
REV CHIL OBSTET GINECOL 2015; 80(6): 431 - 433 431

Editorial

Tras el cumplimiento del 5° Objetivo del Milenio: mortalidad 
materna en Chile, 2013

El 31 de diciembre de 2015 se cierra el período 
para evaluar el cumplimiento del 5° Objetivo del 
Milenio, en el cual los países pertenecientes a las 
Naciones Unidas se comprometieron a reducir la 
mortalidad materna de sus respectivos países en 
un 75% en el periodo 1990-2015. Si bien hubo 
una reducción de la mortalidad materna global, 
son muy pocos los países que cumplirán con el 
objetivo, manteniéndose aún países con mortalidad 
materna por sobre 300/100.000 nacidos vivos. 
Es así que en Abril de 2014, la Organización 
Mundial de la Salud, convocó a una reunión junto 
a otras organizaciones relacionadas con la salud 
de la madre y del niño, a la que concurrieron 
representantes de 34 países, mucho de los 
cuales tienen altas tasas de mortalidad materna. 
Esta reunión fue para establecer los “Objetivos 
y Estrategias para Terminar con la Mortalidad 
Materna Prevenible” (1). Los objetivos eran forjar 
un consenso sobre objetivos de reducción de la 
mortalidad materna para su inclusión en la agenda 
de desarrollo post-2015, así como para identificar 
las estrategias de salud materna que ayuden a 
los países a alcanzar dichos objetivos (2). Se fijó 
una meta mundial (global target) de un promedio 
de tasa de mortalidad materna mundial menor de 
70/100.000 nacidos vivos en 2030, y un objetivo 
nacional complementario (supplementary national 
target) que en 2030 ningún país debería tener una 
tasa de mortalidad materna superior a 140/100.000 
nacidos vivos, el doble de la meta mundial. 
Se recomendaron dos conjuntos de objetivos 
nacionales: i. para países con mortalidad materna 
menor de 420/100.000 nacidos vivos en 2010 (la 
mayoría de los países en todo el mundo) deberán 
reducirla en dos tercios en el período 2010-2030. 
ii. para los países con mortalidad materna superior 
a 420/100.000 nacidos vivos en 2010 deberán 
reducirla a menos de 140/100.000 nacidos vivos. 
Esto significa para cada país una reducción anual 
promedio de 5,5% similar a lo establecido en los 

Objetivos del Milenio (1990-2015). De acuerdo a lo 
anterior Chile debe reducir la mortalidad materna en 
el período 2010-2030 en un 66,6%. En 2010, hubo 
46 muertes maternas sobre un total de 251.199 
nacidos vivos corregidos, que determinó una razón 
de mortalidad materna de 18,31/100.000 nacidos 
vivos para ese año; la reducción de un 66,6% para 
2030 significa una mortalidad materna para ese 
año de 6,12/100.000 nacidos vivos.

En 2013, en Chile hubo 38 muertes maternas en 
los 42 días posparto y 242.862 nacidos vivos corre-
gidos (2), lo que determina una razón de mortalidad 
materna de 15,65/100.000 nacidos vivos, inferior a 
la de 2012 que fue de 17,22/100.000 nacidos vivos 
(3). Esta última información es muy esperanzadora, 
sin embargo, Chile debe seguir considerando que 
debe reducir la mortalidad materna a breve plazo a 
cifras inferiores de 10/100.000 nacidos vivos, que lo 
ubicaría entre países sanitariamente desarrollados. 

Las cifras de mortalidad materna es un reflejo 
no solo del desarrollo sanitario del país, sino tam-
bién del desarrollo social, económico y educacional, 
cuyas cifras muestran el respeto de los derechos 
de la mujer y del niño de enfrentar una maternidad 
segura. Sin embargo, por segundo año consecuti-
vo el Instituto Nacional de Estadísticas entrega las 
muertes maternas después de los 42 días y antes 
de 1 año posparto (Código CIE 10: O96) corres-
pondientes a 14 fallecimientos que determina una 
mortalidad materna tardía de 5,76/100.000 nacidos 
vivos corregidos (14/242.862), mayor a la de 2012 
que fue de 4,92/100.000 nacidos vivos corregidos 
(12/243.858). 

En la Figura 1 se presenta la tendencia de la 
razón de mortalidad materna en Chile para el pe-
ríodo 1990-2013. Hubo una tendencia descenden-
te y significativa para todo el período (R: -0,8162; 
p<0,001), sin embargo desde el 2000 al 2013 la 
tendencia no presenta cambios significativos (R: 
-0,0974; NS).
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Figura 1. Tendencia de la razón de mortalidad materna, Chile 1990-2013.

Si analizamos la Tabla I, observamos que las 
enfermedades crónicas pregestacionales (O99) 
continúan siendo la primera causa de muerte ma-
terna con 14 casos, seguidas por las relacionadas 
con la hipertensión arterial (O13, O14, O15) con 12 

Tabla I
CAUSAS DE MORTALIDAD MATERNA, CHILE 2013

Código
CIE 10     

O06

O13

O14

O15

O45

O62

O72

O85

O95

O96

O98

O99

O00-99

Causas de muerte materna

Aborto no especificado

Hipertensión gestacional (inducida por el embarazo) sin proteinuria significativa

Hipertensión gestacional (inducida por el embarazo) con proteinuria significativa

Eclampsia

Desprendimiento prematuro de la placenta

Anormalidades de la dinámica del trabajo de parto

Hemorragia posparto

Sepsis puerperal

Muerte obstétrica de causa no especificada

Muerte materna debida a cualquier causa obstétrica que ocurre después de 42 días 
pero antes de un año del parto

Enfermedades maternas infecciosas y parasitarias clasificables en otra parte, pero que 
complican el embarazo, el parto y el puerperio

Otras enfermedades maternas clasificables en otra parte , pero que complican el em-
barazo, el parto y el puerperio

Todas

n

2

3

4

5

1

2

2

2

1

14

2

14

52

Fuente: INE. Anuario de Estadísticas Vitales. Chile 2013

casos. Preocupa los 2 casos de muerte por sep-
sis puerperal (O85) y 2 casos de muerte por he-
morragia del posparto (O72), que pudiesen estar 
asociadas a operación cesárea, de alta incidencia 
en nuestro país.
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Es necesario insistir que el Ministerio de Salud 
Pública debe desagregar las causas de muerte 
materna correspondiente a los códigos O99 y O96, 
con fines de tener conocimiento de las patologías 
crónicas pregestacionales y las derivadas del em-
barazo, parto y puerperio, que determinaron las 
muertes maternas consideradas en esos códigos, 
así los grupos académicos y la Sociedad Chilena 
de Obstetricia y Ginecología, podrán colaborar con 
la proposición de políticas pública destinadas a la 
reducción de la mortalidad materna en Chile y po-
der cumplir con los compromisos internacionales. 

Ya fue establecido que la mortalidad materna 
en Chile en el período 1990-2000 se redujo signifi-
cativamente, especialmente por la reducción de las 
muertes atribuibles a aborto, hipertensión arterial y 
sepsis puerperal, y muy favorecida por la reducción 
significativa de la natalidad (4), mientras que en el 
período 2000-2009 la mortalidad materna global y la 
natalidad no presentaron cambios significativos, con 
un aumento significativo de la tendencia de la mor-
talidad materna por enfermedades crónicas preges-
tacionales, mientras que las otras causas de muerte 
materna no presentaron cambios significativos, con 
excepción de la tendencia por mortalidad materna 
por aborto que se redujo significativamente (5). 

Se pudo establecer también el aumento de los 
nacimientos en mujeres de 40 o más años aso-
ciadas a mortalidad por enfermedades crónicas 
pregestacionales y que la mortalidad materna por 
embarazo adolescente era equivalente al 10% de 
la mortalidad materna global, como también el en-
vejecimiento poblacional de la mujer en edad fértil 
(6). Los cambios demográficos y del perfil epide-
miológico de la mortalidad materna, sumado a la 

estabilización de la natalidad, han contribuido a que 
la mortalidad materna en Chile no haya descendido 
significativamente desde el 2000 en adelante. Es-
tos antecedentes permiten al Ministerio de Salud 
tener una base para formular políticas para dismi-
nuir la mortalidad materna y cumplir con los objeti-
vos comprometidos internacionalmente.

Dr. Enrique Donoso S.
Editor Jefe.

Revista Chilena de Obstetricia y Ginecología.
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RESUMEN

Antecedentes: Las infecciones constituyen la principal causa de morbilidad luego de las cirugías ginecoló-
gicas. Debido al uso irracional de los antimicrobianos y la poca adherencia a los protocolos de actuación, 
se decidió investigar la alternativa clínica más eficiente entre las existentes para alcanzar un objetivo sa-
nitariamente deseable. Objetivos: Realizar una evaluación económica del uso de los antimicrobianos en 
las pacientes operadas con diagnóstico de fibroma uterino en el Hospital “Agostinho Neto”, Guantánamo, 
Cuba, durante el periodo abril-mayo de 2012 para lograr un uso racional de estos medicamentos, disminuir 
riesgo de resistencia antimicrobiana, incidencia de infección de la herida quirúrgica y costos por concepto 
de medicamentos. Método: Estudio retrospectivo, en base a revisión de historias clínicas, se determinó la 
edad de las pacientes, tipo de cirugía, antimicrobianos más utilizados y duración del tratamiento. Se realizó 
una evaluación económica total del tipo minimización de costos. Resultados: El 61,64% de las pacientes 
tenían entre 41-50 años. El 81,62% de las cirugías se clasificó como limpia contaminada; el antimicrobiano 
más utilizado fue la cefazolina como monoterapia (51,28%); el 84,62% de las pacientes recibió tratamiento 
durante 2 días; el 100% de las prescripciones resultó inadecuada; el costo global por concepto de antimi-
crobianos fue de 3.242,65 pesos cubanos y se hubiese obtenido un ahorro aproximado de 827,80 pesos 
cubanos de haberse aplicado correctamente las protocolos de actuación. Conclusión: Los profesionales 
del servicio de ginecología no se adhieren a los protocolos de profilaxis antibiótica preoperatoria, aumen-
tando los costos por medicamentos.

PALABRAS CLAVE: Farmacoeconomía, histerectomía, profilaxis antibiótica preoperatoria, Cuba

SUMMARY

Background: Infections are the main cause of morbidity after gynecological surgeries. Due to the irrational 
use of antimicrobials and little adherence to protocols, it decided to investigate the most efficient clinical al-
ternative among existing sanitary desirable to reach a goal. Aims: To perform an economic evaluation of the 
use of antimicrobials in patients operated with a diagnosis of uterine fibroid in the "Agostinho Neto" Hospital, 
Guantanamo, Cuba, during the period April-May 2012 to achieve a rational use of these drugs reduce risk of 
antimicrobial resistance, incidence of surgical wound infection and costs for drugs. Method: A retrospective  
study was made, the medical records were reviewed, the patient age, type of surgery, most commonly used 
antimicrobial and duration of treatment was determined: an overall economic assessment, the type was 
minimization of costs. Results: 61.64% of the patients were between 41-50 years old; the 81.62% of the 
surgeries were classified as clean contaminated; cefazolin was the most antimicrobial used as monothera-
py (51.28%); 84.62% of the patients received treatment for 2 days; 100% of prescriptions was inadequate; 
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the overall cost was 3,242.65 Cuban pesos and has been obtained savings of approximately 728.80 Cuban 
pesos if the protocols have been correctly applied. Conclusion: Gynecology service professionals do not 
adhere to the protocols of preoperative antibiotic prophylaxis, increasing drug cost.

KEY WORDS: Pharmacoeconomics, hysterectomy, preoperative antibiotic prophylaxis, Cuba

INTRODUCCIÓN

La farmacoeconomía, puede definirse como la 
aplicación del análisis económico al campo de los 
medicamentos (1,2). Su aplicación práctica se basa 
en que el paciente debe recibir la atención que re-
quiere para mantener su salud pero a través de 
estudios que permitan respetar ese principio me-
diante la eficiencia y racionalidad en el uso de los 
fármacos (3).

Se reconocen distintos métodos de evaluación 
económica. Michael F. Drummond ideó una clasifi-
cación muy interesante donde los métodos de eva-
luación farmacoeconómica se dividen en parciales 
y completos atendiendo a: costos, consecuencias o 
resultados y alternativas. Si se prescinde de uno o 
más de estos tres elementos, el estudio se clasifica 
como parcial y se plantea que no sirve para medir 
eficiencia (4).

El constante perfeccionamiento que persigue la 
práctica sanitaria en Cuba, unida a la difícil situa-
ción económica imperante, impone cada vez con 
más fuerza la necesidad de reducir las decisiones 
arbitrarias en la utilización de los escasos recursos 
disponibles. Esto implica la necesidad de aplicar 
instrumentos que perfeccionen los mecanismos 
de toma de decisiones que redunden en mejores 
resultados sanitarios con costos prudenciales para 
la sociedad. La evaluación económica de los me-
dicamentos no resuelve todos los problemas que 
enfrentan diariamente los profesionales de la sa-
lud, pero si podría ser uno de estos instrumentos 
de gran utilidad (4-7).

Dentro del campo de la salud, las infecciones 
constituyen la principal causa de morbilidad luego 
de los procedimientos quirúrgicos, siendo la histe-
rectomía y la cesárea segmentaria las operaciones 
más frecuentes en ginecología (8). Al analizar todas 
estas consideraciones, sumado a que aún los medi-
camentos se utilizan de forma irracional y que existe 
poca adherencia a los protocolos de actuación, los 
autores del trabajo se preguntan: ¿Cuál es la alter-
nativa clínica más eficiente entre las existentes para 
alcanzar un objetivo sanitariamente deseable? 

Ante esta interrogante se decide realizar una 
evaluación económica del uso de los antimicrobia-
nos en las pacientes operadas con el diagnóstico de 
fibroma uterino en el Hospital General Docente “Dr. 
Agostinho Neto” de Guantánamo, Cuba, durante el 

periodo abril-mayo de 2012 con el objetivo de lograr 
un uso racional de este tipo de medicamentos, dis-
minuyendo así, el riesgo de resistencia antimicrobia-
na, la incidencia de infección de la herida quirúrgica 
y los costos por concepto de medicamentos.

PACIENTES Y MÉTODO

Se realizó un estudio retrospectivo de las pa-
cientes histerectomizadas con el diagnóstico de fi-
broma uterino en el Hospital General Docente “Dr. 
Agostinho Neto” de Guantánamo, Cuba, durante 
el periodo abril-mayo de 2012, con el objetivo de 
realizar una evaluación económica, del tipo mini-
mización de costos, del tratamiento utilizado. Los 
datos fueron obtenidos a partir de la revisión de 
las historias clínicas de las pacientes programadas 
para cirugía en el servicio de ginecología de dicha 
institución durante el periodo de estudio. 

La población se conformó por todas las pacien-
tes que ingresaron con el diagnóstico de fibroma 
uterino sintomático y que se les realizó histerecto-
mía total abdominal. Fueron excluidas aquellas que 
no fueron intervenidas quirúrgicamente y que solo 
se les realizó legrado diagnóstico. El tamaño de 
muestra determinado fue de 117 pacientes. 

Se constató la existencia del informe operato-
rio donde se especifica la clasificación de la cirugía 
mediante las siguientes variables:

Limpia: aquella en la cual se mantiene una 
técnica aséptica, no hay inflamación y no se com-
promete el tracto genitourinario, gastrointestinal 
ni respiratorio. Tales operaciones son usualmente 
electivas y la herida se cicatriza casi siempre en pri-
mera intención. El riesgo de infección es menor al 
5%. No requiere profilaxis antibiótica preoperatoria 
salvo en pacientes inmunocomprometidos, cirugía 
con implantes o mayores de 65 años.

Limpia-contaminada: compromete al tracto ge-
nitourinario, gastrointestinal o respiratorio pero la 
contaminación con su contenido no es significativa. 
El riesgo de infección es del 10%. Requiere profi-
laxis antibiótica preoperatoria.

Contaminada: aquella en la cual se encuentra 
inflamación aguda sin exudado, incluyen aquellas 
cirugías donde se ha roto la técnica aséptica o vol-
cado contenido de una víscera hueca. El riesgo de 
infección es del 20%. Requiere profilaxis antibiótica 
preoperatoria.
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Sucia: incluye aquellas sobre heridas inve-
teradas, con abscesos, material purulento o una 
víscera perforada. La tasa de infección excede el 
30%. Requiere tratamiento antimicrobiano empírico 
(9,10,11).

En el servicio objeto de estudio, se encuentra 
diseñado el protocolo para las cirugías ginecológi-
cas según la clasificación mostrada anteriormente 
y atendiendo a las normas nacionales e internacio-
nales (12), quedando establecido la cefazolina 2 g 
EV en el pre-operatorio (de 20-40 minutos previo a 
la cirugía) y en caso de alergia a las cefalosporinas, 
administrar gentamicina 80 mg EV en el pre-opera-
torio (de 20-40 minutos previo a la cirugía).

Se consideró las observaciones directas y ano-
taciones que en el expediente clínico hicieron los 
médicos tratantes durante la estadía hospitalaria. 

El uso de los antimicrobianos se analizó según 
la clasificación de la cirugía donde se empleó. Para 
ello se diseñó un modelo de recogida de datos en 
el cual se reflejaron los datos personales de la pa-
ciente, tipo de cirugía, antimicrobianos utilizados y 
duración del tratamiento.  

Para evaluar la calidad de la prescripción se es-
tablecieron dos variables: i. Adecuada: aquella que 
se ajusta a los protocolo de antibióticos institucional 
según el tipo de cirugía. ii. Inadecuada: aquella que 
no se ajusta a los protocolos de antibióticos institu-
cional según el tipo de cirugía. 

Según la clasificación de los  distintos métodos 
de evaluación económica realizada por Michael F. 
Drummond, los estudios completos de evaluación 
económica son los siguientes (4): 

Estudios de costo-beneficio: la característica 
principal es que tanto los costos como los efectos 
de las opciones comparadas se miden en unidades 
monetarias. Desde el punto de vista económico se 
considera la forma de análisis más ortodoxa.

Estudios de costo-efectividad: se comparan los 
efectos de las distintas opciones en unidades clíni-
cas, entre las cuales se encuentran, por ejemplo, los 
años de vida ganados, los ingresos hospitalarios evi-
tados, el número de casos prevenidos, las vidas sal-
vadas y las complicaciones evitadas. Los resultados 
pueden presentarse como valor medio de la razón 
de costos a efectividad, o bien como incremento de 
dicha razón (costo-efectividad incremental).

Estudios de costo-utilidad: buscan valorar la 
vida ganada no solo en términos de cantidad (años 
de vida), sino también de calidad. Las unidades 
que se obtienen son los años de vida ajustados por 
calidad (AVAC) y los resultados se presentan de la 
misma forma que en el análisis de costo-efectivi-
dad, pero usando como denominador de la fracción 
los AVAC obtenidos en lugar de la efectividad.

Análisis de minimización de costos: se utilizan 
cuando no hay diferencia entre los efectos de las 
alternativas comparadas. En este caso se seleccio-
na la opción menos costosa. Siendo este último el 

utilizado en nuestra investigación.  
Para dar cumplimiento al próximo objetivo, se 

calculó el costo global de los antimicrobianos utili-
zados (costo global real), obteniéndose el dato de 
la hoja de las indicaciones médicas de las historias 
clínicas de las pacientes estudiadas, los mismos se 
consignaron en las fichas con su nombre genérico, 
se sumaron las dosis empleadas en cada paciente 
y se anotaron: las dosis globales, el costo por uni-
dad y el costo global, para obtener finalmente la 
suma en valor de todos los antimicrobianos en el 
periodo de estudio. 

Se determinó además, a través del mismo proce-
dimiento, el costo global que se hubiese obtenido por 
concepto de esta terapéutica en este tipo de pacien-
tes (costo global teórico) atendiendo al tratamiento 
que realmente debía haberse impuesto según proto-
colo de actuación para cada tipo de cirugía.

El ahorro se determinó a partir de la diferencia 
existente entre el costo global real menos el costo 
global teórico.

Los valores fueron expresados en Moneda 
Nacional (MN) y posteriormente en dólares ame-
ricanos (USD), para ello, en primer lugar, hubo de 
llevar los valores en MN a pesos cubanos converti-
bles (CUC) con un valor en el país de 25 pesos cu-
banos para obtener 1 CUC y estos a su vez conver-
tirlos en USD, actualmente en Cuba con un valor 
de 0,86 centavos de dólar, por lo que el equivalente 
en moneda americana se multiplica por el valor de 
CUC obtenido. 

Todos los resultados se evaluaron mediante la 
determinación de valores porcentuales para cada 
una de las variables.

RESULTADOS

En las pacientes operadas de fibroma uterino 
según edad durante el periodo de estudio, se ob-
servó un predominio de las mujeres en las edades 
comprendidas entre los 41 y 50 años (61,54%), se-
guida de las pacientes con edades comprendidas 
entre los 31 y 40 años (19,66%) y un menor por-
centaje de pacientes en las edades extremas de la 
adultez (Tabla I).

Tabla I
PACIENTES HISTERECTOMIZADAS

SEGÚN EDAD

Grupo de edades
(años)

20-30

31-40

41-50

51-60

Total

n

9

23

72

13

117

%

7,69

19,66

61,54

11,11

100
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Según la clasificación de las cirugías, predomi-
naron las cirugías limpia-contaminada (84,62%), 
seguida de las cirugías sucias (10,26%), contami-
nadas  (4,27%) y cirugía limpia (0,85%).

