración oftalmológica del recién 
nacido de forma precoz, ya que la morfología de la 
catarata puede orientar también acerca de la etio-
logía, del pronóstico y del posible tratamiento (9).

Diagnóstico diferencial y manejo prenatal. Ante 
una CC fetal se debe realizar un extenso diagnós-
tico diferencial (9), que deberá incluir una ecogra-
fía exhaustiva para detección de otras anomalías, 
medición de los ejes de los ojos y los cristalinos 
(normogramas), realización de amniocentesis (se-
rologías, cariotipo y metabolopatías) y la colabo-
ración con oftalmólogos y genetistas para ofrecer 
a los padres la mayor información posible sobre el 
pronóstico de la función visual del feto.

Tratamiento. La cirugía ocular en la edad pe-
diátrica tiene unas consideraciones diferentes que 
en el adulto. Primero, los niños tienen una larga ex-
pectativa de vida y por otro lado, hay una respues-
ta diferente a la agresión quirúrgica. En el caso de 
catarata congénita densa bilateral, la cirugía debe 
realizarse de una manera precoz (a las 4-6 sema-
nas) para evitar ambliopía por deprivación de es-
tímulos; si la gravedad es asimétrica, el ojo con la 
catarata más densa debe corregirse primero. Si la 
catarata es parcial bilateral, es prudente retrasar la 
cirugía y monitorizar la función visual. Las catara-
tas densas unilaterales requieren cirugía urgente 
(en días) seguida de un tratamiento antiambliopía 
enérgico. Las cataratas parciales unilaterales pue-
den dejarse en observación con tratamiento oclu-
sivo contralateral para evitar ambliopía. La cirugía 
sigue los siguientes pasos: aspiración de material 
del cristalino, capsulotomía posterior, vitrectomía 
anterior limitada e implante de una lente intraocular 
si es adecuado. Es importante corregir los errores 
de refracción asociados. Decidiremos cual es la 

Figura 4. La imagen corresponde a ecografía de se-
mana 20 en la que se identifica un cristalino normal 
como un anillo regular hiperecogénico con su parte 
central hipoecogénica.

Figura 3. Imagen tras dos meses y medio de las 
cirugías. Se observa diferencia de tamaño entre 
ambos ojos siendo el derecho más pequeño (lige-
ra microftalmía derecha). La fijación es buena y la 
cornea es clara, se aprecia una anisocoria como 
consecuencia de las sinequias del iris al cristalino 
derecho que hubo que romper en la cirugía. El área 
pupilar está libre y la niña lleva adaptada un lente 
de contacto en ambos ojos con la corrección ne-
cesaria, aún no se ha implantado lente intraocular.

mejor opción de forma individualizada y en función 
del grado y tipo de opacidad, tiempo desde el diag-
nóstico, existencia de enfermedad ocular asociada 
a la catarata, edad y grado de colaboración del pa-
ciente.
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Pronóstico y complicaciones del tratamiento. El 
éxito del tratamiento depende en gran medida de 
que el diagnóstico sea precoz, de la técnica qui-
rúrgica, del seguimiento a largo plazo y de la reha-
bilitación (10). Los mejores resultados se obtienen 
en las CC operadas dentro de las seis primeras 
semanas de vida (de ahí la gran importancia del 
diagnóstico prenatal) dado que la deprivación vi-
sual tiene un importante papel en la fijación, y si no 
se trata se producirá ambliopía. El glaucoma es una 
de las complicaciones más comunes tras la cirugía 
pediátrica.

CONCLUSIONES

La catarata congénita precisa de un enfoque 
multidisciplinar. Es muy importante el realizar un 
diagnóstico prenatal, que puede incluso realizarse 
a finales del primer trimestre en pacientes de ries-
go. Si somos capaces de realizar este diagnóstico 
podremos evitar el deterioro precoz de la función 
visual del recién nacido en muchos casos. Así, la 
identificación de ambos cristalinos debe formar par-
te de las estructuras a identificar de forma obligada 
en la ecografía morfológica. El diagnóstico etioló-
gico es difícil y debe  incluir pruebas genéticas y 
serologías, con seguimiento ecográfico exhaustivo 
en busca de anomalías asociadas. 
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Casos Clínicos
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RESUMEN

La presencia de “células en anillo de sello” en el tejido ovárico es el marcador histológico clásico del tumor 
de Krukenberg. Un adenocarcinoma metastásico altamente agresivo y de baja sobrevida. En cambio, los 
fibromas ováricos son tumores del estroma generalmente benignos. Presentamos un caso muy infrecuente 
de fibroma celular con presencia de células en anillo de sello y revisamos los criterios para el diagnóstico 
diferencial con el tumor de Krukenberg.

PALABRAS CLAVES: Tumor de ovario, células estromales en anillo de sello, fibroma ovárico,
tumor de Krukenberg

SUMMARY

The presence of signet-ring cells in ovarian tissue is classically described as histological marker of Kruken-
berg tumor. It is highly aggressive metastatic adenocarcinoma with low survival. In contrast, ovarian fibroid is 
a stromal tumor usually benign. We present a very rare case of cellular fibroma with presence of signet-ring 
cells and we review the criteria for differential diagnosis of Krukenberg tumor.

KEY WORDS: Ovarian tumor, stromal signet-ring cells, ovarian fibroma, Krukenberg tumor

INTRODUCCIÓN

La presencia de las llamadas “células en anillo 
de sello” en el tejido ovárico es el marcador histoló-
gico clásicamente descrito en el tumor de Kruken-
berg. Se trata de una metástasis de un adenocar-
cinoma de origen gastrointestinal o mamario, que 
se caracteriza por la presencia de mucina intracito-
plasmática. Es una neoplasia altamente agresiva y 

de baja sobrevida (1). A diferencia de lo anterior, 
los fibromas ováricos son tumores del estroma, 
compuestos por tejido fibroso productor de coláge-
no y de conducta generalmente benigna (2).

Presentamos un caso muy infrecuente, de fibro-
ma ovárico con presencia de células en anillo de 
sello, y revisamos los criterios para un diagnóstico 
diferencial con el tumor de Krukenberg.
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Caso clínico

Mujer de 28 años, sin antecedentes mórbidos 
de importancia, que en un control ginecológico de 
rutina, se le diagnosticó un tumor ovárico derecho, 
de carácter sólido, de 3 cm de diámetro. Se realizó 
anexectomía con biopsia y estudio contemporáneo, 
que fue informado como fibroma celular. El tumor co-
rrespondió a una formación nodular bien delimitada, 
sólida, de color pardo amarillenta, de 3 cm de diáme-
tro mayor, confinada exclusivamente al ovario, sin 
compromiso de la superficie de éste, ni adherencias 
a otros órganos  (Figura 1A). La exploración macros-
cópica de la cavidad peritoneal y de la superficie de 
los órganos pélvicos demostró indemnidad. La pa-
ciente evolucionó asintomática y completó un segui-
miento y control de 3 años, sin evidencias de recidiva 
ni compromiso de otros órganos.  

Se realizó un estudio y análisis diferido, para 
conteo mitótico y búsqueda de focos de atipia ce-
lular. El espécimen fue fijado en formalina tampo-
nada al 10%, y se tomaron cortes representativos 
para estudio con Hematoxilina-Eosina, y técnicas 
histoquímicas e inmunohistoquímicas.