En la Tabla II se muestran los diferentes esque-
mas de tratamiento antimicrobiano que se utiliza-
ron según el tipo de cirugía, existiendo un predo-
minio del uso de la cefazolina como monoterapia 
(51,28%), a la cual le sigue la combinación de 
este medicamento con gentamicina y metronidazol 
(23,07%), y la combinación con gentamicina sola-
mente (10,26%), por lo que el uso de este antibióti-
co se hace mucho mayor. 

En la cirugía limpia-contaminada, se observa 
igualmente que la cefazolina como monoterapia 
fue la que más se usó comparada con el resto de 
los esquemas de tratamiento (48,72%), seguido de 
la combinación de este medicamento con gentami-
cina y metronidazol (15,38%). Los esquemas de 
tratamiento menos utilizados en este tipo de ciru-
gía fueron las combinaciones penicilina cristalina + 
gentamicina + metronidazol (3,42%), y cefazolina + 
metronidazol (3,42%), también se usó la penicilina 
cristalina como monoterapia (8,55%).

Tabla II
ESQUEMAS DE TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO ENDOVENOSO QUE SE UTILIZAN

SEGÚN EL TIPO DE CIRUGÍA

Antimicrobianos

Penicilina cristalina
   1 000 000 UI 

Penicilina cristalina
+

Gentamicina 80 mg
+

 Metronidazol 250 mg

Cefazolina 1 g

Cefazolina 1 g
+

 Gentamicina 80 mg

Cefazolina 1 g
+

Metronidazol 500 mg

Cefazolina 1 g 
+

 Gentamicina 80 mg
+

 Metronidazol 500 mg

Total

n

-

-

1

-

-

-

1

%

-

-

0,85

-

-

-

0,85

n

10

4

57

10

-

18

99

%

8,55

3,42

48,72

8,55

-

15,38

84,62

n

-

-

-

-

-

5

5

%

-

-

-

-

-

4,27

4,27

n

-

-

2

2

4

4

12

%

-

-

1,71

1,71

3,42

3,42

10,26

n

10

4

60

12

4

27

117

%

8,55

3,42

51,28

10,26

3,42

23,07

100

Tipo de cirugía

Limpia Limpia
contaminada

Contaminada Sucia Total

La Tabla III muestra que la mayoría de las pa-
cientes operadas recibieron tratamiento antibiótico 
durante 2 días (84,62%) y le siguen las que reci-
bieron tratamiento durante 4 días (10,26%), 3 días 
(4,27%) y 1 día (0,85%). 

No hubo efectos adversos del uso de antibió-
ticos, en cualquiera de los esquemas usados, por 
lo que no se elevaron los costos por estadía hos-
pitalaria ni por el uso de otros medicamentos para 
tratar las reacciones medicamentosas. 

Como se muestra en la Tabla IV, para el tra-
tamiento de las pacientes operadas por fibroma 
uterino sintomático durante el periodo de estudio, 
se utilizaron un total de 1.572 unidades de antibió-
ticos, distribuidos en 4 tipos. La prescripción mayo-
ritaria la constituyó la cefazolina (45,93%), segui-
da por gentamicina (18,38%), penicilina cristalina 
(18,32%) y el metronidazol (17,37%). 

El costo global por concepto de uso de este tipo 
de medicamentos en las pacientes estudiadas fue 
de 3.242,65 MN. La diferencia entre costo global 
real (3.242,65 MN) y costo global teórico (2.414,85 
MN) fue de 827,80 MN, siendo su equivalente en 
USD un valor de 28,47.
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Tabla III
DURACIÓN DEL TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO

Antimicrobianos

Penicilina cristalina
1 000 000 UI 

Penicilina cristalina
+

Gentamicina 80 mg
+

Metronidazol 500 mg

Cefazolina 1 g

Cefazolina 1 g
+

Gentamicina 80 mg

Cefazolina 1g
+

Metronidazol 500mg

Cefazolina 1 g
+

Gentamicina 80 mg
+

Metronidazol 500 mg

Total

n

-

-

1

-

-

-

1

%

-

-

0,85

-

-

-

0,85

n

10

4

57

10

-

18

99

%

8,55

3,42

48,72

8,55

-

15,38

84,62

n

-

-

-

-

-

5

5

%

-

-

-

-

-

4,27

4,27

n

-

-

2

2

4

4

12

%

-

-

1,71

1,71

3,42

3,42

10,26

n

10

4

60

12

4

27

117

%

8,55

3,42

51,28

10,26

3,42

23,07

100

Tiempo de tratamiento

1 día 2 días 3 días 4 días Total

DISCUSIÓN

Los resultados obtenidos en nuestra investiga-
ción relacionados la selección del medicamento, 
dosis a utilizar y tiempo de tratamiento, muestran 
que la prescripción de los medicamentos en la 
profilaxis antibiótica preoperatoria en la histerec-
tomía electiva por fibroma uterino sintomático fue 

inadecuado en todos los casos, determinando un 
aumento del costo por concepto de medicamentos.  

Los miomas o fibromas, son tumores benignos 
que aparecen frecuentemente en el útero, y aun-
que a veces pueden ser asintomáticos, en muchas 
mujeres son la razón más común de las interven-
ciones ginecológicas (13).

Tabla IV
COSTO GLOBAL DE LOS ANTIMICROBIANOS EMPLEADOS

Antimicrobianos

Penicilina Cristalina
1 000 000 UI

Cefazolina 1g

Gentamicina 80 mg

Metronidazol 500 mg

Costo global

(U)

288

722

289

273

1.572

%

18,32

45,93

18,38

17,37

100

Costo por unidad
(MN)

0,35

2,30

3,00

2,25

7,90

Costo global
(MN)

100,8

1660,6

867

614,25

3.242,65

Costo global
(USD)

3,47

57,12

29,82

21,13

111,54

Forma farmacéutica
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Es uno de los diagnósticos más comunes en 
las pacientes intervenidas quirúrgicamente en los 
servicios de ginecología y aparecen, fundamen-
talmente, entre los 30 y 50 años de edad, aunque 
en la actualidad se diagnostica más temprano por 
el uso tan difundido de la ultrasonografía, lo que 
permite el diagnóstico de tumores muy pequeños, 
antes de que sean capaces de producir síntomas, 
resultados que coinciden con los obtenidos en esta 
investigación (14,15).  

Sobre la base del grado esperado de contami-
nación microbiana, históricamente, los cirujanos y 
epidemiólogos han estratificado los procedimientos 
quirúrgicos en: limpios, limpios-contaminados, con-
taminados y sucios. En el estudio se identificó una 
cirugía limpia, dato con el cual los autores no están 
de acuerdo pues conceptualmente se contradice 
ya que la histerectomía incluye el tracto genital, de 
haber sido así, en este caso tampoco debió utilizar-
se la cefazolina cuando la literatura plantea que en 
estos casos no se requiere de profilaxis antibiótica. 

En las cirugías clasificadas como limpia-conta-
minada, no era necesario la administración de otros 
antimicrobianos, como la gentamicina y el metroni-
dazol para combinar la terapia, según refiere la lite-
ratura para este tipo de cirugía, estudios realizados 
no demostraron diferencias significativas en cuanto 
al efecto logrado utilizando cefalosporina como mo-
noterapia y combinada con metronidazol (16). Con 
relación a la dosis, tampoco se encontraron resulta-
dos concordantes con la literatura, pues en ninguno 
de los casos se utilizó como dosis única, sino cada 
8 horas y por varios días.

La utilización de antibióticos en la prevención de 
la infección de la herida ha suscitado controversias 
e informaciones contradictorias. Hoy día está de-
mostrada la eficacia de la profilaxis perioperatoria 
en situaciones concretas y están bien establecidas 
las indicaciones y técnicas de su utilización (17).

El agente antiinfeccioso que se escoja debe ser 
activo frente a los posibles microorganismos que 
van a provocar el proceso infeccioso postquirúrgico 
e incluye, los habituales en el territorio a intervenir 
y los aportados del exterior. En general las cefa-
losporinas son los fármacos más empleados en 
profilaxis quirúrgica, debido a su espectro antibac-
teriano y su baja incidencia de reacciones alérgicas 
y efectos secundarios (17,18,19).

En ginecología las infecciones suelen deberse 
a Stafilococcus, Streptococcus, Enterococcus, E. 
coli, Bacteroides, Fusobacterium, y se considera 
idónea la cefazolina. Su vida media es moderada-
mente prolongada (1,8 horas) y su espectro anti-
bacteriano incluye S. aureus, otros cocos gram (+) 
exceptuando enterococo, bacilos gram (-) comunes 
aerobios, y anaerobios gram (+) y (-), aunque no 
activo frente a C. difficile y B. fragilis. Se adminis-
trará vía intravenosa inmediatamente antes de la 
intervención en la inducción anestésica o al menos 

dentro de la hora previa al inicio de la cirugía. Si 
es por vía intramuscular u oral, se administrará 1 
hora antes. Para pacientes con historia de alergia 
a β-lactámicos, el metronidazol con o sin aminoglu-
cósido es una buena alternativa (17,20).

Lamentablemente, los resultados que se obtu-
vieron en la investigación no coincidieron con los 
aportados por la literatura y otros estudios realiza-
dos (17,21). 

Con relación a los esquemas de tratamiento 
utilizados en las cirugías contaminadas y sucias, 
también se presencia dificultad con la prescripción 
pues en estos casos es de suponer que exista una 
flora polimicrobiana donde, a pesar de que debe 
aplicarse terapia con varios antimicrobianos, la 
cefazolina no debe ser utilizada por dos razones 
fundamentales: su menor espectro de acción com-
parada con las cefalosporinas de 3a generación y 
que los medicamentos utilizados como profilaxis no 
deben ser indicados como tratamiento para la mis-
ma patología.

Existen pocas evidencias que sostienen el uso 
de antimicrobianos pasada la cirugía, se plantea 
que el período efectivo no es mayor de 3 horas lue-
go de la contaminación tisular, y que la contamina-
ción bacteriana suele terminar cuando se produce 
el cierre de la herida, por lo que continuar la admi-
nistración del antibiótico luego de cerrada la piel no 
supone beneficio alguno (17,22,23,24).

Este hecho se verifica en la práctica, y ya nu-
merosos trabajos prueban la utilidad de una única 
dosis de antimicrobiano administrado justo previo 
a la cirugía en operaciones del tracto biliar, cirugía 
gástrica, histerectomía y cesárea (25).

En este caso, los resultados arrojados por nues-
tro estudio tampoco coinciden con lo planteado en 
la bibliografía, pues en ninguno de los casos donde 
se podía utilizar la profilaxis antibiótica preoperato-
ria se hizo y estas pacientes se mantuvieron varios 
días con tratamiento, con el consiguiente aumen-
to de riesgo de aparición de reacciones adversas, 
resistencia antimicrobiana, aumento de la estadía 
hospitalaria y de los costos por concepto de medi-
camentos. 

Bien es cierto que existen pacientes con mayor 
riesgo de infección, como es el caso de pacientes 
inmunocomprometidas, obesas, diabéticas o con 
otros factores predisponentes, pero la muestra ob-
jeto de estudio no guarda relación con dicho plan-
teamiento, por lo que no existe justificación para el 
empleo de otro esquema de tratamiento ajeno al 
protocolo establecido.

Dado que este trabajo demostró que en el Hos-
pital General Docente Dr. Agostinho Neto no se 
realiza la profilaxis antibiótica preoperatoria en la 
histerectomía total abdominal, sino que se les im-
pone tratamiento antibiótico a las pacientes, no se 
pudo realizar una comparación costo-efectividad 
respecto al tema, por lo que la determinación del 
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costo global por este concepto se realizó a partir 
del supuesto tratamiento si se hubiese aplicado 
adecuadamente la profilaxis preoperatoria (cefa-
zolina en monodosis o gentamicina en el caso de 
alergia a los β lactámicos), obteniéndose en este 
caso un valor de 2.414,85 MN, derivándose un 
ahorro de 827,80 MN. Resultados similares fueron 
reportados en investigaciones internacionales rela-
cionadas con el tema, considerándose como posi-
ble causa fundamental la formación e incorporación 
constante de nuevos médicos al servicio  y la insu-
ficiente socialización de los protocolos diseñados 
(26,27,28).

Al determinar la equivalencia a USD, se po-
dría haber obtenido un ahorro de 28,47 USD, valor 
que podría parecer irrelevante o provocar que los 
profesionales se despreocupen un tanto del tema, 
representando en la realidad todo lo contrario al ob-
tenerse un efecto de bola de nieve si se toma en 
consideración que este valor es solo una parte de 
todo el proceder quirúrgico en ginecología y en un 
periodo de tiempo limitado. 

Luego de un análisis exhaustivo de los datos 
obtenidos y según reportes de un sinnúmero de in-
vestigaciones, se puede plantear, que del grupo de 
medicamentos que se consumen en los hospitales, 
los antimicrobianos son los que se utilizan con ma-
yores deficiencias (29,30), ello, unido a su costo en 
sentido general, a su dependencia de la importa-
ción en algunos casos y al irremediable daño que 
produce en los enfermos su uso indiscriminado, 
justifican con creces el establecimiento de políticas 
de utilización efectivas conocidas como “Políticas 
de antimicrobianos”.

CONCLUSIÓN

La prescripción de los medicamentos en la 
profilaxis antibiótica preoperatoria en la histerec-
tomía electiva por fibroma uterino sintomático fue 
inadecuada en todos los casos, determinando un 
aumento del costo por concepto de medicamentos. 
Los profesionales muestran escasa adherencia a 
los protocolos establecidos de profilaxis antibiótica 
según tipo de cirugía. 

REFERENCIAS

1. SOIKOS. Glosario de términos y conceptos de uso 
frecuente en la evaluación económica de medicamen-
tos y programas sanitarios. Barcelona: Química Far-
macéutica Bayer, 1996:11.        

2. Collazo M, Rovira J. Criterios sobre la evaluación eco-
nómica de los medicamentos antineoplásicos. Rev 
Cubana Oncol 1997;13(1):23-30. 

3. Collazo M, Casademunt N. La farmacoeconomía en 
la industria farmacéutica y el sistema sanitario de 
Cuba. Rev Panam Salud Pública 2001;10(4):263-7.

4. Drummond MF, Sculpher MJ, Torrance GW, O'Brien 
BJ, Stoddard GL. Methods for the economic evalua-
tion of health care programmes. Third edition. Lon-
don: Oxford University Press 2005.

5. Del Prete S. Economía y salud en tiempos de refor-
mas. Buenos Aires: Editorial Universidad Nacional de 
La Plata, 2000.

6. Badía X, Rovira J. Evaluación económica de medica-
mentos. Un instrumento para la toma de decisiones 
en la práctica clínica y la política sanitaria: Madrid Edi-
torial Luzán  S.S.A de Ediciones1994:19.

7. Collazo MM. La aplicación práctica de la farmacoeco-
nomía en la utilización de los medicamentos en Cuba. 
Rev Bras Cienc Farm 2004;40(4):539-48.

8. Stein GE. Patient costs for prophilaxis and treatment 
of obstetric and gynecologic surgical infections. Am J 
Obstet Gynecol 1991;164:1377-80.

9. Hemsell DL. Prophylactic antibiotics in gynecolo-
gic and obstetric surgery. J Infec Dis 1991;13(suppl 
10):21-41.

10.  CIRURED. (2007). Profilaxis antibiótica preoperato-
ria. Disponible en: http://www.sld.cu/uvs/cirured/te-
mas.php?idv=6590.

11.  Romero Sánchez RE, Landín Sorí M, García Rodrí-
guez M. Actualidad en infecciones quirúrgicas. Revis-
ta Archivos de Medicina Camagüey 2012;16(4):1510-
7. Disponible en: http://www.researchgate.net/
publication/262630841. 

12.  Van Eyk N, van Schalkwyk J, Infectious Diseases 
Committee. Antibiotic prophylaxis in gynaecologic 
procedures.  J Obstet Gynaecol Can 2012;34(4):382-
91.

13.  Cabezas E, Cutié E, Santiesteban S. Leiomioma 
uterino. En: Sánchez T (Eds). MANUAL DE PROCE-
DIMIENTOS EN GINECOLOGÍA: Editorial Ciencias 
Médicas, 2006; pp 88-9

14.  Rigol O. Afecciones benignas del útero. En: Sánchez 
T (Eds). OBSTETRICIA Y GINECOLOGÍA: Editorial 
Ciencias Médicas 2004;293-5. 

15.  Aglietti P, Salvati EA, Wilson PD, Kutner LJ. Effect of 
a surgical horizontal unidireccional filtered air flow unit 
on wound bacterial contamination and wound healing. 
Clin Orthop Relat Res 1974;101:99-104.

16. Brummer TH, Heikkinen AM, Jalkanen J, Fraser J, 
Mäkinen J, Tomás E, et al. Antibiotic prophylaxis for 
hysterectomy, a prospective cohort study: cefuroxime, 
metronidazole, or both? BJOG 2013;120(10):1269-
76. 

17. Marcotti A. Profilaxis antibiótica en cirugía. Med-
wave 2001;1(05)e3087. Disponible en: URL: 
http://www.medwave.cl/link.cgi/Medwave/Cursos/
modII/3087?tab=metrica.

18.  Gómez M, Martínez C, González B, Rubio MJ, Palo-
mo JC, Quijada JL, et al. (2011). Guía Profilaxis Anti-
microbiana Perioperatoria. GRUPO DE TRABAJO DE 
LA COMISION DE INFECCIONES Y POLITICA AN-
TIBIOTICA. Disponible en: URL: http://www.hvluz.es/
docs/Guia_Profilaxis_Antimicrobiana_Perioperatoria.
pdf

19. Phoolcharoen N, Nilgate S, Rattanapuntamanee O, 
Limpongsanurak S, Chaithongwongwatthana S. A 
randomized controlled trial comparing ceftriaxone with 
cefazolin for antibiotic prophylaxis in abdominal hyste-
rectomy. Int J Gynaecol Obstet 2012:119(1):11-3.



441

20. Alfaro JM, Vicente M, Cruz Y, Pisonero JJ. Actualiza-
ción sobre el uso de antimicrobianos en el Servicio de 
Cirugía General del Hospital Clínico Quirúrgico «Joa-
quín Albarrán». 2009 Disponible en: URL:  http://www.
bvs.sld.cu/revistas/cir/vol49_3_10/cir13310.pdf.

21.  Mensa J, Gatell JM, Aznza JR, Domínguez-Gil A, 
García JE, Jimenez de Anta MT, Prats G. Profilaxis 
antibiótica en cirugía. Guía de terapéutica antimicro-
biana. (18 ed Masson) 2008; pp 498-503.

22.  Red de Hospitales Universitarios, Universidad de 
Buenos Aires y Sociedad Argentina de Infectolo-
gía. Guía para la profilaxis antibiótica prequirúrgica. 
(2003) Disponible en: URL: http://consultorsalud.
com/biblioteca/articulos/Guia%20de%20la%20Pro-
filaxis%20quirugica%20-%20Sociedad%20Argenti-
na%20de%20Infectologia.pdf.

23.  Kaiser AB. Antimicrobial prophylaxis in surgery. N 
Engl J Med 1986;315:1129-38.

24.  Su HY, Ding DC, Chen DC, Lu MF, Liu JY, Chang FY. 
Prospective randomized comparison of single-dose 
versus 1-day cefazolin for prophylaxis in gynecologic 
surgery. Acta Obstet Gynecol Scand 2005;84(4):384-
9. 

25.  DiPiro JT, Vallner JJ. Bowden, TA, Clark, BA, Sisly 
JF. Intraoperative serum and tissue activity of cefazo-
lin and cefoxitin. Arch Surg 1985;120(7):829-32.

26. Michael KA, Henderson PL, Newman RB, Blackwel-
der EN, Caldwell RD. Impact of a pharmacist/physi-
cian cooperative target drug monitoring program on 
prophylactic antibiotic prescribing in obstetrics and 
gynecology. Hosp Pharm 1992;27(3):213-6. 

27. Mallet HP, Njikam A, Scouflaire SM. Evaluation of 
prescription practices and of the rational use of medi-
cines in Niger. Sante 2001;11(3):185-93. 

28. Navarro S, Padilla CM. Indicadores estadísticos para 
la evaluación de protocolos asistenciales en oftalmo-
logía. Rev Cubana Oftalmol 2015;28(1):64-77.

29. Wright JD, Hassan K, Ananth CV, Herzog TJ, Lewin 
SN, Burke WM, et al. Use of guideline-based antibio-
tic prophylaxis in women undergoing gynecologic sur-
gery. Obstet Gynecol 2013;122(6):1145-53. 

30.  Von Gunten V, Reymond JP, Beney J. Clinical and 
economic outcomes of pharmaceutical services rela-
ted to antibiotic use: a literature review. Pharm World 
Sci 2007;29(3):146-63.

EVALUACIÓN ECONÓMICA DEL TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO ... / KATHERINE ROMERO V. y cols.