Hallazgos microscópicos. Se encontró reem-
plazo del parénquima ovárico por una formación 
nodular relativamente bien delimitada, constituida 
por células fusadas, monótonas, sin pleomorfismo 
nuclear, que se disponían en haces arremolinados 
con áreas hipercelulares (Figura 1B). No se obser-
vó necrosis, y se contabilizó hasta una mitosis por 
diez campos de mayor aumento y escaso colágeno 
intersticial. En el espesor del tumor se observaron 
múltiples sectores con presencia de células en ani-
llo de sello, que en conjunto correspondían aproxi-
madamente al 40% de la masa tumoral.  (Figura 
1C y 1D). Estas observaciones hicieron plantear los 
diagnósticos diferenciales de tumores ováricos con 
presencia de células en anillo de sello. En el cual 
se encuentra la descripción característica del tumor 
de Krukenberg. Para hacer el diagnóstico diferen-
cial, se efectuaron tinciones histoquímicas (Tabla 
I) con PAS, PAS-diastasa (Figura 2A), azul alcian 
y mucicarmin, para búsqueda de mucina. Las que 
resultaron negativas, al igual que las tinciones in-
munohistoquímicas para pancitoqueratina (AE1/
AE3) (Figura 2B) y antígeno epitelial de membra-
na (EMA). Se observó positividad difusa  marcada 
con vimentina (Figura 2C) y tinción focal, tanto en 
las células fusadas como las células anteriormente 
descritas para calretinina (Figura 2D).

DISCUSIÓN

El tumor del estroma ovárico con células en 
anillo de sello es una neoplasia con una frecuencia 
extremadamente baja (3). En la literatura médica 
indexada existen 12 casos reportados. En 1976, 
Ramsy describe el primer caso en una mujer de la 
misma edad de nuestro reporte (4).

La importancia del hallazgo y confirmación de la 
presencia de un tumor de estroma ovárico con célu-
las en anillo de sello, radica en hacer su diagnóstico 
diferencial con las metástasis del adenocarcinoma 
de origen gastrointestinal, también llamado tumor 
de Krukenberg (5). Las diferencias histológicas y de 
inmunohistoquímica, que permiten realizar el diag-
nóstico diferencial se encuentran resumidas en la 
Tabla I. 

Se han descrito en mujeres con rango de edad 
entre los 21 y 83 años. Característicamente se trata 
de un tumor unilateral, pero aunque escasos, exis-
ten algunos reportes de compromiso bilateral. Son 
lesiones confinadas al ovario con tamaños descri-
tos entre 2,5 y 13 cm (6).

De acuerdo a las publicaciones, todos los casos 
se encuentran libres de enfermedad, con periodos 
de seguimiento informados entre 1 a 17 años (7). 
En el caso que reportamos, la paciente ha perma-
necido asintomática y sin evidencias de enferme-
dad, completando un seguimiento de 3 años. 

Respecto a la descripción macroscópica, la 
gran mayoría son de tipo sólidos y de color pardo 
amarillento. Es decir, en todo similares a otros tipos 
de tumores estromales, e incluso similar al mismo 
tumor de Krukenberg. La presencia de hemorragia 
o necrosis no es de utilidad para diferenciarlos. 

Desde el punto de vista del análisis histológico, 
este tipo de tumores se encuentra constituido por 
dos poblaciones celulares: A) Células con vacuolas 
citoplasmáticas y núcleo rechazado hacia la peri-
feria, lo que les confiere el aspecto característico 
en “anillo de sello”. Muy similares a las células en 
anillo de sello del tumor de Krukenberg, aunque 
sin formar estructuras glandulares.  B) Células fu-
sadas, de aspecto fibroblástico, que en ocasiones 
pueden contener glóbulos hialinos citoplasmáticos. 
Generalmente no muestran atipia, aunque se han 
descrito casos aislados con atipia leve (7). El re-
cuento mitótico es bajo, entre 0 y 3 por 10 campos 
de aumento mayor (7). No se ha descrito presencia 
de necrosis, hemorragia, ni invasión linfovascular 
y/o perineural.

Característicamente en el estudio inmunohisto-
químico, las células fusadas del tumor de estroma 
gonadal con células en anillo de sello, muestran 
positividad para vimentina, calretinina y actina de 
músculo liso, entre otros marcadores estromales. A 
diferencia del tumor metastásico de Krukenberg, en 
que habitualmente son negativos (8). En cambio, 
las tinciones para mucina intracitoplasmática como 
PAS, PAS-D, azul alcian y mucicarmin son negati-
vas, al igual que las tinciones inmunohistoquímicas 
para marcadores epiteliales. A diferencia del tumor 
de Krukenberg, en el cual las células tumorales son 
positivas tanto para mucina como para diferentes 
tipos de citoqueratinas y EMA, lo que demuestra su 
origen epitelial (9) (Tabla I).
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Figura 1. A. Parénquima ovárico pardo amarillo discretamente fascicular. B. Proliferación fuso-celular monó-
tona, sin atipias (HE 100X). C y D. Células con vacuolas intracitoplasmáticas en anillo de sello (HE 200x).

Tabla I
RESUMEN DE CARACTERÍSTICAS PARA EL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

DE TUMORES OVÁRICOS CON CÉLULAS EN ANILLO DE SELLO

Característica

Lateralidad

Tinciones para mucina

Tinciones inmunohistoquímicas de estirpe 
epitelial (pancitoqueratina, EMA)

Tinciones inmunohistoquímicas de estirpe 
estromal (vimentina, calrretinina, actina de 
músculo liso)

Tumor del estroma gonadal 
con células en anillo de sello

Habitualmente unilateral

Negativas

Negativas

Positivas

Metástasis de adenocarcinoma de 
células en anillo de sello (Tumor de 

Krukenberg)

Habitualmente bilateral

Positivas

Positivas

Habitualmente negativas
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Figura 2. A. Tinción con PAS-diastasa negativa (200X). B. Tinción inmunohistoquímica con pancitoquertina 
(AE1/AE3) negativa. C. Positividad difusa e intensa para vimentina (200X). D. Positividad focal para calre-
tinina (200X).

Actualmente, las lesiones fibroblásticas ovári-
cas se clasifican como: a) Fibromas típicos: consti-
tuidos por células fusadas con abundante colágeno 
intersticial y escasa celularidad; b) Fibromas celu-
lares: constituidos por células fusadas con esca-
so colágeno intersticial, sin atipias y con actividad 
mitótica variable; c) Fibrosarcomas: tumor también 
de células fusadas, con una tasa mitótica variable, 
habitualmente mayor a 3 por 10 campos de mayor 
aumento, y atipia celular significativa. De acuerdo 
a esta clasificación, el caso descrito corresponde a 
un fibroma ovárico celular, a pesar de las numero-
sas células en anillo de sello presentes en la lesión. 

Debemos tener presente que los fibromas celu-
lares pueden recurrir, y se ha descrito solo un caso 
de muerte por este tipo de lesión (10). Por último, 
debemos mencionar que otro tumor estromal que 
característicamente presenta células en anillo de 
sello, es el estromal esclerosante. Sin embargo, la 

falta de esclerosis en esta lesión descarta inmedia-
tamente este diagnóstico (2).

CONCLUSIÓN

La presencia de células en anillo de sello en 
un  tumor del estroma ovárico es un hallazgo muy 
infrecuente, y nos obliga a excluir su etiología me-
tastásica, proveniente de un adenocarcinoma gas-
trointestinal o tumor de Krukenberg. 

Se deben considerar como elementos para el 
diagnóstico diferencial, los antecedentes clínicos, 
hallazgos operatorios y el examen histológico. Este 
último debiera incluir un panel de técnicas de histo-
química como PAS, mucicarmin y azul Alcian. Ade-
más de marcadores  inmunohistoquímicos epitelia-
les como EMA y pancitoqueratina, y marcadores 
estromales como vimentina y calretinina.