442 REV CHIL OBSTET GINECOL 2015; 80(6): 442 - 449

Trabajos Originales
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RESUMEN

Objetivo: Determinar la prevalencia global e individual de los defectos congénitos diagnosticados al naci-
miento en un hospital de referencia de la ciudad de Cali, Colombia, periodo 2011-2012 y comparar los re-
sultados con lo reportado previamente para la misma institución. Métodos: Se realizó vigilancia epidemio-
lógica de defectos congénitos en el Hospital Universitario del Valle entre julio 2011 y junio 2012, siguiendo 
la metodología ECLAMC. Se realizaron tablas para ilustrar la distribución de la frecuencia de los defectos 
congénitos. Resultados: Durante los 12 meses de estudio, se atendieron 5.669 nacimientos, de los cuales 
109 presentaron al menos un defecto congénito, para una prevalencia de 1,92%. Para defectos congénitos 
específicos se registraron las prevalencias más altas para: polidactilia (24,69 x 10.000), apéndice preau-
ricular (15,87 x 10.000), hidrocefalia (15,87 x 10.000), hidronefrosis (15,87 x 10.000). Al agruparlos, las 
prevalencias más altas fueron para los siguientes grupos: defectos de las extremidades (79,37 x 10.000), 
defectos del sistema nervioso central (49,39 x 10.000), defectos por disrupción vascular (40,57 x 10.000). 
Conclusiones: En el periodo de vigilancia en la institución se encontró una prevalencia de defectos congé-
nitos similar a la reportada previamente en la misma. Al agruparlos, las prevalencias más altas fueron para 
los defectos de las extremidades, defectos del sistema nervioso central y defectos por disrupción vascular. 
Los defectos congénitos relacionados con factores ambientales, principalmente defectos del tubo neural 
y defectos por disrupción vascular presentaron prevalencias más altas en comparación con lo reportado 
previamente.

PALABRAS CLAVE: Anomalías congénitas, epidemiología, cuidado del niño, Colombia

SUMMARY

Aims: To determine the overall and individual prevalence of birth defects diagnosed at birth in a referral 
hospital in Cali, Colombia, in the period 2011-2012 and compare the results with previously reported for 
the same institution. Methods: Epidemiological surveillance of birth defects was performed at the Hospital 
Universitario del Valle between July 2011 and June 2012, following ECLAMC methodology. Tables were 
performed to illustrate the frequency distribution of birth defects. Results: During the 12 months of study 
there were 5,669 births, of which 109 had at least one birth defect, for a prevalence of 1.92%. For specific 
birth defects, the highest prevalence were recorded for polydactyly (24.69 x 10,000), auricular appendage 
(15.87 x 10,000), hydrocephalus (15.87 x 10,000), hydronephrosis (15.87 x 10,000). By grouping, the hig-
hest prevalence was for the following groups: limb defects (79.37 x 10,000), central nervous system defects 
(49.39 x 10,000), vascular disruption defects (40.57 x 10,000). Conclusions: In the surveillance period in 
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the institution it was found a prevalence of birth defects similar to that previously reported in the same ins-
titution. By grouping, the highest prevalence were for limb defects, defects of the central nervous system 
and vascular disruption defects. Birth defects associated with environmental factors, principally neural tube 
defects and defects by vascular disruption had higher prevalence compared with those reported previously.

KEYWORDS: Congenital abnormalities, epidemiology, child care, Colombia

INTRODUCCIÓN

La organización Mundial de la Salud define los 
defectos congénitos como todas las anomalías 
del desarrollo morfológico, estructural, funcional o 
molecular, presentes al nacer, externas o internas, 
familiares o esporádicas, hereditarias o no, únicas 
o múltiples (1). Los defectos congénitos afectan 
aproximadamente el 3% de los recién nacidos y 
causan cerca del 20% de las muertes en el periodo 
neonatal (2,3). Desde hace 20 años los defectos 
congénitos son la principal causa de mortalidad in-
fantil en los Estados Unidos (4) y desde 1994 son 
la segunda causa de muerte en menores de un año 
en el Valle del Cauca y Colombia (5,6).

Actualmente se llevan a cabo en el mundo, 
algunos programas de vigilancia epidemiológica 
de defectos congénitos. En Europa funcionan el 
European Surveillance of Congenital Anomalies 
(EUROCAT) (7) y el Estudio Colaborativo Español 
de Malformaciones Congénitas (ECEMC) (8). En 
Latinoamérica existen diferentes registros entre 
ellos el Registro Cubano de Malformaciones Con-
génitas (RECUMAC), el Registro de Malformacio-
nes Congénitas en Costa Rica, Vigilancia Epide-
miológica de Malformaciones Congénitas Externas 
(RYVEMCE) en México, y el Estudio Colaborativo 
Latinoamericano de Malformaciones Congénitas 
(ECLAMC) que cubre la mayor parte de Sur Amé-
rica (9).

En 1967 se inició el ECLAMC, que en diferen-
tes épocas ha incluido Colombia (10,11), y desde el 
año 2001 viene funcionando de manera ininterrum-
pida, inicialmente en la ciudad de Bogotá (5), luego 
en Manizales y Ubaté y desde marzo del 2004, en 
Cali con el Hospital Universitario del Valle (HUV) 
(12).

Durante los años de funcionamiento del ECLA-
MC en Cali se han identificado patrones y agrega-
ciones de la ocurrencia de defectos congénitos en 
la ciudad y se están llevando a cabo estudios com-
plementarios para la evaluación de posibles facto-
res de riesgo (13,14). 

El presente trabajo tiene como objetivo describir 
la ocurrencia de los defectos congénitos diagnosti-
cados al nacimiento de los recién nacidos afecta-
dos en un hospital de tercer nivel de la ciudad de 

Cali, Colombia, durante el período de julio de 2011 
a junio de 2012.

MATERIALES Y MÉTODOS

Los datos fueron recolectados en el HUV en la 
ciudad de Cali. El HUV es el mayor centro de refe-
rencia de la red pública de Cali y es el hospital que 
atiende el mayor número de partos en la ciudad. 
Debido al alto nivel de complejidad de los servicios 
que presta este hospital, a él se remiten la mayo-
ría de las mujeres embarazadas con patologías 
que necesitan un nivel III y IV de atención, inclui-
das aquellas con diagnóstico prenatal de defectos 
congénitos. El área de influencia del HUV incluye 
principalmente el departamento del Valle del Cauca 
que según datos del Departamento Administrativo 
Nacional de Estadística (DANE) con datos del cen-
so del 2005 sumaba una población de 4.052.535 
habitantes (15).

La recolección de la información de los casos 
fue realizada por el Joven Investigador, médico 
encargado de evaluar diariamente todos los recién 
nacidos intrahospitalarios, de acuerdo a la descrip-
ción recomendada por el manual operacional del 
ECLAMC versión 2002 (9). De acuerdo con ese 
manual, se definió como caso a todo RN vivo o 
mortinato con peso mayor a 500 gramos cuyo parto 
fuera atendido en el HUV, con presencia de uno 
o más defectos congénitos mayores detectado por 
examen físico, durante las primeras 24 horas des-
pués del nacimiento.

Análisis estadístico: El análisis exploratorio de 
los datos se realizó mediante la construcción de ta-
blas resumen con la distribución según el tipo de 
defectos. Posteriormente, se calcularon medidas 
de ocurrencia de los defectos congénitos indivi-
duales y agrupados. Las tasas de prevalencia se 
expresan por 10.000 nacimientos.

RESULTADOS

Durante el período de estudio de 12 meses 
entre julio de 2011 y junio de 2012, se atendieron 
5.669 nacimientos. De ellos, 109 presentaron al 
menos un defecto congénito que se diagnosticó al 
nacimiento, para una prevalencia de 1,92%.
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Entre los casos registrados, 98 (89,9%) na-
cieron vivos, 11 (10,1%) nacieron muertos, 58 
(53,21%) de sexo masculino, 49 (44,95%) de sexo 
femenino, y en 2 (1,83%) no se definió el sexo, 67 
(61,47%) procedían de la ciudad de Cali y los 42 
restantes (38,53%) de los municipios aledaños y 
otros departamentos. 

En la Tabla I se muestran las prevalencias in-
dividuales estimadas de los defectos congénitos 
registrados. Los defectos congénitos con prevalen-
cias más altas fueron: polidactilia (24,69 x 10.000), 
apéndice preauricular (15,87 x 10.000), hidrocefa-
lia (15,87 x 10.000), hidronefrosis (15,87 x 10.000), 
cardiopatía (14,11 x 10.000) y pie equinovaro 
(14,11 x 10.000).

Tabla I
PREVALENCIAS INSTITUCIONALES DE LOS DEFECTOS CONGÉNITOS AISLADOS

Defecto congénito

Polidactilia

Hidrocefalia 

Hidronefrosis 

Apéndices preauriculares

Cardiopatía 

Pie equinovaro

Espina bífida

Síndrome de Down

Agenesia renal

Encefalocele 

Gastrosquisis

Labio y paladar hendido

Sindactilia

Anomalías del pulgar

Secuencia de Moebius

Atresia esofágica

Secuencia de Pierre-Robin

Luxación de rodilla

Síndrome de Turner

Hipoplasia/defectos longitudinales de las extremidades superiores

Anencefalia 

Atresia anal/rectal

Defectos transversales de las extremidades

Luxación de cadera

Microcefalia 

Onfalocele

Riñón poliquístico

Mal rotación intestinal

Arteria umbilical única

Aplasia cutis

Hidranencefalia

Hipoplasia/defectos longitudinales de las extremidades inferiores

Macrocórnea

Ambigüedad sexual

Prevalencia x 
10.000

(1987-1988)

34,2

4,2

...

...

4,2

8,5

...

...

...

...

...

8,5

2,1

...

...

...

...

...

...

...

...

1

...

36,4

...

...

...

...

...

...

...

...

...

3,2

Prevalencia x 
10.000

(2004-2008)

22,12

16,37

11,52

...

14,65

17,58

7,27

9,4

1,52

3,03

7,27

10,91

4,55

...

...

3,03

...

...

...

...

6,36

6,06

...

2,72

1,52

3,64

1,52

...

...

...

...

...

...

2,12

Prevalencia x 
10.000

(2011-2012)*

14/24,69

9/15,87

9/15,87

9/15,87

8/14,11

8/14,11

7/12,34

6/10,58

5/8,81

5/8,81

5/8,81

5/8,81

5/8,81

5/8,81

4/7,05

3/5,29

3/5,29

3/5,29

3/5,29

3/5,29

2/3,52

2/3,52

2/3,52

2/3,52

2/3,52

2/3,52

2/3,52

2/3,52

2/3,52

2/3,52

2/3,52

2/3,52

2/3,52

2/3,52
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CONTINUACIÓN TABLA I

Defecto congénito Prevalencia x 
10.000

(1987-1988)

Prevalencia x 
10.000

(2011-2012)*

Prevalencia x 
10.000

(2004-2008)

Artrogriposis múltiple congénita

Atresia duodenal

Atresia de yeyuno-íleon

Atresia de intestino grueso

Hipospadias

Microtia

Macrocránea

Anquiloglosia

Albinismo 

Macrostomía

Espectro oculoauriculovertebral

Esquizencefalia

Quiste pulmonar

Piebaldismo

Situs inversus

Pterigium múltiple

Microstomía

Síndrome de Klinefelter

Ectopia renal

Vértebra en cuña

Abdomen en uva pasa

Ciclopía

Sirenomelia

...

...

...

...

5,3

...

...

...

...

...

...

...

...

...

...

...

...

...

...

...

...

...

1

0,61

2,12

0,61

...

6,06

3,03

...

...

...

...

...

...

...

...

...

...

...

...

...

...

...

2,42

1,21

1/1,76

1/1,76

1/1,76

1/1,76

1/1,76

1/1,76

1/1,76

1/1,76

1/1,76

1/1,76

1/1,76

1/1,76

1/1,76

1/1,76

1/1,76

1/1,76

1/1,76

1/1,76

1/1,76

1/1,76

1/1,76

0

0

*Casos/Prevalencia del actual estudio. Prevalencia x 10.000 nacimientos.

Sin embargo, al agrupar los defectos (Tabla II) 
las prevalencias más altas fueron para los siguien-
tes grupos: defectos de las extremidades (79,37 
x 10.000), defectos del sistema nervioso central 
(49,39 x 10.000) y defectos por disrupción vascular 
(42,33 x 10.000).

DISCUSIÓN

La prevalencia de los defectos congénitos en 
este hospital de Cali, durante el periodo de julio de 
2011 a junio de 2012 fue de 1,92%. En Colombia, 
la prevalencia de los defectos congénitos ha 
sido estimada en diferentes ciudades en niveles 
similares entre 2,2% y 3,20%, como se indica en la 
Tabla III (16-22). En 1989 la prevalencia de defectos 
congénitos en este mismo hospital fue estimada 
en 2,3% (17), y en el periodo de 2004 a 2008 se 

obtuvo 2,22% (22), lo que sugiere que la ocurrencia 
total de defectos ha permanecido estable alrededor 
de 2% en los últimos años. 

En el presente estudio, el 53,21% de los recién 
nacidos con defectos congénitos era de sexo mas-
culino con una relación hombre/mujer de 1,18 lo 
que coincide con lo reportado en la literatura mun-
dial y con estudios recientes en la misma institución 
(23,22).

Aunque un poco más alta, se repite con res-
pecto a estudios recientes en la misma institución, 
una baja prevalencia de la luxación de cadera, que 
de acuerdo a registros previos, pasó de una preva-
lencia de 36,4 x 10.000 en 1988 a 2,7 por 10.000 
nacimientos durante el periodo de 2004 a 2008, y 
en este estudio fue de  3,52 x 10.000, lo cual puede 
estar indicando un subdiagnóstico.

DEFECTOS CONGÉNITOS EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL ... / JULIÁN RAMÍREZ CH. y cols.
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Tabla II
PREVALENCIAS INSTITUCIONALES DE DEFECTOS CONGÉNITOS AGRUPADOS

Grupos defectos congénitos

Defectos de las extremidades 

Defectos del sistema nervioso central 

Defectos por disrupción vascular 

Defectos genitourinarios 

Defectos del tubo neural 

Anomalías del tracto gastrointestinal

Prevalencia 
x 10.000

(2004-008)

55,76

36,97

25,76

22,74

16,36

11,82

Prevalencia
x 10.000

(2011-2012)*

45/79,37

28/49,39

24/42,33

21/37,04

14/24,69

10/17,63

Defectos individuales incluidos en 
cada grupo

Polidactilia, pie equinovaro, anoma-
lías del pulgar, sindactilia, hipopla-
sia/defectos longitudinales de las 
extremidades superiores, luxación 
de rodilla, hipoplasia/defectos longi-
tudinales de las extremidades infe-
riores, luxación de cadera, defectos 
transversales de las extremidades, 
artrogriposis múltiple congénita

Hidrocefalia, espina bífida, encefa-
locele, anencefalia, hidranencefalia, 
microcefalia, esquizencefalia, ciclo-
pía

Agenesia renal, gastrosquisis, se-
cuencia de Moebius, aplasia cutis, 
atresia anal, defectos transversales 
de las extremidades, hidranencefa-
lia, atresia intestinal, espectro ocu-
loauriculovertebral

Hidronefrosis, agenesia renal, riñón 
poliquístico, abdomen en uva pasa, 
ambigüedad sexual, ectopia renal, 
hipospadias

Espina bífida, encefalocele, anence-
falia

Atresia esofágica, atresia intestinal, 
atresia anal, malrotación intestinal

Tabla III
PREVALENCIA DE DEFECTOS CONGÉNITOS SEGÚN AUTOR Y AÑO DE PUBLICACIÓN

REALIZADOS EN COLOMBIA

Autor, año 

Silva, 1984

Isaza, 1989

Pinto,1990

Giraldo,1992

Arteaga, 1993

Giraldo, 2003

Fernández, 2007

Pachajoa, 2010

Presente estudio

Ciudad de estudio

Cartagena

Cali

Barranquilla

Bogotá

Bogotá

Bogotá

Bogotá

Cali

Cali

Nacimientos

6.805

9.103

8.469

7.752

9.224

5.686

54.397

32.995

5.669

Prevalencia (%)

3,2

2,3

2,2

2,7

2,7

3,0

3,0

2,2

1,92

*Casos/Prevalencia del actual estudio. Prevalencia x 10.000 nacimientos.
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Los defectos del tubo neural (DTN), desde 1988 
hasta el periodo 2004-2008, habían disminuido la 
prevalencia de 31 x 10.000 a 16,66 x 10.000 naci-
mientos (12,22), los autores atribuyeron esto a la 
fortificación de la harina de trigo, con ácido fólico, 
que viene realizándose en Colombia desde 1996 
(24). Antes del estudio de Pachajoa y cols (22), 
esta disminución no había sido reportada en Co-
lombia, principalmente porque la mayoría de los 
registros de defectos congénitos son posteriores al 
inicio de la fortificación. 

Similares hallazgos ya habían sido reportados 
en Chile, donde se inició un programa de fortifica-
ción de la harina de trigo con ácido fólico con el 
objetivo de disminuir la frecuencia de DTN (25,26). 
En la población chilena en el año 2005 López-
Camelo y cols (27), reportaron una disminución de 
aproximadamente un 51% para espina bífida (mí-
nimo 27%, máximo 66%), y de 46% para anence-
falia (mínimo 15%, máximo 66%). En el presente 
estudio, se registraron 7 casos de espina bífida, 5 
casos de encefalocefe y 2 casos de anencefalia, es 
decir que para los DTN en conjunto hubo 14 casos 
y una prevalencia de 24,69 x 10.000, esta prevalen-
cia, no es tan alta como la reportada para el HUV 
en 1987-1988, ni tan baja como la reportada para 
tal institución en 2004-2008, y sería recomendable 
evaluar los niveles de ácido fólico directamente en 
las mujeres en edad fértil para evaluar los efectos 
de la fortificación.

Los sistemas de vigilancia de malformaciones 
congénitas permiten monitorear cambios en la 
prevalencia de los defectos congénitos y detectar 
patrones inusuales de agregación temporal y/o 
espacial que puedan sugerir la influencia de fac-
tores medioambientales o de exposición individual. 
Nuestro registro ha permitido detectar dos conglo-
merados ("clusters") de defectos congénitos de 
baja frecuencia para sirenomelia y ciclopía, lo que 
dio lugar a plantear una hipótesis sobre el origen de 
los conglomerados y evaluar exposición a factores 
medioambientales (13,14).

Ciertos defectos congénitos han mostrado pre-
valencias aumentadas en estudios recientes en la 
institución, como la atresia anal (6,06 x 10.000), 
la ciclopía (2,42 x 10.000) y la sirenomelia (1,21 x 
10.000), y se ha sugerido que pudieran estar aso-
ciados a la exposición a contaminantes y teratóge-
nos (22). En el presente estudio no se encontraron 
casos de ciclopía ni sirenomelia y se hubo una me-
nor prevalencia (3,52 x 10.000) para la atresia anal.

En el estudio realizado entre 2004 y 2008, llamó 
la atención que, en comparación con el ECLAMC, 
en el registro del HUV en Cali, la prevalencia de los 
casos de defectos por disrupción vascular (DDV) 
estaba aumentada (22). Estos defectos son altera-
ciones estructurales del desarrollo producidas por 
problemas vasculares como vasoconstricción se-
vera intermitente, regresión anormal de vasos du-

rante la remodelación del sistema vascular, trom-
bosis arterial o cualquier fenómeno que produzca 
falta de O2 en un tejido u órgano, durante periodos 
específicos del desarrollo, y que conllevan a des-
trucción del tejido o detención de su desarrollo (28). 
Se ha sugerido que puedan presentarse por agre-
gaciones temporales o espaciales (29-31). Se han 
considerado como DDV a los defectos transversos 
de las extremidades, atresias intestinales, gastros-
quisis, hidranencefalia, porencefalia, secuencia de 
hipogénesis oromandibular y de las extremidades, 
espectro oculoauriculovertebral, agenesia renal, 
aplasia cutis y síndrome de Moebius (32-45).

En Colombia existen estudios que muestran dis-
paridad en el acceso oportuno a un control prena-
tal de calidad e inequidad en salud maternoinfantil 
(46, 47). El HUV, es un hospital de referencia de la 
red pública que atiende una población materna de 
bajos recursos económicos, bajo nivel de educa-
ción y sometida a la inequidad mencionada, lo que 
sumado a un predominio importante de mujeres jó-
venes y primigestantes, podría estar influenciando 
la ocurrencia de DDV. También se han asociado 
a la ocurrencia de este tipo de defectos, el cigarri-
llo y, en el caso específico de Cali, el relleno sani-
tario de Navarro (botadero municipal de residuos 
domésticos que operó en Cali entre 1967 y 2008) 
(13,14,22). Con respecto a lo encontrado en el pe-
riodo entre 2004 y 2008 en el HUV, en el presente 
estudio se encontró que, aumentaron las prevalen-
cias de la agenesia renal (1,52 x 10.000 a 8,81 x 
10.000) y las atresias intestinales (2,73 x 10.000 
a 5,28 x 10.000), y se mantuvo la prevalencia de 
gastrosquisis (7,27 x 10.000 a 8,81 x 10.000), las 
prevalencias individuales del resto de DDV se pue-
den observar en la Tabla I. Si se agrupan todos los 
DDV registrados en el estudio entre 2004 y 2008, 
se obtiene una prevalencia de 25,76 x 10.000, en 
el presente estudio se registraron 24 casos, lo que 
implica una prevalencia conjunta de 42,33 x 10.000 
para todos los DDV. Se requieren estudios especí-
ficos sobre los DDV, enfocados en la identificación 
de factores de riesgo para su ocurrencia.