FIBROMA OVÁRICO CON CELULAS ESTROMALES EN ANILLO DE SELLO ... / LUIS CONTRERAS M y cols.
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RESUMEN (1)

Antecedentes: Este estudio investiga la relación en-
tre el índice de masa corporal (IMC) previo al emba-
razo y 26 malformaciones al nacer identificadas en 
el Registro de Defectos de Nacimientos de Florida. 
Métodos: El IMC (kg/m2) previo al embarazo se 
categorizó en bajo peso (<18,5), normopeso (18,5-
24,9), sobrepeso (25-29,9) y obesidad (≥30) entre 
las madres residentes de Florida sin diabetes pre-
gestacional y que tuvieron partos de embarazos 
únicos entre marzo de 2004 y diciembre de 2009. La 
obesidad se clasificó en tres categorías: Obesidad 
I (30,0-34,9), Obesidad II (35,0-39,9) y Obesidad III 
(≥40,0). Se utilizó regresión logística para calcular 
los Odds Ratios ajustados con un intervalo de con-
fianza de 95%, representando la asociación entre 
el IMC pre-embarazo y cada uno de los 26 defectos 
específicos al nacer y un compuesto de “cualquier 
malformación al nacer”. Los modelos fueron ajus-
tados según edad materna, raza/etnia, educación, 
tabaquismo, estado civil y origen. Resultados: En 
nacidos vivos la prevalencia de cualquier defecto 
al nacer aumenta con el incremento del IMC, de 
3,9% en mujeres con bajo peso a 5,3% en mujeres 
con Obesidad III (p<0,001). Los resultados mues-
tran una relación directa dosis-respuesta entre el 
IMC materno pre-embarazo y 10 malformaciones 
en estudio (fisura palatina sin fisura labial, hernia 
diafragmática, hidrocefalia sin espina bífida, síndro-

me de hipoplasia de ventrículo izquierdo, atresia y 
estenosis de válvula pulmonar, estenosis pilórica, 
estenosis y atresia rectal e intestinal, transposición 
de grandes arterias, tetralogía de Fallot y defectos 
septales ventriculares) y la categoría de “cualquier 
malformación al nacer”. Al contrario, la gastrosqui-
sis mostró una relación inversa y estadísticamente 
significativa con el IMC pre-embarazo. Conclusio-
nes: Este estudio entrega evidencia del riesgo au-
mentado de malformaciones con el aumento de la 
obesidad pre-embarazo. Reducir la obesidad pre-
embarazo, incluso entre las mujeres obesas, podría 
reducir la ocurrencia de estos defectos al nacer.

ANÁLISIS DE LA INVESTIGACIÓN

A. Relevancia clínica de la investigación

El aumento exponencial en la prevalencia de 
obesidad en la población (2) ha estimulado la bús-
queda de eventuales asociaciones entre la obesi-
dad previa al embarazo y el riesgo de resultados 
adversos perinatales (3,4). En general, se han 
descrito efectos adversos relacionados con la ma-
yor incidencia de diabetes gestacional, infertilidad, 
mortalidad perinatal y anomalías congénitas. Ini-
cialmente, se describió el mayor riesgo de efectos 
adversos perinatales en relación a madres diabé-
ticas pre-gestacionales o gestacionales (4-6). En 
cuanto al IMC previo al embarazo y su asociación 
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con defectos al nacer, la evidencia de los estudios 
observacionales (10-16) y una revisión sistemáti-
ca (12) es consistente en describir una asociación 
entre la obesidad materna y un mayor riesgo de 
malformaciones congénitas. La mayoría de los es-
tudios se han focalizado en grupos heterogéneos 
de malformaciones, generalmente, agrupándolas 
por órgano por ejemplo: defectos cardíacos (7-9). 
Dado que las distintas malformaciones en cada ór-
gano pueden tener diversas etiologías, resulta im-
portante dividirlos por defecto específico. Por otro 
lado, una inconsistencia encontrada en las publica-
ciones previas tiene relación con la clasificación del 
peso materno, utilizando categorías diferentes que 
dificultan una comparación directa de los datos. La 
evidencia de una relación dosis-respuesta entre las 
distintas categorías de obesidad y malformaciones 
congénitas podría aportar a darle consistencia a 
la relación de causalidad. El objetivo de este estu-
dio fue establecer y cuantificar la asociación entre 
anomalías congénitas específicas e IMC materno 
pre-embarazo obteniendo los datos de una base de 
datos amplia y extensa de un sistema de vigilancia 
con base poblacional.