CONCLUSIÓN

Durante el período de estudio de 12 meses en-
tre julio de 2011 y junio de 2012 en la institución del 
estudio se determinó una prevalencia de defectos 
congénitos similar a lo reportado anteriormente en 
la misma. Los defectos congénitos aislados con 
prevalencias más altas fueron: polidactilia, apéndi-
ce preauricular e hidrocefalia. Al agrupar los defec-
tos congénitos, las prevalencias más altas fueron 
para: defectos de las extremidades, defectos del 
sistema nervioso central y defectos por disrupción 
vascular. Los defectos congénitos relacionados 
con factores ambientales, principalmente defectos 
del tubo neural y defectos por disrupción vascular 
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presentaron prevalencias más altas en compara-
ción con lo reportado previamente.
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RESUMEN

Antecedentes: Se realizó la revisión de 7 años del Sistema de Quejas Médicas en la Comisión Estatal de 
Arbitraje Médico del Estado de Oaxaca, México, entidad autónoma y calificada para dirimir el proceso de in-
conformidad durante el fenómeno de la atención médica. Se analizaron todas las quejas, formas de resolu-
ción y en especial se identifico la queja en gineco-obstetricia. Objetivo: Caracterizar la inconformidad en la 
queja del usuario en la especialidad de gineco-obstetricia. Método: Investigación documental, descriptiva, 
transversal, retrospectiva y sin implicaciones éticas, efectuada mediante el análisis de bases de datos del 
SAQMEDO de enero de 2008 a abril de 2015. Se seleccionaron todos los expedientes de quejas médicas 
de la especialidad, entre todas las presentadas. Resultados: El Instituto Mexicano del Seguro Social fue la 
entidad más frecuente en quejas médicas seguida por la medicina privada. Por octavo año consecutivo la 
ginecología y obstetricia prevalece como líder en quejas de los usuarios, sumando en el actual análisis 100 
de 438 quejas. El origen de las quejas resulta de la deficiencia en la otorgación del servicio institucional 
y privado que contabilizó el 69% de los casos. Conclusiones: La falta en el proceso de la evaluación del 
desempeño ha sido fundamental en la repetición de la queja en gineco-obstetricia. A lo largo de 8 años 
se ha repetido el modelo vicioso, sin que las instituciones hagan algo a cambio. De continuar ignorando el 
problema de manera local conseguiremos que éste ciclo se perpetúe.

PALABRAS CLAVE: Queja médica, calidad de la atención médica, error médico, arbitraje médico,
negligencia profesional, eventos adversos

SUMMARY

Background: It has been made a complete analysis of 7 years in the State Commission of Medical Arbi-
tration in Oaxaca, one of the southern states in México. This Commission is the legal entity to judge the 
process of malpractice. The study was aim to identify the obstetrics and gynecology complains. Objective: 
Characterize the medical complain in the obstetrics and gynecology specialty. Method: It was conducted 
a documentary research, descriptive, transversal, retrospective and without ethical implications, through 
analysis of databases of the State Commission of Medical Arbitration of Oaxaca, corresponding to 2008 - 
2015 activity report; we selected records were medical complaints in the specialty of gynecology-obstetrics. 
Results: The Mexican Institute of Social Security Services became the most demanded medical provider 
closely followed by the private practice. Obstetrics and gynecology was the most demanded medical spe-
cialty for 8th uninterrupted years. From 438 claims 100 accounted to this specialty. The failure to give or 
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perform the service was the origin of the complains. Conclusion: Absence of risk assessment and super-
vision of competence in the performance of the medical process were the most forthcoming issues when 
malpractice were continue to identified. Eight in a row years of failure to amended these vicious process 
speaks for itself. Lots of hard work are to be consider as a reliability strategy.

KEY WORDS: Medical complaint, quality of medical care, medical arbitration, medical errors,
malpractice, adverse events

INTRODUCCIÓN

Hacia el año 2006, inicia sus actividades la 
Comisión Estatal de Arbitraje Médico de Oaxaca 
(CEAMO), atendiendo quejas de las diferentes es-
pecialidades, dentro de estas las derivadas de la 
prestación de servicios en Ginecología y Obstetri-
cia es una de las más importantes por la relevancia 
con respecto a la mortalidad materna. En la revisión 
realizada en año 2007 del archivo estatal de quejas 
médicas, y el sistema de quejas médicas (SAQ-
MEDO) de la CEAMO, la especialidad de gineco-
obstetricia fue las más frecuente y la segunda más 
frecuente en el archivo estatal de quejas médicas. 

Se identificaron algunos puntos de mejora, en-
tre ellos: A) Dos terceras partes de la atención de 
los eventos gineco-obstetricos fueron otorgados por 
especialistas y sólo el 43% de éstos estaban certifi-
cados por el consejo de la especialidad. B) También 
fue relevante lo que concernió a la  responsabilidad 
y mala práctica médica; en el 75% de los dictáme-
nes medico-periciales se juzgó que existió respon-
sabilidad y mala práctica médica. Valor que por sí 
mismo, infiere un peso específico determinante al 
estudio original de la CEAMO, cuando se analiza y 
compara los datos de éste Estado contra los publi-
cados por Fajardo-Dolci y cols en una revisión de 11 
años publicada en 2009, con datos obtenidos de la 
Comisión Nacional de Arbitraje Médico (CONAMED) 
(1), donde se publica que sólo el 27% de las que-
jas resultaron en responsabilidad y/o mala práctica 
médica. Ahora los autores retoman y amplían la in-
vestigación y el análisis de 7 años de ejercicio de la 
CEAMO desde 2008 a la fecha.

La CEAMO es un órgano autónomo estatal 
creado hacia el año 2004, con plena autonomía téc-
nica para emitir opiniones, acuerdos y laudos, pero 
cuyo principal objeto es la resolución de conflictos 
suscitados entre usuarios de los servicios médicos 
y los prestadores de servicios a la salud de carác-
ter público, privado y social, así como contribuir a 
mejorar la calidad y eficiencia de los servicios mé-
dicos en Oaxaca (2). Por ser un medio alternativo 
para solución de conflictos los usuarios acuden por 
voluntad  para resolver sus diferencias e insatisfac-
ción en la atención médica recibida, de manera que 
son controversias civiles las que resuelven por me-
dio del modelo mexicano de arbitraje médico.

La calidad de la atención médica está relacio-
nada con la oportunidad para otorgar atención con 
base en los conocimientos y principios éticos de 
los profesionales de la salud, con el propósito de 
satisfacer y cumplir las expectativas de los pacien-
tes en los servicios de salud. El modelo actual de 
medición de la satisfacción en los servicios otorga-
dos es donde se le concede al usuario valorar el 
cumplimiento de las expectativas en su servicio. 
Esto confiere un papel predominante al paciente, 
el valorar la satisfacción o insatisfacción obtenida 
basada en el trato, los resultados y el costo de la 
atención, en su mayoría las consecuencias de la 
atención se manifiestan en un futuro que frecuen-
temente resulta difícil de conocer, lo que se juzgan 
son las expectativas de resultados que se podrían 
atribuir a la atención en el presente (3). 

Donabedian (4), describió la calidad de la aten-
ción en tres dimensiones: la técnica, la interperso-
nal y la de las comodidades. La primera entendida 
como la aplicación de la ciencia y tecnología aplica-
da al problema de salud del paciente. La segunda 
se expresa en la relación que se establece entre 
prestadores y receptores de los servicios. Por úl-
timo, las comodidades son los elementos del am-
biente físico que rodean el proceso de atención. 
Los usuarios favorecen la atención de los factores 
interpersonales y las comodidades, mientras que 
los prestadores a la técnica aplicada a la ciencia. 

En el momento que la atención que esperan 
los pacientes no alcanza sus expectativas, surge la 
inconformidad que genera la queja contra el perso-
nal de salud, sean servicios públicos o privados, se 
realizan las demandas por negligencia o mala prác-
tica y en la mayor parte de los casos, el reclamo 
para reembolso de gastos efectuados por los pa-
cientes inconformes con la atención recibida. Esto 
es una práctica común en los países desarrollados, 
sin embargo, en los países en desarrollo se ha in-
crementado en años recientes, nuestro país no es 
la excepción (5).  

Con la creación de la CONAMED se genera un 
precedente en la aplicación de la justicia restaura-
tiva en el año 1996, ya que este tipo de modelo de 
justicia era aplicado sólo en Europa, es hasta el año 
2011 que la presentación de los métodos alternos 
de solución de conflictos aparece en la  modifica-
ción de la Constitución Mexicana. Se intenta ahora 
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que estas instituciones sean quiénes analicen las 
inconformidades de las actividades profesionales 
médicas de toda índole y gravedad (6). 

La “cultura de la queja médica” en nuestro país 
ha tenido un incremento muy importante, de mane-
ra que si analizamos las estadísticas del Sistema 
de Atención de Quejas Médicas (SAQMED), se en-
cuentra que en 1996 (año en que inició actividades 
la CONAMED) hubo 1.018 usuarios con una incon-
formidad; para el año 2007 la demanda se incre-
mentó más de 500%. En los reportes de la CONA-
MED se encuentra que en el periodo 1996-2007 se 
atendieron 182.407 casos, de los cuales 18.443 se 
constituyeron como queja, que corresponde al 10% 
de los reportes (7). 

Estudios efectuados en otros países han de-
mostrado que la aparición de eventos adversos 
durante la atención médica, no siempre se asocia 
con quejas o demanda de pago contra el personal 
de salud, y que un gran número de estas deman-
das son archivadas por no haber responsabilidad 
profesional. La percepción que el usuario tiene en 
relación con la calidad de la atención recibida es 
un elemento que se ha medido en sociedades con 
características diferentes, en donde la satisfacción 
de las necesidades personales, y de seguridad en 
la institución de salud que atiende a los derecho-
habientes, se ha asociado con la presentación de 
quejas por baja satisfacción (8). 

Estas situaciones originan que las insatisfac-
ciones recibidas en la atención médica fomenten 
la cultura de la demanda, manifiesta en una queja 
médica, motivo por el cual se presenta la oportuni-
dad de realizar una revisión y análisis de los infor-
mes y reportes de la Comisión Estatal de Arbitraje 
Médico de Oaxaca, con el propósito de identificar 
la queja médica, con insistencia en la atención gi-
necobstetrica.

MATERIAL Y MÉTODO

Investigación documental, descriptiva, transver-
sal, retrospectiva y sin implicaciones éticas, efec-
tuada mediante el análisis de bases de datos del 
SAQMEDO de enero 2008 a abril 2015, en donde 
se seleccionaron todos los expedientes de quejas 
médicas de la especialidad de gineco-obstetricia, 
entre todas las presentadas. Se analizaron las si-
guientes variables: total de casos atendidos (des-
agregado en orientaciones, asesorías especializa-
das, inconformidades, dictámenes médicos, laudos 
y recomendaciones), tipo de institución (seguridad 
social, asistencia social y medicina privada), así 
como la modalidad de la conclusión de las inconfor-
midades (gestión inmediata, conciliación, laudos, 
no conciliación, desistimiento, irresolubles, envia-
das a otras comisiones y en arbitraje) y el total de 
dictámenes emitidos en esta especialidad.

RESULTADOS
 
La revisión de los archivos del SAQMEDO de 

enero de 2008 a abril de 2015, reportó que se pro-
porcionaron 4.449 atenciones, de las que 2.040 
fueron orientaciones, 1.483 asesorías especializa-
das, 850 inconformidades médicas, 53 dictámenes 
médicos, 5 laudos y 11 recomendaciones (Tabla I). 
Se observó que la gestión inmediata fue de 455 ca-
sos. La asesoría 1.483 casos y la orientación 2.040 
fueron los mecanismos más importantes en la con-
clusión de las inconformidades.

La modalidad de conclusión de las inconfor-
midades fue: gestión inmediata con 455 casos 

Atenciones otorgadas

Orientaciones

Asesorías especializadas

Inconformidades

Dictámenes Médicos

Laudos

Recomendaciones

Total

2.040

1.483

850

53

5

11

%

45,92

33,38

19,13

1,93

0,11

0,24

Tabla I
ATENCIONES REPORTADAS DEL AÑO 2008

A ABRIL 2015

(59,71%), seguida de conciliación de las partes con 
113 casos (17,54%), el resto de las incorformida-
des se presenta en la Tabla II.

El origen en la responsabilidad de las quejas 
fueron: deficiencia en la prestación del servicio 
institucional con 176 quejas (40,46%), seguida de 
deficiencia en la prestación del servicio en la medi-
cina privada con 125 quejas (28,74%), el resto se 
presenta en la Tabla III. 

También revisamos las quejas según la institu-
ción de origen: quejas según la institución de medi-
cina privada, Instituto Mexicano del Seguro Social 
y Servicios de Salud de Oaxaca, el total de quejas 
hacia instituciones dadoras de servicio médico fue 
de 850. Por unidad hospitalaria incluimos sólo las 
que obtuvieron más de 5 inconformidades: Hospi-
tal General de Zona No. 1 IMSS con 198 quejas 
(45,52%), seguido por Consultorios privados con 
164 quejas (37,70%), el resto de las instituciones 
se presenta en la Tabla IV.

En cuanto a las quejas por especialidad, se ob-
tuvo un total 432 reclamos, de ellos la especialidad 
de Gineco-Obstetricia fue la más demandada con 
100 quejas (23,14%), seguida por Cirugía General 
con 44 quejas (10,18%). El resto de las quejas por 
especialidad y servicios se presenta en la  Tabla V.
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Atenciones otorgadas

Gestión inmediata
Conciliación de las partes
Desistimiento
Falta de interés 
Enviadas a CONAMED
Varias
Arbitraje
Improcedencia
No conciliado

Total

Total

455
133
77
9
9
71
1
6
1

762

%

59,71
17,54
10,10
1,81
1,81
9,31
0,13
0,78
0,13

100,0

Tabla II
MODALIDAD DE CONCLUSIÓN DE

INCONFORMIDADES

Varias: Explicación Médica, Acuerdo económico, Reem-
bolso de gastos y Tratamiento

Atenciones otorgadas

Deficiencia en la prestación 
de servicio institucional

Deficiencia en la prestación 
del servicio en la medicina 
privada

Negación en la prestación del 
servicio

Evidencia de mala práctica 
médica

Cobro excedido de los servi-
cios o servicios no incluidos

Falta de equipos o insumos

Servicios no concluidos

Total

Total

176

125

38

41

27

16

12

435

%

40,46

28,74

8,74

9,43

6,21

3,68

2,76

100,0

Tabla III
ORIGEN DE RESPONSABILIDAD

DE LAS QUEJAS

Atenciones otorgadas

Hospital General de Zona No. 1 
Consultorios Privados
Hospital Aurelio Valdivieso SSO
Hospital Presidente Juárez
Hospital General Salina Cruz SSO
Hospital Regional de Alta Especialidad
Clínica Privada Reforma 
Hospital de la Niñez Oaxaqueña
Hospital General de Zona No. 2 IMSS
Hospital General San Pablo Huixtepec
Clínica Privada 2002
Hospital General de Zona IMSS Tuxtepec
Hospital Regional San Pedro Pochutla SSO

Total

Total

198
164
110
96
18
9
9
9
9
8
7
7
7

435

Tabla IV
QUEJAS POR UNIDAD HOSPITALARIA

%

45,52
37,70
25,29
22,07
4,14
2,07
2,07
2,07
2,07
1,84
1,61
1,61
1,61

100,0

Atenciones otorgadas

Gineco-Obstetricia

Cirugía General

Traumatología

Medicina General

Odontología

Urgencias Quirúrgicas

Oftalmología

Pediatría 

Medicina Familiar

Anestesiología

Medicina Interna

Neurología

Ortodoncia

Oncología Médica

Cirugía Plástica

Gastroenterología

Urología

Administración

Enfermería

Cirugía Neurológica

Cirugía Maxilofacial

Cirugía Oncológica

Otorrinolaringología

Dermatología

Cirugía Pediátrica

Servicios auxiliares de diagnóstico

Medicina del Trabajo

Angiología y clínica del dolor

Laboratorio y gabinete

Epidemiología

Medicina Transfusional

Reumatología

Endocrinología

Patología Clínica

Radiología e imagen

Cirugía Endoscópica

Cirugía Cardiotorácica

Psiquiatría

Neumología

Total

Total

100

44

38

36

36

20

16

19

13

12

10

8

8

8

7

6

6

6

5

4

4

4

3

2

2

2

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

432

Tabla V
QUEJAS POR ESPECIALIDAD

%

23,14

10,18

8,79

8,33

8,33

4,62

3,70

4,39

3,00

2,77

2,31

1,85

1,85

1,85

1,62

1,38

1,38

1,38

1,15

0,09

0,09

0,09

0,69

0,46

0,46

0,46

0,23

0,23

0,23

0,23

0,23

0,23

0,23

0,23

0,23

0,23

0,23

0,23

0,23

100
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En la especialidad de gineco-obstetricia  la que-
ja especifica por rubro de atención fue de valoracio-
nes inadecuadas en el trabajo de parto, deficiente 
seguimiento en el último trimestre del embarazo, 
hemorragias postevento obstétrico, complicacio-
nes anestésicas, óbito durante el trabajo de parto, 
oclusiones tubarias fallidas, falta de consentimiento 
informado, mala atención en el cuidado del emba-
razo, errores en el control prenatal, negación de la 
atención de parto y mal diagnóstico en enfermeda-
des del útero.

Respecto a la responsabilidad institucional se 
identificó: la falta de personal, equipo e insumos y 
sobredemanda en el servicio, información insufi-
ciente en cuanto a las expectativas reales del pro-
ceso de atención.

DISCUSIÓN

El Instituto Mexicano de Seguridad Social 
(IMSS) prevalece como la institución con más que-
jas, seguido de la medicina privada y los Servicios 
de Salud de Oaxaca (SSO) en tercer lugar. Esta 
tendencia no difiere de la encontrada en otras pu-
blicaciones nacionales. En el 2010, Noguera-Sán-
chez y cols (9), publicaron que la especialidad de 
gineco-obstetricia era la segunda especialidad con 
más quejas en el Archivo Estatal de Quejas en el 
estado de Oaxaca y la más frecuente en el SAQ-
MEDO. Gineco-obstetricia después de la revisión 
de 7 años y  hasta abril del presente año 2015 
continua siendo la más frecuente, el porcentaje en 
la publicación referida fue de 21,2% y el actual de 
22,8%. 

Más de dos terceras partes de las quejas co-
rrespondieron a derechohabientes, información 
que difiere de la última Encuesta Nacional de Sa-
lud y Nutrición 2012 donde  la percepción de los 
usuarios es satisfactoria  hasta en un 80% en las 
instituciones públicas, lo que nos da una guía sobre 
la percepción estatal en la atención de la salud (9).

El problema central que se obtiene de estos re-
sultados, en éste segundo análisis, es la persisten-
cia de las quejas para la especialidad de gineco-obs-
tetricia. El enfoque que deberíamos dar al presente 
fenómeno debería ser porque estas condiciones en 
la atención derivada del acto médico permanecen 
inamovible a lo largo de más de 8 años. Muchas 
de las cifras que se han hecho públicas sobre la 
epidemiología de los eventos adversos previsibles 
dependen de extrapolaciones o de estimaciones, y 
casi siempre se refieren a pacientes hospitalizados. 
Las más conspicuas han sido las publicadas por el 
Institute of Medicine de Estados Unidos, en el libro 
titulado “To err  is human. Building a better health 
system” (10), que se fundamenta en un estudio de 
la Universidad de Harvard y otro que se realizó en 
hospitales de Utah y Colorado, y que originó una 
gran cantidad de comentarios. El estudio de Har-

vard consistió en el análisis de más de 30.000 ex-
pedientes de hospitales no psiquiátricos en Nueva 
York, en los que se encontró una tasa de eventos 
adversos de 3,7%, un tercio aproximadamente de 
los cuales se atribuyeron a negligencia. 

A partir de estos estudios, el Institute of Medi-
cine concluyó que si lo mismo ocurría en todos los 
hospitales de la unión americana, debía haber en 
todos los Estados Unidos de 44.000 a 98.000 muer-
tes anuales por errores de los médicos, lo cual, aun 
considerando la cifra más baja, nos califica a los 
médicos como más letales que los accidentes auto-
movilísticos, el cáncer de mama o el SIDA. Uno de 
los autores del estudio de Harvard, Lucien Leape, 
dice que el número de muertos por errores médi-
cos equivale a que se estrellen tres jumbo-jets cada 
dos días y mueran todos sus ocupantes. Estas no-
ticias no pasarían inadvertidas para los periódicos, 
insinuando que los medios no le dan suficiente im-
portancia a las muertes iatrogénicas. Su concepto 
de error se basa en que son fallas, por razones pre-
venibles, ya sea para completar una acción planea-
da  o derivadas de utilizar un plan equivocado para 
lograr un objetivo. 

Tendremos que visualizar la administración del 
error, para que logremos disminuir esta realidad 
bajo el concepto de la virtud del error. Más que 
en los errores mismos, habría que poner atención 
en la respuesta de quien los comete. El error es 
la fuente de retroalimentación más rica y enrique-
cedora en la experiencia humana, y que debemos 
estar preparados para convertir los errores en opor-
tunidades de avance y mejoría (11).

Existen visiblemente algunas variables relacio-
nadas con mayor riesgo de realizar errores mé-
dicos: inexperiencia de los médicos o el personal 
(impericia), introducción de procedimientos nue-
vos, cuidados complejos, atención de urgencia, 
estancia prolongada, insuficiencia de recursos, 
procedimientos mal sistematizados, desorden ad-
ministrativo, relación médico-paciente inadecuada, 
relaciones interpersonales deficientes, cansancio 
de los médicos. Estos factores de riesgo tienen una 
alta frecuencia en las condiciones actuales de la 
práctica clínica. Por ejemplo, nuestro sistema de 
salud, con base en la necesidad de propiciar la for-
mación médica, se sustenta precisamente en médi-
cos inexpertos, que no siempre cuentan con la de-
bida supervisión y asesoría. El primero que atiende 
a un paciente, aun grave o de urgencia, no es el 
más experto, sino el menos, porque así aprende. 
El experto suele participar en un segundo tiempo, a 
veces para corregir los errores que se cometieron 
en el primero. La práctica contemporánea implica la 
introducción frecuente de nuevos procedimientos, 
como marca de progreso, y por tanto, la multiplica-
ción de las oportunidades de error. Nuestro sistema 
funciona con base en médicos cansados. Las resi-
dencias están diseñadas para aprender a actuar en 
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estas condiciones porque se asume que así tendrá 
que ser toda la vida profesional (12).

CONCLUSIONES

Aprender de estas condiciones de la práctica 
médica que generan eventos adversos previsibles 
para crear sistemas de estandarización y normali-
zación para la lex artis médica dentro de las unida-
des o instituciones repetidoras de quejas y deman-
das por malos resultados, podría contender como 
una solución a esta realidad. El objetivo será imple-
mentar verdaderamente sistemas para evaluación, 
seguimiento, supervisión real y corregir las malas 
prácticas en la atención de gineco-obstetricia, sin 
ambages y afrontando el tamaño del problema. El 
resultado de la identificación del origen de la queja 
en nuestra especialidad deberá producir políticas 
públicas dirigidas a corregir la consuetudinaria re-
petición del error médico.
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RESUMEN

Antecedentes: Los procedimientos quirúrgicos implican complicaciones de todo tipo, su pronto diagnóstico 
y manejo depende del pronóstico del paciente. Objetivo: Determinar la prevalencia de las complicaciones 
en cirugía ginecológica por patología benigna en el Hospital Universitario San Ignacio y los factores de 
riesgo predisponentes. Métodos: Estudio de corte transversal en  200 pacientes, entre 18 a 74 años, en 
las que se realizó procedimientos de cirugía ginecológica de patología benigna, tanto de abordaje abierto 
como laparoscópico desde enero a julio de 2013. Se hicieron regresiones logísticas binomiales de compli-
caciones intraoperatorias y postoperatorias con las variables independientes, posteriormente se aplicó un 
modelo multivariado para establecer los factores asociados. Resultados: El procedimiento más realizado 
fue la histerectomía abdominal total en un 46% y la vía de abordaje más utilizada fue la abdominal en el 
65% de los casos. Se encontró una prevalencia de complicaciones del 12,5% siendo mayores el 7,5% y 
menores el 6%. Hubo un 1% de lesión vesical, 1% lesión intestinal y 4% de requerimiento de transfusión 
sanguínea. En cuanto a los resultados del modelo multivariado, se identificaron como variables relaciona-
das, la diabetes mellitus, la anticoagulación crónica, la miomatosis uterina, el síndrome adherencial severo 
y los procedimientos de urgencia. Conclusiones: El porcentaje de complicaciones en nuestra institución es 
similar a otros estudios y se determinaron factores relacionados a su aparición. Es pertinente continuar la 
investigación sobre este tema y  su divulgación, así como diseñar estrategias de prevención.

PALABRAS CLAVE: Cirugía ginecológica, complicaciones postoperatorias, laparoscopía

SUMMARY

Background: Surgical procedures involve risks and complications, a prompt diagnosis and appropriate 
managementcould modify patient's prognosis. Objective: To determine the prevalence of complications 
in gynecological surgery at Hospital San Ignacio and the associated factors. Methods: Cross-sectional 
study of 200 patients aged between 18-74 years who required gynecological surgery (open or laparos-
copic approach) in Hospital San Ignacio from January to December 2013. A binomial logistic regression 
was performed to evaluate intraoperative and postoperative complications with the independent variables 
and a multivariate model was used to establish the related factors. Results: The most frequent procedure 
was abdominal hysterectomy (46%), the most common approach was abdominal in 65% of cases. Preva-
lence of surgical complications was 12.5%, 7.5% remained serious and 6% non-serious. Of the surgical 
complications that resulted, we found 1% had bladder injuries, 1% had bowel injuries, 4% required blood 
transfusions. The multivariate model showed a relationship with diabetes mellitus, anticoagulation, uterine 
fibroids, severe adherence syndrome and emergency surgical procedures. Conclusions: The incidence of 
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complications in our institution is similar to other studies. Factors related to its occurrence were identified, 
however it´s necessary to conduct further studies and research in order to develop prevention strategies.

KEY WORDS: Gynecology surgery, intraoperative complications, laparoscopy

INTRODUCCIÓN

Los procedimientos quirúrgicos implican riesgos 
y complicaciones que pueden alterar el pronóstico 
del paciente, el cual está directamente relacionado 
con la severidad de la complicación, su pronto diag-
nóstico y manejo apropiado (1).

Según los estudios efectuados en diferentes 
instituciones, la tasa de complicaciones asociadas 
a la cirugía ginecológica varía entre el 0,2 y el 26%, 
con una tasa de mortalidad inferior al 1% (2). Las 
complicaciones intraoperatorias más frecuentes 
de este tipo de cirugías implican el daño vesical, 
ureteral, intestinal y vascular. Diferentes estudios 
reportan una tasa del 0,3 al 1% de lesión de vías 
urinarias que varía dependiendo del tipo de proce-
dimiento (3-5), en tanto la lesión intestinal y de los 
vasos pélvicos reportaron una prevalencia de 0,4 y 
0,5% respectivamente (3,6-9).

Otras complicaciones, que son poco comunes y 
constituyen factores de morbilidad para el paciente 
que se somete a cirugía ginecológica son la nece-
sidad de transfusión, las infecciones severas del 
sitio operatorio, dehiscencia de herida quirúrgica o 
evisceración, entre otras (10,11).

De acuerdo con la prevalencia de complicacio-
nes en cirugía ginecológica y la morbilidad secunda-
ria que podría causarle al paciente, es útil conocer 
los factores que intervienen en su aparición. El obje-
tivo del estudio fue determinar la prevalencia de las 
complicaciones en cirugía ginecológica por patolo-
gía benigna en la institución y los factores que inter-
vienen en su aparición, de esa manera se analizará 
la pertinencia de herramientas de intervención que 
disminuyan el riesgo de dichas complicaciones.

PACIENTES Y MÉTODOS

Estudio de corte transversal a partir de una 
muestra no probabilística por conveniencia en 200 
pacientes, quienes se sometieron a procedimientos 
de cirugía ginecológica por  patología benigna en el 
Hospital Universitario San Ignacio, Bogotá, Colom-
bia, entre enero y diciembre de 2013. 

Dentro de los criterios de inclusión se encuentran 
todas las pacientes en el rango de edad de 18 a 74 
años con procedimientos de cirugía ginecológica 
por patología benigna. Se excluyeron pacientes en 
estado de embarazo y con datos incompletos en la 
historia clínica, y aquellas a las que se les practicó 
una cirugía diferente a la ginecológica en el mismo 

periodo o menor a un mes desde su ingreso a la 
institución. 

Las variables incluidas en el estudio fueron de 
sociodemográficas, antecedente de cirugía abdo-
minal, y comorbilidades médicas (diabetes mellitus, 
requerimiento de anticoagulación crónica, síndro-
me adherencial, endometriosis), y en relación al 
procedimiento (urgencia y tiempo quirúrgico). En 
cuanto a las variables dependientes están las di-
ferentes complicaciones mayores (lesión vesical, 
lesión ureteral, lesión intestinal, mortalidad, he-
matoma o abscesos que hayan requerido reinter-
vención, íleo postoperatorio, eventración, requeri-
miento de transfusión y reintervención) y menores 
(infección, hematoma y dehiscencia superficial del 
sitio operatorio).

Se organizó una base de datos a partir de la 
revisión de las historias clínicas, diligenciando un 
instrumento de recolección de datos. Para el proce-
samiento de los datos se utilizó el programa SPSS 
versión 20.0. El análisis se realizó en el siguiente 
orden: 1) Cálculo de estadísticos descriptivos; 2) 
Cómputo de correlaciones bivariadas; y 3) Regre-
sión logística binomial  de complicaciones intrao-
peratorias y postoperatorias con las variables inde-
pendientes. 

En cuanto a la descripción de las variables de 
tipo continuo se emplearon medidas de tendencia 
central como la mediana, el mínimo/máximo, y las 
medidas de variabilidad y dispersión como la des-
viación estándar, así mismo a través de las varia-
bles indicadoras (dummies) fueron estimadas las 
proporciones.

Las correlaciones bivariadas se calcularon 
por medio del Coeficiente de Pearson. Se aplica-
ron valores de Odds Ratio (OR) con intervalos de 
confianza al 95% (IC95%). Se consideró diferencia 
estadísticamente significativa un valor p<0,05. La 
investigación fue autorizada por el Comité de Ética 
del Hospital San Ignacio.

RESULTADOS

Fueron incluidas en el estudio un total de 200 
pacientes intervenidas quirúrgicamente por patolo-
gía ginecológica benigna. La Tabla I presenta los 
estadísticos descriptivos de los procedimientos. El 
procedimiento con mayor frecuencia fue la histe-
rectomía abdominal total (46%), seguido por la cis-
tectomía de ovario (21,5%). La vía de abordaje más 
utilizada fue la abdominal (65%).
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La Tabla II describe las indicaciones más fre-
cuentes del manejo quirúrgico, entre las cuales se 
encuentran la miomatosis uterina (49%), la hemo-
rragia uterina anormal (39,5%), el diagnóstico de 
masa anexial compleja (31%) y el dolor pélvico cró-
nico (19,5%).

Procedimiento

Histerectomía total

Histerectomía subtotal

Cistectomía de ovario

Miomectomía

Ooforectomía

Adhesiolísis

Laparoscopia diagnóstica

Laparotomía exploratoria

Salpingectomía

Vía quirúrgica 

Abdominal

Laparoscópica

n (%)

92 (46)

1 (0,5)

43 (21,5)

16 (8)

33 (16,5)

23 (11,5)

20 (10)

2 (1)

37 (18,5)

n (%)

131 (65)

69 (34,5)

Tabla I
TIPO DE PROCEDIMIENTO Y VÍA QUIRÚRGICA

En la Tabla III se presentan las comorbilidades 
de las pacientes estudiadas: antecedente de ciru-
gía abdominal previa (46%), síndrome adherencial 
severo (27,7%), endometriosis (21%) y obesidad 
(17%). Con relación a las características del proce-
dimiento, el 10,5% fue realizado de urgencia y no 
hubo ningún caso de tiempo quirúrgico prolongado 
(> 3 horas).

Indicaciones 

Hemorragia uterina anormal

Miomatosis uterina

Masa anexial compleja 

Dolor pélvico crónico

Dolor abdominal agudo

Enfermedad pélvica inflamatoria

Masa anexial complicada 

Colección pélvica

Absceso tubo-ovarico

Engrosamiento endometrial

Otras 

n (%)

79 (39,5)

98 (49)

62 (31)

39 (19,5)

21 (1)

9 (4,5)

11 (5,5)

1 (0,5)

2 (1)

1 (0,5)

4 (2)

Tabla II
INDICACIONES DEL PROCEDIMIENTO

Comorbilidades

Obesidad

Antecedente de cirugía abdominal

Diabetes mellitus

Síndrome adherencial severo

Endometriosis

Anticoagulación crónica

Infección ginecológica  

Procedimiento de urgencia 

Tiempo quirúrgico prolongado

n (%)

34 (17)

92 (46)

3 (1,5)

55 (27,7)

42 (21)

6 (3)

12 (6)

21 (10,5)

0 (0)

Tabla III
COMORBILIDADES DE LAS PACIENTES

INCLUIDAS EN EL ESTUDIO

La Tabla IV describe la frecuencia de compli-
caciones. Hubo una prevalencia de complicaciones 
quirúrgicas del 12,5%, siendo complicaciones ma-
yores el 7,5% y  menores el 6%. Dentro del primer 
grupo se identificó: 1% de lesión vesical, 1% le-
sión intestinal, 4% de requerimiento de transfusión 
sanguínea en el postoperatorio (en pacientes con 
hemoglobina previa de 12 mg/dl), 1,5% de hemato-
mas y abscesos en sitio operatorio que requirieron 
reintervención, 0,5% de íleo y eventración y 2% de 
casos de reintervención quirúrgica. 

Complicaciones 

Total de complicaciones

Complicación mayor 

Complicación menor

Complicaciones mayores

Lesión vesical

Lesión ureteral

Lesión intestinal

Transfusión sanguínea en pos operatorio

Hematomas/Absceso pélvicos

Eventración

Íleo pos operatorio

Reintervención 

Mortalidad

Complicaciones menores

Infección del sitio operatorio/Hematoma 
superficial

Dehiscencia superficial

n (%)

25 (12,5)

15 (7,5)

12 (6)

n (%)

2 (1)

0 (0)

2 (1)

8 (4)

3 (1,5)

1 (0,5)

1 (0,5)

4 (2)

0 (0)

n (%)

9 (4,5)

3 (1,5)

Tabla IV
COMPLICACIONES QUIRÚRGICAS

MAYORES Y MENORES
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Dentro de las complicaciones menores se iden-
tificaron 4,5% de infecciones superficiales y hema-
tomas superficiales de herida quirúrgica, y 1,5% de 
dehiscencia superficial. 

En el análisis bivariado se determinó una corre-
lación positiva de las complicaciones mayores con 
el mayor tiempo quirúrgico (90 minutos promedio), 
entre las cuales están la lesión intestinal, vesical 
y ureteral, la transfusión sanguínea en el postope-
ratorio, los hematomas y los abscesos pélvicos y 
la mortalidad: histerectomía total (OR 5,25; IC95% 
1,43-19,22), pacientes cuya indicación de cirugía 
fue la miomatosis uterina (OR 4,13; IC95% 1,11-
15,29), diabetes mellitus (OR 28,30; IC95% 2,40-
333,15) y anticoagulación crónica (6,96; IC95% 
1,16-41,62). El resto de variables no fueron signi-
ficativas en el análisis bivariado.

En la Tabla V se presenta la frecuencia de 
complicaciones mayores y menores según la vía 

de abordaje. Se observa un mayor porcentaje de 
complicaciones en el grupo de cirugía abdominal 
abierta (17,5%), no hubo complicaciones mayores 
en la cirugía laparoscópica. 

La Tabla VI presenta el modelo multivariado de 
las complicaciones mayores. Como variables sig-
nificativas se identifican la diabetes mellitus (OR 
75,5; IC95% 4,84-117), la anticoagulación crónica 
(OR 23,7; IC95% 2,73-214,59), pacientes con in-
dicación quirúrgica de miomatosis uterina (OR 35; 
IC 95% 3,85-298,87), síndrome adherencial severo 
(OR  9,8; IC95% 2,26-42,68) y procedimiento qui-
rúrgico de urgencia (OR 22,8; IC95% 2,78-51,23). 

Por último, la Tabla VII ilustra el análisis de re-
gresión multinomial de las complicaciones meno-
res y las diferentes variables, encontrando la anti-
coagulación crónica (OR 16; IC95% 2,36-109) y el 
dolor abdominal agudo (OR 52; IC95% 2,61-106) 
como variables significativas.

Tabla V
FRECUENCIA DE COMPLICACIONES MAYORES Y MENORES SEGÚN VÍA DE ABORDAJE

Vía de abordaje

Laparoscópica

Abdominal

Total

Mayores

0

15

15

Menores

2

8

10

Ninguna

67

108

175

Total

69

131

200

Complicaciones

Tabla VI
ANÁLISIS MULTIVARIADO DE COMPLICACIONES MAYORES  Y LAS DIFERENTES VARIABLES

Variable

Diabetes

Anticoagulación crónica

Miomatosis  uterina

Síndrome adherencial severo

Procedimiento de urgencia 

Edad

B

4,324

3,203

3,56

2,286

3,129

-0,016

AOR

75,518

24

35,174

9,833

22,84

0,984

IC 95%

4,84-117

2,73-214,59

3,85-298,87

2,26-42,68

2,78-51,23

0,90-1,15

Valor p

0,002

0,004

0,001

0,002

0,004

0,729

Prueba de Hosmer y Lemeshow

Tabla VII
ANÁLISIS MULTIVARIADO DE COMPLICACIONES MENORES Y LAS DIFERENTES VARIABLES

Variable

Anticoagulación crónica

Dolor abdominal agudo

Edad

B

2,77

3,96

-0,069

AOR

16,07

52,83

0,93

IC 95%

2,36 - 109,20

2,61 - 106,03

0,86-1,005

Valor p

0,004

0,01

0,069

Prueba de Hosmer y Lemeshow
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DISCUSIÓN

El presente estudio establece los factores aso-
ciados a las complicaciones en cirugía ginecológica 
por patología benigna, en el Hospital Universitario 
San Ignacio. La muestra en 200 pacientes identifi-
có una prevalencia de complicaciones del 12,5%; 
siendo complicaciones mayores el 7,5% y menores 
el 6%. Esta cifra es  similar a lo encontrado en otros 
estudios. Por ejemplo, en Estados Unidos se de-
mostró una prevalencia global de complicaciones 
del 0,2% al 26%, que está en el rango de lo encon-
trado en nuestro estudio (2).

Sin embargo, en otras investigaciones se ob-
serva una prevalencia menor de complicaciones, 
como lo encontrando en 22.214 mujeres norteame-
ricanas (American College of Surgeons National 
Surgical Quality Improvement Program) con una 
prevalencia del 3,7% (12). En ese estudio se exclu-
yeron las complicaciones menores, como la infec-
ción superficial de la herida quirúrgica, a diferencia 
de nuestro estudio que fueron incluidas, lo cual au-
mentaría el porcentaje de complicaciones.

En cuanto al tipo de complicación, existe una 
prevalencia de lesión vesical e intestinal menor al 
1%, similar a lo reportado por la literatura (2,14,15).  
Dentro de las complicaciones mayores, un 4% de los 
casos requirió transfusión sanguínea en el postope-
ratorio, lo que representa un porcentaje mayor a lo 
encontrado en otros estudios, en los que fue nece-
saria en  menos del 0,2% de los casos (12). 

Es importante mencionar que no hubo muertes 
para este grupo de 200 pacientes. En el  estudio 
retrospectivo de Magrina y cols (13) en 1,45 millo-
nes de pacientes hubo una mortalidad del 0,2% en 
los primeros 30 días de ingreso, lo que refleja la 
baja tasa de mortalidad que existe para la cirugía 
ginecológica por patología benigna, similar a lo re-
portado por Erekson y cols (12) con una mortalidad 
de 0,17% en 22.214 mujeres analizadas.

En el modelo multivariado, entre los factores 
de riesgo relacionados con las complicaciones ma-
yores, se examinó variables relacionadas como la 
diabetes mellitus que se asoció significativamente 
(OR 75,5; IC95% 4,84-117), similar a lo encontrado 
en diferentes estudios, esto principalmente relacio-
nado a mayor incidencia de infecciones profundas 
del sitio operatorio (16). La anticoagulación crónica 
fue una variable significativa como factor de riesgo 
(OR 23,7; IC95% 2,73-214,59) dado que conlleva 
en ocasiones a sobre anticoagulación, la cual pue-
de generar un mayor sangrado intraoperatorio y por 
lo tanto  necesidad de terapia transfusional. 

En cuanto al tiempo quirúrgico, en la correla-
ción bivariada, se observó una correlación positiva 
entre el mayor tiempo quirúrgico con mayor com-
plicación quirúrgica, sin embargo en el modelo de 
regresión pierde esta asociación, dado que otras 

variables juegan un papel predominante, como por 
ejemplo, las comorbilidades del paciente (síndrome 
adherencial  severo o anticoagulación crónica) y la 
urgencia del procedimiento. 

Respecto al síndrome adherencial severo, es de 
esperarse que sea una variable significativa dado 
que se reporta una mayor tasa de lesiones visce-
rales, en su mayoría lesiones intestinales secunda-
rias a la distorsión de la anatomía pélvica y mayor 
dificultad en la técnica quirúrgica (6). Algunos estu-
dios demuestran que el riesgo de complicaciones 
postoperatorias se incrementa con el antecedente 
de cirugía previa y de endometriosis (OR 6,7 y OR 
5,8 respectivamente) (17), sin embargo, en otros 
estudios no existe un efecto significativo de estas 
variables con complicaciones mayores (18).

Así mismo, el procedimiento quirúrgico de ur-
gencia fue una variable significativa de complica-
ciones mayores, dado que el contexto de urgencia 
a nivel intrahospitalario trae varias connotaciones 
en las que se encuentra  la premura del procedi-
miento. Esto es similar a lo encontrado en un estu-
dio en el que se observó que en procedimientos de 
patología benigna, la emergencia del procedimien-
to aumenta la probabilidad de las complicaciones 
(OR 1,82; IC95% 1,13- 2,90) (12).

Es importante aclarar que otras variables como 
la obesidad o la edad no fueron variables significa-
tivas, a diferencia de otros estudios en los que sí lo 
fueron (12).