B. El estudio (1)

Diseño: Es un estudio observacional caso control 
realizado de marzo de 2004 a diciembre de 2009 
en la población de Florida, Estados Unidos. Pobla-
ción: Recién nacidos de embarazos únicos, hijos 
de madres residentes de Florida, sin diabetes pre-
gestacional, identificados en el registro de malfor-
maciones congénitas de Florida, con una o más 
malformaciones congénitas, excluyendo los casos 
con diagnóstico de trisomía 13,18 y 21 (casos). 
Comparación: Todos los niños nacidos vivos de 
madres residentes de Florida, sin malformaciones 

congénitas (no-casos). Evento de interés: relación 
entre malformaciones congénitas específicas e 
IMC materno pre-embarazo. Resultados: Se selec-
cionaron el 84% de los nacidos vivos elegibles en el 
periodo, luego de aplicar los criterios de selección 
y de excluir a las pacientes sin información de IMC. 
En la muestra, 5,5% de las mujeres fueron clasi-
ficadas como de bajo peso, 52% de peso normal, 
23,8% con sobrepeso y 18,7% con obesidad previa 
al embarazo. En el grupo de “casos”, la prevalencia 
de obesidad fue mayor que en los “no casos” con 
un 21,6% y 18,6% respectivamente. La prevalen-
cia de diabetes gestacional se relacionó con el IMC 
pre-gestacional y aumentó de 1,8% en mujeres de 
bajo peso, a 9,8% en mujeres con Obesidad III. El 
grupo de “casos” presentó una mayor prevalencia 
de diabetes gestacional comparado con el de “no 
casos” con 5,0% y 3,7% respectivamente. Se ob-
servó que la asociación de “cualquier malforma-
ción” con el IMC pre-embarazo fue mayor a con 
IMC distintos de normopeso, y que aumentaba 
tanto con IMC bajo el normal como con IMC mayor 
al normal con una relación dosis respuesta (Tabla 
I). Las malformaciones específicas de hidrocefalia, 
espina bífida y defectos ventriculares septales tu-
vieron mayor asociación con bajo peso. Una serie 
de malformaciones congénitas que incluyó: fisura 
labial con o sin fisura palatina, fisura palatina sin 
fisura labial, hernia diafragmática, defectos de co-
jinetes endocárdicos, obstrucción urinaria baja, 
estenosis/atresia válvulas pulmonares, estenosis 
pilórica, estenosis/atresia rectal o intestinal, espi-
na bífida sin anencefalia, transposición de grandes 
arterias, tetralogía de Fallot y defecto ventricular 
septal, presentaron mayor asociación con obesidad 
comparado con peso normal. Por otro lado, se ob-
servó un menor riesgo de tener un recién nacido 
con gastrosquisis en las pacientes con sobrepeso y 

Tabla I
MALFORMACIONES CONGÉNITAS Y CONDICIÓN NUTRICIONAL PREEMBARAZO

Condición
nutricional preembarazo

Bajo Peso 

Peso normal 

Sobrepeso

Obesidad I

Obesidad II

Obesidad III

Casos
n=44.624

%

5,50

49,04

23,98

11,98 *

5,65 *

3,90 *

Controles
n=1.079.746

%

5,46

52,09

23,83

11,04 *

4,64 *

2,9 *

OR (IC 95%)
ajustada ƒ. Cualquier 

malformación congénita

1,08 (1,04 a 1,13)

1

1,05 (1,03 a 1,08)

1,12 (1,09 a 1,16)

1,26 (1,21 a 1,31)

1,37 (1,31 a 1,47)

*Estimados a partir de la Figura 1 y Tablas 1, 3 y 4. ƒ Regresión logística ajustada por raza/etnia materna, educación 
materna, tabaco materno, estado marital materno, lugar de nacimiento materno y edad materna.
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obesidad. Cuando se utilizó el factor de corrección 
de Bonferroni con p≤0,0004 para múltiples compa-
raciones, se encontró que de los 19 hallazgos es-
tadísticamente significativos, solo 6 permanecían 
significativos luego de la corrección, sin embargo, 
no están claramente identificados en las tablas o 
texto. Se observaron cinco cardiopatías congénitas 
con asociaciones crecientes a medida que aumen-
ta con el grado de obesidad; al aplicar el factor de 
corrección Bonferroni p≤0,0018, solo cuatro de 
las asociaciones permanecieron estadísticamente 
significativas, “cualquier malformación congénita”, 
estenosis/atresia de válvula pulmonar, tetralogía de 
Fallot y defecto septal ventricular.