Respecto a la vía de abordaje, se observa en 
la frecuencia de eventos, que la mayoría de las 
complicaciones (17,5%) corresponden al abordaje 
abdominal; el laparoscópico solo aportó el 2,8% 
de complicaciones en este grupo de pacientes, no 
registrándose complicaciones mayores. No fue po-
sible una comparación entre ambos grupos dado 
que la baja prevalencia del evento en cada grupo, 
no permite realizar comparaciones con un modelo 
estadístico apropiado.

Este estudio sugiere que las complicaciones 
en cirugía ginecológica son el resultado de un fe-
nómeno complejo que, a su vez, influyen múltiples 
factores como las características del paciente y del 
procedimiento mismo. Es difícil definir una asocia-
ción clara, ya que a pesar que se incluyeron las va-
riables más importantes, otras variables no fueron 
consideradas, por ejemplo, el estado nutricional, 
las comorbilidades respiratorias, las cardiovascu-
lares, la experiencia del cirujano, entre otras, que 
influyen también en la aparición de complicaciones, 
especialmente las mayores. 

Como limitaciones de este estudio debemos 
destacar que es de corte trasversal, es decir no 
permite  inferir causalidad. Sin embargo, es posible 
evidenciar algo de temporalidad y por lo tanto, 
las conclusiones son relevantes. A pesar que las 
variables analizadas fueron estadísticamente 
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significativas, los intervalos de confianza son muy 
amplios por la baja frecuencia de casos en los que 
se presentó el evento. 

A nivel metodológico, el proceso de selección 
de las variables se realizó basado en la literatura 
y en otros estudios. Cabe aclarar que hay otras 
variables que pueden estar asociados con la apa-
rición de complicaciones en cirugía ginecológica, 
las cuales no fueron incluidas. La recolección de 
la información fue efectuada de la forma más fide-
digna posible, pero al ser un estudio retrospectivo 
es posible que existan sesgos por el incorrecto di-
ligenciamiento de la historia clínica o información 
incompleta. 

Finalmente, los resultados únicamente son apli-
cables al Hospital Universitario San Ignacio, aun-
que  cabe  resaltar, que nuestra institución podría 
tener características sociodemográficas similares 
a otros segmentos poblacionales de nuestro país, 
por lo cual podrían extrapolarse con cautela. Esta 
investigación es el punto de partida para que se 
realicen estudios de tipo prospectivo que puedan 
establecer claramente los factores que se asocian 
a la aparición de complicaciones en cirugía gineco-
lógica en la Institución, en tanto se pueden realizar 
estudios de intervención que permitan determinar 
la mejor estrategia para evitarlas y así generar un 
mayor impacto en la prevención de complicaciones 
en nuestra población.

Es importante destacar que los procedimientos 
quirúrgicos nunca están exentos de riesgo, ya que 
existen complicaciones inherentes a ellos, otros de-
penden de la condición del paciente y algunos son 
susceptibles de prevenirse. Es necesario continuar 
la  investigación sobre este tema, diseñar estrate-
gias de contingencia que disminuyan los riesgos a 
los que se enfrentan las pacientes durante este tipo 
de procedimientos. 

CONCLUSIÓN

Identificar los factores de riesgo en cirugía gi-
necológica y las tasas de complicaciones es una 
temática de gran importancia para las instituciones 
de salud en el país. A partir de la información pre-
sentada, es posible describir de los procedimientos 
ginecológicos y las posibles complicaciones, pro-
porcionando así las bases teóricas y estadísticas 
reales, útiles para mejorar la atención integral de 
las pacientes con indicación quirúrgica por pato-
logía benigna. Los factores de riesgo de mayor 
asociación con complicaciones mayores fueron la 
diabetes mellitus, la anticoagulación crónica, el sín-
drome adherencial severo y el procedimiento qui-
rúrgico de urgencia. 
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RESUMEN

Introducción: El embarazo en la adolescencia es un importante problema de salud pública, con repercu-
siones médicas, psicológicas y sociales, relacionado con el inicio coital temprano sin protección anticon-
ceptiva. Objetivo: Estimar la prevalencia de baja autoestima (BAE) y nivel de resiliencia bajo (NRB), en un 
grupo de gestantes adolescentes. Método: Estudio descriptivo transversal en gestantes adolescentes, del 
departamento de Bolívar, Caribe Colombiano. Se utilizó formulario para identificar características socio-de-
mográficas de las gestantes y su compañero, historia gineco-obstétrica, estado psicoemocional con la ges-
tación, apoyo familiar y de pareja. Se incluyó la escala de autoestima de Rosenberg y la de resiliencia de 
Wagnild y Young. Resultado: 406 gestantes adolescentes. Edad media: 16,5±1,5. La gran mayoría aban-
donó la escuela al quedar embarazada. La puntuación media de autoestima: 27,8±3,9. El 76,8% tuvieron 
nivel normal de autoestima y el 23,2% BAE (p<0,05). La puntuación promedio de resiliencia: 125,0±17,8. El 
8,6% tuvo nivel de resiliencia alto, 57,2% nivel de resiliencia moderado y 34,2% NRB (p<0,05). Hubo corre-
lación positiva significativa de resiliencia con: autoestima, edad de la gestante, edad del compañero, edad 
del primer coito, años entre primera relación sexual y edad de la gestante, años entre menarquia y primera 
relación coital, años entre menarquia y la edad de quedar en embarazo, años de estudio, número de con-
troles prenatales y de ecografías acompañada por el compañero. La autoestima solo se correlacionó posi-
tiva y significativamente con la edad de la gestante. Las gestantes adolescentes que no se sentían felices 
o no tenían apoyo del compañero, tuvieron un significativo NRB (OR: 3,7[IC95%:1,3-10,3]). Conclusión: La 
prevalencia para BAE fue de 23,2% y de 34,2% para NRB. Estos resultados señalan que se debe efectuar 
intervención durante el embarazo en adolescentes para elevar los niveles de autoestima y de resiliencia.

PALABRAS CLAVE: Servicios de salud del adolescente, embarazo adolescente,
autoestima, resiliencia 

SUMMARY

Introduction: Teenage pregnancy is a major problem of public health with medical, psychological and social 
consequences associated with early initiation of intercourse without sufficient contraceptive protection. 
Objective: To estimate the prevalence of Low Self-esteem (LSE) and Low Level of Resilience (LLR) in a 
group of pregnant adolescents. Methods: Cross-sectional study carried out in adolescents, in urban and 
rural areas of the department of Bolivar in the Colombian Caribbean pregnant. A questionnaire was applied 
to identify sociodemographic characteristics of the pregnant women and their partners, gynecological and 
obstetrical history, health history, psycho-emotional state with pregnancy, family support and partner. The 
Rosenberg self-esteem scale and Wagnild and Young resilience scale were included. Results: Participated 
406 pregnant adolescents. The average age was: 16.5±1.5 years. A large majority left school when they 
became pregnant. The average self-esteem score was 27.8±3.9. The 76.8% of pregnant women had normal 
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level of self-esteem and LSE 23.2% (p<0.05). The average score resilience was 125.0±17.8. The 8.6% 
had higher level of resilience, 57.2% moderate level of resilience and 34.2% LLR (p<0.05). Statistically 
significant positive correlation was estimated resilience: self-esteem, age of pregnancy, age of partner, age 
at first intercourse, years between first intercourse and the age of pregnancy, years between menarche and 
first intercourse, years between menarche and age to get pregnant, years of education, number of prenatal 
ultrasounds and accompanied by the partner. Only self-esteem was positively correlated significantly with 
the age of the mother. Pregnant adolescents who did not feel happy or do not have support from partner 
have a significant LLR (OR 3.7[95%CI: 1.3-10.3]). Conclusion: The prevalence of LSE was 23.2% and 
34.2% for LLR. These results indicate that intervention should be performed during adolescent pregnancy 
to raise levels of self-esteem and resilience.

KEY WORD: Adolescent health services, adolescent pregnancy, self-esteem, resilience 

INTRODUCCIÓN 

La adolescencia es una etapa vital del desarro-
llo humano en la cual se presentan cambios físicos 
y psicológicos, así como transformación en la per-
cepción de los valores sociales. La Organización 
Mundial de la Salud divide adolescencia en tempra-
na y tardía, siendo la primera entre los 10-14 y la 
segunda entre los 15-19 años de edad (1).

 Los coitos se está iniciando a edades cada vez 
más tempranas, en muchas ocasiones sin el uso 
de medidas anticonceptivas adecuadas, trayendo 
como consecuencia embarazos a corta edad (1). 
Los embarazos en adolescentes están aumentan-
do y se relacionan con factores biológicos, sociales 
y personales (2,3). La Encuesta Nacional de Demo-
grafía y Salud de Colombia [ENDS-2010] (4) seña-
ló que la prevalencia de adolescentes colombianas 
alguna vez embarazada, se ha incrementado des-
de el 13,0% en 1990, al 17,0% en 1995, al 19,0% 
en el año 2000, al 20,5% en el 2005 y se redujo li-
geramente al 19,5% en el año 2010. También esta-
bleció que para el departamento de Bolívar, situado 
en el caribe colombiano, el porcentaje de adoles-
centes alguna vez embarazadas fue 20,0% en el 
2005 y 21,3% en el 2010.

Kaye (5) señaló que los embarazos en las ado-
lescentes, en muchos casos pueden no ser de-
seados y crear sentimientos negativos personales 
como familiares. Es generalizado el concepto que 
el embarazo en menores de 19 años, debe abordar-
se bajo la connotación de alto riesgo, involucrando 
aspectos médicos y sociales (2). Se ha informado 
mayor prevalencia de hipertensión inducida por el 
embarazo, restricción en el crecimiento intrauteri-
no, parto pretérmino y recién nacido con bajo peso 
al nacer (6). Mayor riesgo, en comparación con 
adultas embarazadas, de presentar interrupción de 
la educación, desempleo, aislamiento social y vio-
lencia de pareja, lo cual afecta el bienestar físico, 
psicológico y el desarrollo social. Se ha observado 
que la calidad de vida de las adolescentes embara-

zadas puede ser inferior a la de las adultas, en igual 
condición (7). 

La gestación en la adolescencia puede truncar 
el proyecto de vida personal, especialmente si no 
existe apoyo familiar, social y si se es víctima de 
violencia intrafamiliar (5,7-10). Sin embargo, es po-
sible afrontar dicha circunstancia y buscar la supe-
ración, es ello el concepto resiliencia psicológica. 
La cual también se ha definido como la capacidad 
que permite a una persona prevenir, minimizar o 
superar el daño impuesto por las adversidades de 
la vida y poder proyectarse hacia el futuro (11). Se 
ha reportado que los adolescentes tienen menor 
capacidad de recuperación ante las adversidades 
que etapas vitales mayores (8).

Al estudiarse situaciones adversas, se debiese 
valorar la autoestima, entendida como los senti-
mientos de valía personal y de respeto a sí mis-
mo (12), ya que la baja autoestima (BAE) puede 
influenciar negativamente en la resiliencia. Se ha 
reportado que niveles altos de autoestima se aso-
cian con mayor capacidad de resiliencia psicológi-
ca (13).

Han sido estudiadas las implicaciones médicas 
(14-18) y las psicosociales (2,15,19) del embarazo 
en la adolescencia. No obstante son escasos los 
estudios que valoran autoestima y capacidad de re-
siliencia, a pesar de conocerse la importancia que 
tienen (12,20). El objetivo fue estimar la prevalencia 
de BAE y el de nivel de resiliencia bajo (NRB), en 
un grupo de gestantes adolescentes colombianas.

METODOLOGÍA 

Participantes. Estudio transversal realizado en 
gestantes adolescentes del departamento de Bo-
lívar, al norte de Colombia, las cuales cumplieron 
los criterios de inclusión: edad entre 10 y 19 años, 
con cualquier edad gestacional, sin gestaciones o 
pérdidas previas y aceptación por parte del tutor y 
la adolescente. Quedaron excluidas aquellas que 
no desearon participar, las que tenían limitación sí-
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quica, física o de lectoescritura que les impidiera 
diligenciar el instrumento. 

Médicos y enfermeras fueron capacitados como 
encuestadores, para identificar adolescentes em-
barazadas en las comunidades, visitando puerta a 
puerta los municipios de Arjona, Sincerin, Gambo-
te, Rocha, Puerto Badel y Cartagena. También las 
captaron en el control prenatal del Hospital Local 
del municipio de Arjona, en la consulta de la Clíni-
ca Maternidad Rafael Calvo y en la fundación Juan 
Felipe Gómez Escobar, en la ciudad de Cartagena 
de Indias. 

Instrumentos. Se aplicó cuestionario de 45 pre-
guntas sobre características sociodemográficas de 
la gestante y su compañero (edad, procedencia, 
etnia, estado civil, núcleo familiar, número de hijos, 
estrato socioeconómico, nivel educativo, ocupación 
y hábitos), historia ginecológica y obstétrica, ante-
cedentes de salud, estado sicológico y emocional 
con la gestación, apoyo familiar y de la pareja.

Escala de Autoestima de Rosenberg. Creada 
por M. Rosenberg en 1965. Ampliamente utilizada 
para la medición de la autoestima, traducida y vali-
dada en diferentes países e idiomas como  francés, 
alemán, japonés, portugués, español. Con un Alpha 
Cronbach's sobre 0,75. Es autoaplicada tipo likert y 
consta de diez afirmaciones sobre los sentimientos 
que tiene la persona acerca de ella misma, cinco 
son redactados de forma positiva [ítem 1,3,4,7,10] 
y cinco de forma negativa [ítem 2,5,6,8,9], evaluan-
do sentimientos de la persona que determinan la 
autoestima. Las opciones de respuestas van de 1 a 
4, siendo 1= muy en desacuerdo, 2= en desacuer-
do, 3= de acuerdo y 4= muy de acuerdo. Se asigna 
puntaje inverso a las afirmaciones negativas. La 
puntuación total va de 10 (baja autoestima) a 40 
(alta autoestima), puntuación más alta indica mayor 
autoestima. Los autores no establecieron punto de 
corte, sin embargo se suele considerar como rango 
normal, entre 25 y 35 puntos (21-23).

Escala de Resiliencia de Wagnild y Young. 
Creada por Wagnild y Young en 1993, con el fin de 
identificar cualidades personales que favorecieran 
la adaptación individual resiliente y conocer las ca-
racterísticas de la personalidad positiva. Puede ser 
aplicada de forma individual o colectiva, autoadmi-
nistrable y sin tiempo límite para responder. Consta 
de 25 ítems escritos de forma positiva, con res-
puesta tipo likert que van de 1 (no estar de acuerdo 
en lo absoluto) a 7 (estar de acuerdo totalmente). 
Con la suma de todos los ítems se obtiene el valor 
total que oscila entre 25 y 175 puntos. Valores al-
tos corresponden a elevada resiliencia. Un puntaje 
mayor a 147, indica nivel de resiliencia alta. Entre 
121-146, señala nivel de resiliencia moderada. Me-
nor a 121, nivel de resiliencia baja. Validada y tra-
ducida a varios idiomas, alfa de Cronbach, versión 
española: 0,93, portuguesa: 0,85, argentina: 0,72. 
Para la realización del trabajo se utilizó la versión 

argentina, la cual establece tres factores en la es-
cala que determinan la resiliencia: capacidad de 
autoeficacia [ítems 1-15], capacidad de propósito 
y sentido de vida [ítems 16-20], y evitación cog-
nitiva [ítems 21-25]. Los primeros dos factores se 
entienden como “atributos, capacidades, habilida-
des, o actitudes positivas que las personas nece-
sitan poseer para afrontar eficazmente situaciones 
traumáticas”. El tercer factor es entendido como 
“mecanismo de defensa necesario para reducir el 
impacto emocional del acontecimiento traumático 
y favorecer el autocontrol, la expresión emocional 
adecuada, evitando el desgaste emocional y cana-
lizar adecuadamente la energía de las emociones 
en situaciones difíciles” (24-27).

Tamaño de la muestra. El último censo pobla-
cional colombiano fue realizado por el Departamen-
to Administrativo Nacional de Estadística (DANE) 
en el año 2005 y contó para el departamento de Bo-
lívar, 99.191 mujeres en el rango etario 10-14 años 
y 90.070 en 15-19 años, para 189.261 adolescen-
tes femeninas [www.dane.gov.co febrero-23-2013]. 
Para ese mismo año y para el mismo departamen-
to, la prevalencia de adolescentes alguna vez em-
barazada fue del 20,0% según la ENDS-2010 de 
Colombia (4), lo que permite estimar tamaño del 
universo de 37.852 individuos. Se calculó tamaño 
de muestra de 381 adolescentes gestantes emba-
razadas, con heterogeneidad del 50%, error del 
5% y nivel de confianza del 95%. Para compensar 
formularios incorrectamente diligenciados o incom-
pletos y considerando que algunas invitadas rehu-
saran participar por razones sociales, culturales o 
económicas se añadieron 38 (10%) participantes. 
Se planeó identificar e involucrar al menos 420 
adolescentes embarazadas. La muestra se selec-
cionó utilizando el muestreo aleatorio simple.

Análisis estadístico. Los instrumentos incom-
pletos fueron eliminados. Los completos, tabulados 
en una base de datos de Microsoft Excel 2007©. 
El análisis estadístico se realizó con Epi-Info-7. 
Los datos categóricos se expresaron en frecuen-
cias absolutas y relativas (porcentajes), los datos 
continuos en medias (X). Las medidas de disper-
sión fueron intervalo de confianza al 95% para los 
porcentajes, desviaciones estándar para medias. 
Las diferencias de los datos continuos fueron cal-
culadas con Anova para variables con distribución 
paramétricas y con Test de Kruskal-Wallis para las 
no paramétricas, de acuerdo al test de Bartlett. Las 
diferencias porcentuales se evaluaron con Chi cua-
drado (X2). A las dos escalas se le estableció el 
alpha de Cronbach's.

La medida de asociación final fue el Odds Ratio 
(OR) con intervalo de confianza del 95% para datos 
cualitativos y se estimó coeficiente de correlación 
de Sperman, de acuerdo la anormalidad para los 
datos cuantitativos. Se consideró significativo un 
valor p<0,05. 
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Aspectos éticos. Estudio aprobado por el comité 
de ética de la Universidad de Cartagena, Colombia. 
Se solicitó al tutor y a la adolescente participación 
voluntaria y firma del consentimiento informado de 
acuerdo a la declaración de Helsinki. El tutor siem-
pre fue igual o mayor a 18 años, mayoría de edad 
según las disposiciones legales colombianas. Estu-
dio anónimo sin impacto sobre la integridad física 
y general de la participante. Se tuvieron en cuenta 
las normas científicas, técnicas y administrativas 
para la investigación en salud, establecidas en la 
resolución 008430 de 1993 del Ministerio de Salud 
de la República de Colombia. 

RESULTADOS  

Fueron llenados 420 formularios, 14 (3,3%) 
fueron eliminados por estar incorrectamente 

diligenciados. Ninguna adolescente se rehusó a 
participar, 406 fueron estudiadas.

Edad media: 16,5±1,5 años. De cada diez 
adolescentes embarazadas: nueve en adolescen-
cia tardía, ocho mestiza, seis residentes en áreas 
urbanas, nueve de estratos socioeconómicos ba-
jos, siete en unión libre, dos vivían con su pareja y 
nueve habían terminado sus estudios secundarios. 
Tenían en promedio 9,1±1,9 años de estudios. El 
76,0% estudiaba antes del embarazo y durante el 
embarazo el 60,0% no tenía ocupación. La mitad de 
las que estudiaban presentaron deserción escolar. 
Antes del embarazo el 80,6% dependían económi-
camente de sus padres y durante la gestación el 
74,6% dependían del compañero. Las característi-
cas sociodemográficas se  presentan en la Tabla I.

Variable

Adolescencia temprana 

Adolescencia tardía 

Residencia urbana

Residencia rural 

Estrato socioeconómico bajo - bajo

Estrato socioeconómico bajo 

Estrato socioeconómico medio 

Estrato socioeconómico medio - alto

Estrato socioeconómico alto 

Escolaridad Primaria (hasta 5 años)

Secundaria (de 6 a once años)

Técnicos (doce o trece años)

Tecnológicos (catorce o más años)

Convivencia con la pareja

Convivencia con padres

Convivencia con pareja y padres

Convivencia con la pareja y otro familiar

Convivencia en casa de familiar de la pareja

Convivencia con otros familiares

Convivencia con otras personas o amigos

Estudiaba antes del embarazo 

Trabajaba antes del embarazo

Estudiaba y trabajaba antes del embarazo

No hacía nada antes del embarazo

n (%) [IC95%]

29 (7,1) [4,9-10,2]

377 (92,9) [89,7-95,1]

252 (62,1) [57,1-66,7]

154 (37,9) [33,2-42,8]

4 (1,0) [0,3-2,6]

363 (89,4) [85,9-92,1]

33 (8,1) [5,7-11,3]

5 (1,2) [0,4-3,0]

1 (0,3) [0,0-1,5]

23 (5,7) [3,7-8,5]

373 (91,9) [88,6-94,2]

9 (2,2) [1,1-4,3]

1 (0,2) [0,0-1,5]

77 (19,0) [15,3-23,1]

97 (23,9) [19,8-28,4]

103 (25,4) [21,2-29,9]

34 (8,4) [5,9-11,6]

80 (19,7) [16,0-23,9]

14 (3,4) [1,9-5,8]

1 (0,2) [0,0-1,5]

311 (76,6) [72,1-80,5]

13 (3,2) [1,7-5,5]

13 (3,2) [1,7-5,5]

69 (17,0) [13,5-21,0]

Tabla I
CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS  

(n=406)
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Variable n (%) [IC95%]

CONTINUACIÓN TABLA I

143 (35,2) [30,6-40,1]

5 (1,2) [0,4-3,0]

12 (3,0) [1,6-5,2]

246 (60,6) [55,6-65,3]

5 (1,2) [0,4-3,0]

25 (6,2) [4,1-9,1]

327 (80,6) [76,2-84,2]

29 (7,1) [4,9-10,2]

7 (1,7) [0,7-3,6]

13 (3,2) [1,7-5,5]

9 (2,2) [1,1-4,3]

303 (74,6) [70,1-78,7]

76 (18,7) [15,1-22,9]

14 (3,5) [1,9-5,8]

4 (1,0) [0,3-2,6]

Estudiaba durante el embarazo 

Trabajaba durante el embarazo 

Estudiaba y trabajaba durante el embarazo

No hace nada durante el embarazo

Antes del embarazo dependía de ella

Antes embrazo dependía de la pareja

Antes embarazo dependía de madre, padre, ambos

Antes embarazo dependía de hermanos, abuelos

Antes embarazo dependía de tíos

Antes embarazo dependía de padrastro, suegros

Durante el embarazo dependía de ella 

Durante el embarazo dependía de la pareja

Durante el embarazo dependía de la madre, padre, ambos

Durante el embarazo dependía de tíos

Durante el embarazo dependía de padrastro, suegros

Presentaron la menarquia a los 12,2±1,3 y la 
primera relación coital a los 15,2±1,3 años, para 
3,1±1,6 años desde la menarquia hasta el inicio de 
los coitos. Tenían 4,3±1,7 años desde la menarquia 
y 1,2±1,0 años desde la primera relación sexual. 
El 56,6% tuvieron su primer coito antes de los 15 
años. La edad gestacional promedio fue 26,8±8,5 
semanas, la mitad en el tercer trimestre y ocho de 
cada diez nunca usaron planificación familiar antes 
del embarazo. Solo una (0,2%) informó tener hábito 
al cigarrillo o consumir drogas psicoactivas antes 
y/o durante la gestación (Tabla II). 

La edad media de las parejas fue de 21,0±3,3 
años, significativamente mayor que la de las ado-
lescentes embarazadas (16,5±1,59 años) (p<0,05). 
El 35,7% de los varones eran adolescentes y el 
64,3% adultos, p<0,05. El 10% de las gestantes 
desconocían el nivel de escolaridad y la actividad 
laboral de la pareja (Tabla III). 

Se observó incremento en la sensación de 
felicidad del 70,0% al enterarse del embarazo, 
al 95,8% al momento de la evaluación (p<0,05). 
Lo mismo se observó en cuanto a la felicidad 
del compañero: 79,1% al 86,7% (p=0,0004). No 
obstante al momento de la evaluación, el 4,2% de 
las adolescentes no estaba feliz con el embarazo y 
tampoco el 13,3% de los compañeros, diferencias 

significativas. El apoyo familiar se incrementó 
desde el 79,1% hasta el 98,0%. El 14,5% de las 
adolescentes gestantes no tenían apoyo de la 
pareja y el 15% informó que el compañero no 
estaba interesado por el embarazo. 

Las puntuaciones obtenidas con escala de au-
toestima se presentan en la Tabla IV. El alpha de 
Cronbach's fue 0,588. Puntuación global promedio: 
27,8±3,9. Adolescencia temprana: 27,8±4,0 y tar-
día 27,8±3,9  (p=0,96). No hubo diferencias signifi-
cativas según el trimestre del embarazo. La media 
de los ítems positivos: 14,0±2,5 y para los ítems 
negativos: 13,8±2,1 (p=0,23).

Tuvieron nivel de autoestima normal 312 
gestantes (76,8%) [IC95%:72,3-80,8] y BAE 94 
(23,2%) [IC95%:19,2-27,6] (p<0,05). Se sentían sa-
tisfechas con ellas mismas (92,1%), no pensaban 
que no eran buenas en nada (77,6%) y sentían que 
eran capaces de hacer las cosas tan bien como la 
mayoría de las personas (83,0%). Cuatro de cada 
diez sentían o experimentaban: no tener demasia-
das cosas de las que sentirse orgullosas, no tener 
sensación de ser una persona de valía, que no se 
estaban respetando a sí mismas, pensaban que 
eran unas fracasadas y no tenían actitud positiva 
hacia ellas mismas.



467

Variable

Edad de la menarquia 
Edad de primera relación sexual
Años entre edad actual y primera relación sexual
Años entre menarquia y primera relación sexual
Años entre la edad actual y menarquia 
Semana de gestación
Número de controles prenatales realizados 

Numero de ecografías realizadas

Variable

Con planificación antes del embarazo 
Sin planificación antes del embarazo 
Con control prenatal
Sin control prenatal 
Trimestre de inicio de control prenatal (n=397)
Primero
Segundo 
Tercero

X±DE

12,2±1,3
15,2±1,3
1,2±1,0
3,1±1,6
4,3±1,7
26,8±8,5
3,9±2,1
2,1±1,4

n (%) [IC95%]

61 (15,0) [11,7-18,6]
345 (85,0) [81,0-88,2]
397 (97,8) [95,6-98,9]

9 (2,2) [1,0-4,3]

138 (34,8) [30,1-39,7]
252 (63,5) [58,5-68,1]

7 (1,7) [0,7-3,7]

Tabla II
CARACTERÍSTICAS GINECOLÓGICAS Y OBSTÉTRICAS

n=406

Variable

Adolescente (15 a 19 años)
Adulto (20 a 36 años)
Ninguna escolaridad
Escolaridad primaria
Escolaridad secundaria
Escolaridad técnica 
Escolaridad tecnológico 
Escolaridad profesional
No sabe la escolaridad
Actual consumo de cigarrillo
No consume cigarrillo
No sabe si consume cigarrillo
Nunca consumo de alcohol
Todos los fines de semanas
Algunos fines de semana  
No sabe si consume alcohol
Actual uso drogas psicoactivas
Nunca uso de drogas psicoactivas 
No sabe si consume psicoactivos
Sin actividad laboral  
Con actividad laboral estable
Con actividad laboral ocasional
No sabe si tiene actividad laboral

n (%) [IC95%]

145 (35,7) [31,0-40,6]
261 (64,3) [59,3-68,9]

3 (0,7) [0,1-2,3]
9 (2,2) [1,0-4,3]

334 (82,3) [78,1-85,7]
14 (3,4) [1,9-5,8]
6 (1,5) [0,6-3,3]
2 (0,5) [0,0-1,9]

38 (9,4) [6,7-12,7]
71 (17,5) [13,9-21,6]
324 (79,8) [75,5-83,5]

11 (2,7) [1,4-4,9]
67 (16,5) [13,1-20,5]

28 (6,9) [4,7-9,9]
297 (73,2) [68,5-77,3]

14 (3,4) [1,9-5,8]
22 (5,4) [3,5-8,2]

360 (88.7) [85,0-91,5]
24 (5,9) [3,9-8,7]

69 (17,0) [13,5-21,0]
131 (32,3) [27,7-37,0]
167 (41,1) [36,3-46,1]

39 (9,6) [7,0-13,0]

Tabla III
CARACTERISTICAS SOCIOECONOMICAS DE LA PAREJA

n=406
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ÍTEM

En general estoy satisfecha conmigo misma

A veces pienso que no soy buena en nada

Tengo la sensación de que poseo algunas 
buenas cualidades

Soy capaz de hacer las cosas también como la 
mayoría de las personas

Siento que no tengo demasiadas cosas de las 
que sentirme orgullosa

A veces me siento realmente inútil

Tengo la sensación de que soy una persona de 
valía, al menos igual que la mayoría de la gente

Ojala me respetara más a mí mismo

En definitiva, tiendo a pensar que soy una 
fracasada

Tengo una actitud positiva hacia mí misma

X±DE

3,3±0,6

2,9±0,7

2,6±0,9

3,0±0,6

2,5±0,8

3,1±0,7

2,3±0,9

2,5±0,8

2,5±1,0

2,6±1,0

Tabla IV
ESCALA DE AUTOESTIMA DE ROSENBERG

n=406

Muy de
Acuerdo

(%)

43,1

  4,7

15,5

25,9

  9,6

  3,0

  8,9

12,3

19,1

26,4

De
Acuerdo

(%)

49,0

17,7

44,8

57,1

31,8

13,3

42,6

32,5

22,2

32,8

  1.

  2.

  3.

  4.

  5.

  6.

  7.

  8.

  9.

10.

En
desacuerdo

(%)

  6,7

55,4

24,4

15,8

47,8

50,0

24,4

41,4

38,7

18,7

Muy en
desacuerdo 

(%)

  1,2

22,2

15,3

  1,2

10,8

33,7

24,1

13,8

19,5

22,2

Puntuación global: 27,8±3,9

La Tabla V presenta la puntuación de la Es-
cala de Resiliencia. Alpha de Cronbach's: 0,862. 
Puntuación promedio: 125,0±17,8. Adolescen-
cia temprana y tardía, 114,3±22,3 vs 125,9±17,2 
respectivamente (p=0,0006). No hubo diferencia 
significativa de la resiliencia según trimestre ges-
tacional. Nivel de resiliencia alto en 35 gestantes 
adolescentes (8,6%) [IC95%: 6,1-11,8], moderado 
en 232 (57,2%) [IC95%: 52,1-61,9] y NRB en 139 
(34,2%) [IC95%: 29,6-39,1] (p<0,05). 

El factor de resiliencia denominado capaci-
dad de autoeficacia presentó  mayor puntuación 
78,0±11,8, seguido de capacidad de propósito y 
sentido de vida 24,9±4,6. Finalmente el factor evi-
tación cognitiva fue 22,0±4,3 (p<0,05).

Hubo diferencia significativa de la media de 
autoestima de acuerdo a la resiliencia (p=0,0072). 
NRB: 26,9±3,6, nivel de resiliencia moderada: 
28,2±3,8 y nivel de resiliencia alta: 29,1±5,5, por 
tanto fue mayor la puntuación de autoestima en 
el nivel de resiliencia alta. Por el contrario según 
el nivel de autoestima, no se observó diferencia 
significativa en la puntuación del nivel de resiliencia. 

Para BAE: 121,7±20,7 y para alta autoestima: 
126,0±16,8 (p=0,10). De los que tenían BAE: 
40,3% tuvieron NRB, 52,1% moderada y 7,5% alta. 
De las que tuvieron autoestima normal, el 32,4% 
presentaron NRB; 58,6% moderada y 9,0% alta.

Se observó correlación positiva, estadística-
mente significativa de resiliencia con: autoestima, 
edad de la gestante, edad del compañero, edad de 
la primera relación sexual, años entre la primera re-
lación sexual y la edad de la gestante, años entre la 
menarquia y la primera relación sexual, años entre 
la menarquia y la edad de quedar en embarazo, 
años de estudio, número de controles prenatales 
y número de ecografías acompañada por el com-
pañero. La autoestima solo se correlacionó positi-
vamente de forma significativa con la edad de la 
gestante (Tabla VI).

Las gestantes adolescentes que no se sentían 
felices tuvieron 3,7 veces más NRB [IC95%: 1,3-
10,3], igual se observó en las que no tenían apoyo 
del compañero durante el embarazo [IC95%: 2,0-
6,5] (Tabla VII).
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Tabla V
ESCALA DE RESILIENCIA DE  WAGNILD Y YOUNG

n=406

  1.
  2.
  3.
  4.
  5.
  6.
  7.
  8.
  9.
10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.

X±DE

4,8±1,4
5,3±1,4
5,4±1,4
4,6±1,6
4,3±1,6
5,1±1,4
5,2±1,5
5,9±1,1
5,4±1,1
5,5±1,3
4,6±1,6
5,4±1,2
4,4±1,6
5,2±1,4
6,2±1,1
5,3±1,3
4,7±1,6
5,5±1,1
4,9±1,5
4,2±1,6
5,6±1,3
4,4±1,4
4,3±1,6
4,5±1,6
3,1±1,9

ÍTEM

Usualmente puede ver una situación desde varios punto de vista
La confianza en mí misma me permite pasar los tiempos difíciles 
Soy decidida
Usualmente manejo los problemas de distintos modos 
Siento que puedo manejar varias cosas a la vez 
Cuando estoy en una situación difícil generalmente encuentro salida
Soy capaz de hacer las cosas por mí misma sin depender de los demás  
Usualmente encuentro cosas de que reírme  
En una emergencia soy alguien en quien las personas pueden confiar
Siento orgullo de haber logrado cosas en mi vida 
He podido atravesar situaciones difíciles, porque he experimentado dificultades antes
Me entiendo a mí misma si lo creo necesario 
A veces yo hago cosas quiera o no  
Mantengo interés por las cosas 
Mi vida tiene sentido 
Generalmente tengo energía para hacer aquello que tengo que hacer 
Soy autodisciplinada 
Mantengo el interés en aquellas cosas importantes para mi 
Cuando hago planes los llevo a cabo hasta el final 
Acostumbro a tomar las cosas sin mucha preocupación 
Soy amigable conmigo misma 
Hago las cosas de a una por vez 
Rara vez me pregunto sobre el objetivo de las cosas 
No insisto en cosas en las que no puedo hacer nada al respecto 
Me siento cómoda si hay gente que no me agrada 

Puntuación total: 125,0±17,8

Tabla VI
CORRELACION ENTRE AUTOESTIMA Y RESILIENCIA CON VARIABLES CUANTITATIVAS

rho

-
0,166*
0,126*
-0,009
0,090
0,064
0,078
0,096
0,088
0,086
-0,032
0,042
0,032
0,054
-0,021
-0,036
0,086

Variable

Autoestima
Resiliencia
Edad de la gestante
Menarquia 
Edad 1ra relación sexual
Años desde 1ra relación sexual
Años entre menarquia y 1ra relación sexual
Años entre menarquia y edad actual
Semana de gestación 
Años de estudio 
Índice de masa corporal 
Semana del 1er control prenatal
Numero controles prenatales 
Numero de control prenatal con el compañero
Numero de ecografías 
Numero de ecografías con el compañero
Edad del compañero

Valor p

-
0,001
0,011
0,860
0,069
0,197
0,116
0,052
0,076
0,084
0,522
0,399
0,516
0,279
0,678
0,469
0,082

rho

0,166*
-

0,263*
0,089
0,213*
0,127*
0,101*
0,155*
0,069
0,242*
0,096
0,028
0,043
0,140*
0,081
0,166*
0,158*

Valor p

0,001
-

0,000
0,074
0,000
0,011
0,041
0,002
0,167
0,000
0,053
0,571
0,392
0,005
0,103
0,001
0,001

Autoestima Resiliencia

(*) Estadísticamente significativos
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Tabla VII
ASOCIACIÓN ENTRE AUTOESTIMA Y RESILIENCIA CON SENTIRSE FELIZ

O APOYO DEL COMPAÑERO 

Baja
n (%)

6 (35,3)
88 (22,6)

2 (25,0)
92 (23,1)

11 (18,6)
83 (23,9)

82 (22,3)
12 (30,8)

Variable

Sentirse feliz 
ahora 
No 
Si

Apoyo familiar 
ahora 
No 
Si 

Apoyo del 
compañero 
ahora 
No 
Si 

Estrato so-
cioeconómico
Bajo 
Medio/Alto

Normal
n (%)

11 (64,7)
301 (77,4)

6 (75,0)
306 (76,9)

48 (81,4)
264 (76,1)

285 (77,7)
27 (69,2)

Baja
n (%)

11 (64,7)
128 (32,9)

5 (62,5)
134 (33,7)

36 (61,0)
103 (29,7)

124 (33,8)
15 (38,5)

Moderada
y Alta 
n (%)

6 (35,3)
261 (67,1)

3 (37,5)
264 (66,3)

23 (39,0)
244 (70,3)

243 (66,2)
24 (61,5)

Autoestima Resiliencia
Valor 

p

0,22

0,90

0,37

0,23

OR

1,8 [0,6-5,1]
1

1,1 [0,2-5,5]
1

0,7 [0,3-1,4]
1

0,6 [0,3-1,3]
1

Valor 
p

0,006

0,08

0,00

0,55

OR

3,7 [1,3-10,3]
1

3,2 [0,7-13,9]
1

3,7 [2,0-6,5]
1

0,8 [0,4-1,6]
1

DISCUSIÓN   

Se estimó prevalencia de BAE de 23,2% y de 
NRB de 34,2% en adolescentes embarazadas co-
lombianas, donde la mitad de todas presentaron 
deserción escolar, igual a lo señalado por Wilson-
Mitchell (28), quien observó que el 57% de las 
adolescentes discontinuaron los estudios por el 
embarazo. Esa es una de las implicaciones del em-
barazo en la adolescencia. El abandono escolar ini-
cia una cascada de eventos que conllevan pérdida 
de oportunidades y establecimiento de circunstan-
cias que llevan a marginación social, subdesarrollo 
y pobreza (3,7,10).

Uno de los factores relacionados con el emba-
razo en adolescentes, es el inicio temprano de coi-
tos sin método de planificación (29). Se encontró 
15,2±1,3, años, similar a lo señalado por Heavey 
(30), que reportó 14,5 años. Monterrosa (15) cita 
estudios donde encontraron que el 36% de madres 
adolescentes iniciaron coitos a los 16 años, 25% a 
los 15, el 10% a los 14 y el 3% entre 11-13 años. En 
Colombia la ENDS-2010, informó que entre jóve-
nes con 20-24 años, el 14% tuvo primer coito antes 
de 14 años, 60% antes de 18 años y 82% antes de 
20 años (31). Arrieta (2) estudiando escolares de 
Colombia, también encontró que quince años fue la 
edad de inicio coital.

El inicio precoz coital se debe a la maduración 
biológica, sicológica y sexual, expresada por la 
menarquia y mediada por mecanismos que llevan 
al despertar sexual (15). Se encontró que la me-
narquia se presentó a los 12,2±1,3 años, similar a 
otros estudios latinoamericanos (9,10), consideran-
do que dentro del año siguiente se hace regular la 
ovulación, es de esperar a los trece años la posibi-
lidad gestacional si no existe protección adecuada. 
Ello fue observado, que el tiempo entre el inicio coi-
tal y embarazo fue 1,2±1,0 años. Además, el emba-
razo se sucederá si no existe regulación sobre los 
estímulos eróticos que el adolescente recibe (15) o 
si carece de elementos educativos para la toma de 
decisiones. 

La carencia de planificación quedó explicita, el 
85% nunca utilizaron métodos antes del embarazo, 
indicador de la carencia de efectividad de los pro-
gramas de salud sexual. Salazar encontró lo mis-
mo, el 16,6% de las adolescentes usaban métodos 
de planificación antes del embarazo (8) y Heavey 
reportó que el 82% de los adolescentes no los 
utilizaban (30). Cifras inferiores reporta Ximenes 
(32), encontró que 12,9% de las adolescentes no 
utilizaron anticoncepción antes de la gestación. La 
ENDS-2010, reportó que entre adolescentes uni-
das el 39,5% no utilizaban anticoncepción y entre 
las no unidas el 20,8% (4,31).
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La edad de las parejas fue significativamente 
mayor a la de las embarazadas, siendo adultas 
el 64,3% de las parejas. Ello también se observa 
en otro estudio en que la edad de las gestantes 
adolescentes fue de 17,2±1,4 años y sus parejas 
22,0±4,0 años (8). Observación similar reporta 
Wilson-Mitchell que observó que la edad promedio 
de las adolescentes fue 15,6±0,9 años y el 75% 
de sus parejas eran adultas (28). Gutiérrez reportó 
que 65% de las parejas de las adolescentes tenían 
más de veinte años (33).

El 70,0% informaron sentirse felices al momen-
to de enterarse del embarazo, sensación de fe-
licidad que se incrementó y el 95% manifestaron 
estar felices al momento de la evaluación. Cifras 
mayores reportó Blake, que encontró que el 41% 
de las embarazadas se encontraban muy felices, 
40% moderadamente felices y 19% eran infelices 
(34). Esas cifras son superadas por Jayasvasti, que 
señaló que el 42% de las embarazadas tenían ni-
vel de felicidad media y felicidad alta en el 57%, y 
ninguna refirió ser infeliz (35). La felicidad con el 
embarazo, pudiese guardar relación con factores 
culturales, imaginarios ancestrales acerca del pa-
pel de la mujer como madre o incluso sentimientos 
referentes a la maternidad (36).

El apoyo familiar a la gestante fue 98,0%, mayor 
al observado por Contreras (36), que informa que el 
73,4% de puérperas adolescentes tuvo apoyo de 
la familia; ocho de cada diez parejas apoyaron a 
la gestante desde que se enteraron del embarazo, 
igual en las mujeres en postparto, donde el 70,7% 
refirió que sus parejas les “ayudaron bastante” y 
74,1% se “sintieron amadas por sus parejas” (36).