C. Análisis crítico

Validez interna: Los autores no describen el diseño, 
dada la pregunta principal se clasificó como estudio 
observacional caso y control. En este tipo de dise-
ño el riesgo de sesgo de información es difícil de 
dimensionar puesto que la información fue extraída 
de una base de datos que depende de los datos 
obtenidos de múltiples fuentes como certificados de 
nacimiento, certificados de defunción, documentos 
de hospitalización o alta; luego pueden haber erro-
res como pérdida de información, información erra-
da o clasificaciones inadecuadas. Además, no se 
registran en esta base de datos los óbitos o abor-
tos que también podrían haber sido causados por 
una malformación congénita y no se consideraron 
diversos factores confundentes en el análisis como 
el consumo de drogas, la exposición a tóxicos, o el 
trabajo de las pacientes. Para la evaluación de la 
exposición incluye información del IMC pre-emba-
razo registrado en el momento del nacimiento con 
riesgo de subestimación. Tanto casos y controles 
tienen aparentemente una similar oportunidad de 
exposición a los diferentes estratos de IMC, no se 
incluyen las estimaciones crudas de la asociación, 
los autores ajustaron por factores confundentes 
disponibles e incluyeron un factor de corrección de 
la significancia, tomando en cuenta las múltiples 
comparaciones. En el análisis llama la atención que 
la asociación está expresada tomando como base 
a la categoría de peso normal en vez de expresar 
la asociación en términos de las Odds Ratio de 
cada una de las categorías de IMC dado el esta-
do de caso o control. Validez externa: El estudio 
incluye un amplio período de evaluación, incluyen-
do el 84% de la población elegible del período, con 
una prevalencia de malformaciones congénitas de 
3,9%. Excluye las madres con diabetes gestacional 
disminuyendo el impacto de éste factor confunden-
te, si bien reconocen la limitación de que algún por-
centaje de las pacientes con diabetes gestacional 
podrían ser pregestacionales. El estudio representa 
a la población de Florida, que incluye población de 
diversos orígenes étnicos en proporciones distintas 

a las de nuestro medio. Además, del total de pa-
cientes excluidas por falta de datos maternos, un 
44% correspondía a aquellas mujeres de origen 
no americano que podrían ser el reflejo de nuestra 
población. Finalmente, si analizamos la distribución 
de peso de la población chilena, observamos ma-
yor prevalencia tanto de sobrepeso como de obesi-
dad comparado con este estudio. En resumen, es 
un estudio cuyos resultados son consistentes con 
lo previamente publicado en la literatura, en el cual 
se explora una relación de temporalidad entre el 
factor de riesgo y el resultado final evaluado, y se 
evidencia una relación dosis-respuesta coherente. 
Conclusión: Se trata de un estudio observacional 
caso control con un número adecuado de pacientes 
para evaluar malformaciones específicas y un alto 
riesgo de sesgo que muestra una débil asociación 
entre el riesgo de malformaciones congénitas y el 
IMC pre-embarazo de mujeres de una población 
de Florida y además muestra una relación dosis-
respuesta de las malformaciones en general y de 
algunas malformaciones específicas. Este estudio 
apoya la asociación entre malformaciones congéni-
tas y obesidad pre-embarazo haciendo plausible la 
hipótesis de que una apropiada nutrición previa al 
embarazo puede aportar a la diminución de malfor-
maciones congénitas asociadas a esta causa.
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