En el embarazo se puede experimentar modifi-
caciones en la autoestima según ansiedad y depre-
sión; de la primera se ha observado un episodio en 
el 37,9% de los embarazos y de la segunda en el 
25,4%. Las gestantes que no presentan síntomas 
de ansiedad ni depresión, tienen mayor autoestima 
con diferencia estadística significativa. De igual for-
ma, BAE es factor para la aparición de esos sínto-
mas psicológicos. Las gestantes con BAE no tienen 
preparación para enfrentar los factores estresantes 
del embarazo (37). 

La mayoría de las estudiadas tuvieron autoes-
tima normal, similar a lo encontrado por Overbeek 
(38). Debe preocupar que el 23,2% de las ado-
lescentes embarazadas estudiadas presentaron 
BAE. Ulloa reportó datos similares, 27% BAE, 63% 
moderada y 9% alta (39). Cifras más altas seña-
la Maçola (40), que reportó que el 60,6% de las 
gestantes mayores de veinte años presentaron au-
toestima insatisfactoria. Ceballos en adolescentes 
embarazadas encontró que el 31,8% tenían BAE, 
59,1% normal y 9,1% autoestima alta (41). En es-
tudiantes universitarios el 15,7% tenían BAE (42). 
Cogollo (43) reportó en adolescentes cartageneros 
una BAE de 23,2%. 

La puntuación media de la escala de autoes-
tima fue de 27,8±3,9, menor que lo señalado por 
Rojas-Barahona, en adultas-jóvenes chilenas (21). 
En ambos estudios los ítems “ojala me respetara 
más a mí misma” y “siento que no tengo demasia-
das cosas de las que sentirme orgullosa”, tuvieron 
valores bajos, mientras que en los otros ítems, las 
adultas tuvieron mejor puntuación que las adoles-
centes gestantes. Así mismo, las últimas tuvieron 
peor puntuación de autoestima al compararlas con 
universitarias en evaluaciones de Tras (44) y Mar-
tin-Albo (45). 

En el estudio se observó correlación positiva dé-
bil entre edad y autoestima (rho=0,126; p=0,011), lo 
que puede explicarse por la mayor madurez emo-
cional que se sucede con el aumento de la edad, 
experiencia de vida, educación, lo cual redundaría 
en mejor capacidad para afrontar hechos de vida, 
así como una actitud más positiva hacia sí misma.

La resiliencia, adaptación positiva en contextos 
adversos (12,46) contribuye a la calidad de vida, 
crecimiento personal, además de amortiguar y fa-
cilitar el enfrentar con éxito el estrés (47). Involucra 
mecanismos neurobiológicos, cognitivos y psico-
lógicos, con menor actividad adrenérgica y mayor 
actividad serotoninergica, dopaminergica y estro-
génica, entre otras. Estos procesos están determi-
nados por componentes genéticos y epigenéticos, 
que son los que determinan la reacción ante el es-
trés y la adaptación requerida, componentes de la 
resiliencia (48). 

Resiliencia alta es fundamental para sobrepo-
nerse a las adversidades y el embarazo en la ado-
lescencia debe ser considerado una adversidad de 
la vida. En el estudio se observó que el 34,2% de 
las embarazadas tenían NRB y una minoría nivel 
alto. Morales (49) tambien encontró que los ado-
lescentes tenían en menor proporción, resiliencia 
alta. Los datos obtenidos distan de Rua (24), quien 
señaló que los adolescentes presentan capacidad 
de resiliencia entre niveles medio y alto. 

La puntuación de resiliencia fue menor que la 
encontrada por Jaramillo (50) en mujeres maltra-
tadas o la encontrada por Rodríguez en mujeres 
argentinas de un amplio rango de edades (25). Sa-
lazar (8) señaló que en embarazadas se presenta 
NRB en importante número, por debajo de la me-
diana calculada, hallazgos iguales a los obtenidos 
en este estudio. El NRB puede acompañarse de 
angustia psicológica, ideación suicida y ser nece-
sario apoyo psicológico (28).

La BAE influye negativamente en la resilien-
cia (12,13,20,44). Morales (12) reportó correlación 
positiva entre autoestima y resiliencia (rho=0,51; 
p<0,01) en jóvenes con edad 18,5±0,6 años. Igual 
observación encontró Leiva (20) en adolescentes 
en vulnerabilidad social (rho=0,56; p<0,01). Stum-
blingbear-Riddle (13) informó correlación positiva 
débil entre autoestima y resiliencia en adolescentes 
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(r=0,38; p<0,01), así como Tras (44) en estudiantes 
universitarios (rho=0,41; p<0,01). En este estudio 
también se encontró correlación positiva débil entre 
autoestima y resiliencia en embarazadas adoles-
centes (rho=0,16; p<0,001).

Se observó correlación positiva de resiliencia 
con: edad de la gestante, años de estudio, edad 
del compañero, número de controles prenatales 
y de asistencias a ecografías acompañada por el 
compañero, edad del primer coito, número de años 
entre primer coito y edad de la gestante, años en-
tre menarquia y la primera relación sexual, años 
entre menarquia y edad de embarazo. Resultados 
similares son señalados por otros investigadores 
(8,49,51-56). Todas las variables señaladas pue-
den ser modificadas desde programas de educa-
ción sexual que generen conciencia sobre materni-
dad y paternidad responsable, derechos sexuales 
y reproductivos, así como fundamentos en sexua-
lidad, no desde la óptica de lo prohibitivo sino des-
de la toma de decisiones con responsabilidad, que 
involucren la participación de diferentes sectores 
sociales.

Se recomienda introducir o mejorar programas 
de educación sexual en los ámbitos familiares y 
escolares. Es inaceptable la alta prevalencia en-
contrada de BAE y NRB, lo cual obliga a interven-
ción. Existen propuestas terapéuticas válidas para 
adolescentes embarazadas y fortalecer autoestima 
y resiliencia: familismo (53), apoyo familiar (57), 
apoyo social (28,57), consejería grupal centrada en 
la persona y la sicología cognitiva Ad-Din que tiene 
componente espiritual y religioso (58).

Es indispensable que los jóvenes tengan pro-
yectos de vida, que realicen actividades diarias que 
eleven autoestima y fortalezcan la resiliencia. El 
embarazo en la adolescencia debe ser prevenido. 
Los entes gubernamentales tienen importante reto 
y deben generar políticas eficientes. La sociedad y 
la familia no pueden ser ajenas a la problemática.

El estudio tiene como limitaciones las propias de 
los estudios transversales. No se tuvieron en cuen-
ta algunas variables como familismo, espiritualidad, 
magnitud del apoyo social, violencia intrafamiliar 
entre otras, que puedan influir sobre autoestima y 
resiliencia. Tiene como fortaleza acercarse a medir 
aspectos difíciles de estimar, como resiliencia y au-
toestima, es al parecer el primer estudio realizado 
con esos fines en adolescentes embarazadas resi-
dentes en el caribe de Colombia. 

Como el embarazo en la adolescencia y los 
factores involucrados en su génesis, guardan re-
lación con patrones culturales, costumbres, ne-
cesidades y entornos sociales, que hacen que su 
impacto cambie entre comunidades, otros estudios 
con otros modelos muestrales son necesarios para 
acercarse aún más a la medición de BAE y NRB.

CONCLUSIÓN 

En un grupo de gestantes adolescentes del ca-
ribe Colombiano, la prevalencia de BAE fue 23,2% 
y NRB 34,2%. La autoestima se correlacionó posi-
tivamente con la resiliencia. Estos resultados se-
ñalan que se debe efectuar intervención durante el 
embarazo para elevar los niveles de autoestima y 
de resiliencia. 
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RESUMEN

La esclerosis tuberosa (ET) es una enfermedad genética, autosómica dominante que tiene expresividad 
variable y que se caracteriza por la presencia de hamartomas en múltiples órganos de diferentes sistemas 
(piel, cerebro y corazón). Es causada por mutaciones en los genes TSC1 locus 9q34 y TSC2 locus 16p13. 
Tiene una prevalencia de 1 en cada 5000 a 10000 recién nacidos vivos. Se reporta el caso de una gestante 
y su feto con diagnóstico de ET. Se observaron masas en corazón y cerebro en el feto. El examen físico 
exhaustivo de la embarazada mostró criterios mayores de la enfermedad. Los hallazgos del diagnóstico 
prenatal fueron confirmados en el recién nacido. Se contribuye a la construcción de datos epidemiológicos 
latinoamericanos, y se aporta un plan de manejo a fetos, embarazadas y recién nacidos con ET.

PALABRAS CLAVES: Esclerosis tuberosa, rabdomiomas, angiomiolipomas, diagnóstico prenatal

SUMMARY

Tuberous Sclerosis (TS) is a genetic disorder, exhibits an autosomal dominant inheritance pattern with 
variable expression, characterized by the presence of hamartomas in multiple organs of various systems 
(skin, brain and hearth). It is caused by mutations in genes TSC1 loci 9q34 and TSC2 loci 16p13. It has a 
prevalence of 1 in every 5000 to 10000 live births. We report a case of a pregnant and her fetus with diag-
nosis of TS. Masses in heart and brain in the fetus were observed, the thorough physical examination of 
pregnant also showed major criteria of the disease. Prenatal diagnosis findings were confirmed in the new-
born. The objective is contribute to the construction of Latin American epidemiological data, a management 
plan for fetuses, pregnant women and infants with TS is provided.

KEY WORDS: Tuberous sclerosis, rhabdomyomas, angiomyolipoma, prenatal diagnosis

INTRODUCCIÓN

La esclerosis tuberosa (ET) es una enferme-
dad genética que tiene expresividad variable, que 
se caracteriza por la presencia de hamartomas en 
diferentes órganos con mayor frecuencia ubicados 
en piel, cerebro y corazón. El fenotipo  incluye re-
tardo mental, convulsiones y autismo (1). Tiene un 
patrón de herencia autosómico dominante, causa-
da por mutaciones en los genes TSC1 locus 9q34 

y TSC2 locus 16p13 (2), que son genes supresores 
tumorales que codifican las proteínas hamartina y 
tuberina, respectivamente, estas están involucra-
das en la regulación de la proliferación celular (3).

La ET es una enfermedad poco frecuente con 
una prevalencia de 1 de cada 5000 a 10000 na-
cidos vivos, y de estos, dos tercios de los casos 
se presentan de forma esporádica (4). En Latino 
América no existen datos de prevalencia. 

El diagnóstico prenatal de ET se basa 
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principalmente en la observación de tumores 
cardíacos múltiples (5), hasta un 88% de los fetos 
con rabdomiomas tienen la enfermedad (6). Otro 
órgano afectado con frecuencia por la ET en el 
feto es el cerebro, los hallazgos sugestivos son 
tubérculos corticales y/o nódulos sub ependimarios. 
En estos casos se deben buscar signos clínicos de 
ET en los padres.  

El objetivo de esta comunicación es reportar el 
caso de una gestante y su feto con diagnóstico de 
ET. La sospecha clínica de la patología en la emba-
razada fue secundaria a los hallazgos de lesiones 
cardiacas y cerebrales en el feto. Se contribuye a 
la construcción de datos epidemiológicos latinoa-
mericanos, y aportar un enfoque de estudio y de 
manejo sugerido por los autores al gineco-obstetra 
Latinoamericano.

Caso clínico

Paciente de 27 años, Gesta 2, Para 1, Mortinato 
1, con 28 semanas de edad gestacional, ingresa al 
servicio de perinatología del Hospital Universitario 
del Valle, un hospital nivel III-IV que atiende pobla-
ción pobre en su mayoría del régimen subsidiado 
del Suroccidente Colombiano. Es remitida por ha-
llazgo de ventriculomegalia cerebral en ecografía 
obstétrica básica. En la ecografía nivel III, en el cor-
te axial del cerebro fetal se observa imagen suges-
tiva de un nódulo sólido (Figura 1). Además, en esa 
ecografía y en ecocardiograma fetal se reportaron 
dos imágenes sugestivas de rabdomiomas (Figura 
2); no se observa obstrucción de los tratos de en-
trada o salida cardiacos al momento del examen. 
Con los hallazgos ecográficos se sospecha escle-
rosis tuberosa en el feto.

El único antecedente médico y obstétrico en-

Figura 1. Corte axial de cerebro fetal a nivel trans-
ventricular. Se observa el ventrículo izquierdo dila-
tado, con un atrio de 10,7 mm. En la región anterior 
de ese ventrículo se observa área hiperecoica re-
dondeada que mide 14 x 14 mm.

Figura 2. Corte de cuatro cámaras en corazón fetal. 
Se observan dos imágenes hiperecoicas bien de-
limitadas que ocupan cada una un ventrículo car-
diaco, la del derecho con un diámetro máximo de 
18 mm y la del izquierdo de 20 mm, sugestivas de 
rabdomiomas.

contrado fue un parto de pretémino a las 32 sema-
nas de gestación, se obtuvo un mortinato de causa 
no clara, 18 meses antes de este embarazo, no 
pudiendo concluirse que estuviese relacionado con 
ET.

Una semana después, la gestante con 29 se-
manas es hospitalizada por amenaza de parto 
pretérmino. Durante la hospitalización es llamati-
vo al examen físico de la madre múltiples pápulas 
cupuliformes en mejillas, pared nasal, en zonas 
adyacentes a surcos nasogenianos. Es evaluada 
por dermatología que concluyen que esas lesiones 
son angiofibromas faciales (Figura 3). Además, en-
cuentran maculas hipopigmentadas en miembros 
inferiores (Figura 4) y parche lijoso en el dorso, 
paravertebral a altura de T8 (Figura 5). En ecogra-
fía renal y de vías urinarias se evidencian lesiones 
renales múltiples y bilaterales sugestivas de an-
giomiolipomas, al menos 4 en el riñón derecho, de 
hasta 4 centímetros de diámetro, y 2 lesiones en 
el riñón izquierdo de 1 y 2,5 centímetros. La valo-
ración por oftalmología no mostró hallazgos signi-
ficativos. Por la sumatoria de los hallazgos en la 
gestante y el feto se hizo diagnóstico de ET. 
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Figura 3. Foto de rostro de la embarazada. Se 
observan múltiples pápulas cupuliformes de 2 a 5 
mm de diámetro, distribuidas de forma bilateral y 
aleatoria en mejillas, pared nasal, con tendencia a 
concentrase en zonas adyacentes a surcos naso-
genianos (angiofibromas faciales).

Figura 4. Foto de tercio medio de miembro inferior 
derecho. Se observa área hipopigmentada de 
bordes irregulares (macula hipopigmentada).

Figura 5. Foto de dorso de la embarazada. Se ob-
servan parches de piel elevados, con apariencia a 
textura de cáscara de naranja (parche lijoso).

Los síntomas de amenaza de parto prematuro 
fueron controlados, se dio alta con seguimiento en 
consulta externa como un embarazo de alto riesgo. 
La vigilancia del feto se efectuó con ecografías obs-
tétricas especializadas observando específicamen-
te si las masas cardiacas producían obstrucción en 
los tractos de salida o entrada al corazón, y si había 
progresión de la ventrículomegalia cerebral con au-
mento importante del diámetro biparietal o del perí-
metro cefálico. Ningún signo de complicación fetal 
fue encontrado; se realizó cesárea a la semana 38, 
por los hallazgos renales que contraindicaban el 
parto vaginal.

Se recibió un recién nacido masculino de 2496 
gramos, sin complicaciones. Se traslada el neonato 
a la unidad de cuidado intensivo neonatal, donde 
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se realiza ecocardiograma que evidencia masas 
intracardiacas, sin afectación de funcionalidad, sin 
repercusión hemodinámica, y sin hipertensión pul-
monar. La valoración por oftalmología no mostró 
hallazgos patológicos. La resonancia magnética 
nuclear (RMN) cerebral mostró una lesión intra-
ventricular a nivel del cuerno frontal del ventrículo 
izquierdo de 3,5 x 2,5 cm, con dilatación del siste-
ma ventricular generalizado, predominante a nivel 
supratentorial, también se observan nódulos en el 
ventrículo derecho menores de 10 mm de diámetro. 
Los servicios de neurocirugía y neurología pediá-
trica concluyeron que el recién nacido no requería 
de procedimientos invasivos intracerebrales dada 
la tendencia a la regresión de las masas. No se en-
contraron hallazgos dermatológicos. Se da egreso 
a la madre y su hijo con control ambulatorio. Al mo-
mento del sometimiento de este artículo la mujer y 
su hijo estaban en buenas condiciones. La madre 
firma consentimiento informado aceptando la toma 
de fotografías y uso de la información de la historia 
clínica de ella y su hijo para esta publicación.

DISCUSIÓN

La ET es una patología con un origen genético 
con un patrón de herencia autosómico dominante 
que cumple con las definiciones de expresividad 
variable y pleiotropía, dado que puede afectar mul-
tiples órganos, no siendo constante el fenotipo en 
los afectados (7). Dada la ubicación y tamaño de 
los hamartomas los pacientes pueden presentar 
múltiples síntomas, entre ellos convulsiones, autis-
mo, pérdida visual, falla renal, arritmias cardiacas 
entre otros (1,8,9).

Los análisis genéticos han mostrado mutacio-
nes en los genes TSC1 y TSC2, lo cual produce 
alteración en la migración y diferenciación de las 
células de la cresta neural, que a su vez tienen un 
origen ectodérmico y migran a múltiples órganos de 
otro diferente origen embriológico (10). Esa carac-
terística, lleva al desarrollo de tumores benignos, 
circunscritos, no invasivos en órganos de diferen-
tes sistemas. Las lesiones son de tipo angiomioli-
pomas y en células epiteliales perivasculares (11).

La amplia variación en el alcance de la ubica-
ción de la migración de las células de la cresta neu-
ral y la gravedad de las manifestaciones clínicas, 
muestra que no existe correlación estricta entre 
una mutación y sus resultados clínicos, llevando a 
la expresividad variable y la pleiotropía de la en-
fermedad, inclusive en los casos heredados, como 
en el aquí reportado no hay consistencia en los 
hallazgos fenotípicos madre e hijo. Sin embargo, 
se ha podido documentar que pacientes con muta-
ciones en TSC2 tienen síntomas más severos que 
aquellos con mutaciones en TSC1, presentando 
tubérculos corticales con epilepsia, retraso mental 

(moderado y severo), angiomiolipomas renales, 
hamartomas de la retina, y angiofibromas faciales. 
Además, otros estudios, han mostrado que cuando 
hay asociación entre un alelo de alta expresión del 
gen que codifica el interferón gamma y una baja 
frecuencia de angiomiolipomas renales en pacien-
tes con mutaciones en TSC2, sugiriendo esto que 
existen genes modificadores que pueden generar 
efectos importantes en el fenotipo (8). 

El diagnóstico prenatal se basa generalmente 
en hallazgos de tumores cardíacos múltiples (12). 
Series de casos reportados en la literatura han 
mostrado que ante la evidencia de rabdomiomas 
cardiacos, hasta un 88% de los fetos pueden pre-
sentar diagnóstico ET, a su vez, aproximadamente 
en el 30% los fetos con ET tendrán rabdomiomas 
(6). Se debe tener en cuenta, que este tipo de lesio-
nes cardiacas van a tener una tendencia a la invo-
lución espontánea en la vida extrauterina, pero que 
in útero pueden crecer a lo largo de la gestación 
y producir obstrucción de los tractos de entrada y 
salida del corazón y llevar a la muerte del feto (13). 

El diagnostico prenatal, exige una valoracion 
ecografica detallada de otros órganos, como ocu-
rrió en el caso reportado (14). A nivel cerebral en 
fetos con ET se pueden observar tubérculos cor-
ticales, nódulos subependimarios y astrocitomas 
subependimarios de células gigantes (8), que se 
encuentran en el 90% de los casos; si bien, estos 
se forman durante las 7-12 semanas de gestación, 
pueden ser evidentes entre las 20-26 semanas, en 
ecografía o por RMN (15). 

En el abdomen en el diagnóstico prenatal, se 
pueden encontrar masas renales como angiomio-
lipomas y quistes, y hamartomas hepáticos, con 
menor frecuencia que las anomalías cardiacas y 
cerebrales. Son significativamente más frecuentes 
y numerosas en pacientes con TSC2 que en los 
TSC1 (7). 

Todo recién nacido que in útero se sospechó 
ET, debe tener RMN cerebral, electroencefalogra-
ma, ecocardiograma, electrocardiograma, ecogra-
fía renal y de hígado en los 5 primeros días de vida, 
además debe recibir valoración por neurología, of-
talmología, nefrología, dermatología, neurocirugía 
y genetista para buscar otros signos de ET para 
precisar el diagnóstico (16).

Las embarazadas, padres y hermanos, de fetos 
y/o recién nacidos con sospecha de ET, deben ser 
valorados por genetistas clínicos para buscar sig-
nos clínicos de la enfermedad, construir heredogra-
mas y hacer la inferencia de si el caso es heredado 
o de novo (17). El diagnóstico de ET se realiza con 
dos criterios  mayores, o uno mayor y dos menores 
(Tabla I). En el caso de la paciente y el recién na-
cido, ambos cumplían criterios para hacer el diag-
nóstico clínico.
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Tabla I
CRITERIOS DIAGNÓSTICOS SEGÚN LA CONFERENCIA DE CONSENSO

DE ESCLEROSIS TUBEROSA (1)

Angiofibromas faciales o placas en la frente
Máculas no traumáticas hipomelánicas
Fibroma  ungueales o periungueales
Parche lijoso
Múltiples hamartomas nodulares retinianos
Nódulo cortical
Nódulo subependimario
Astrocitoma de células gigantes subependimario
Rabdomioma cardíaco, único o múltiples
Linfangiomatosis y/o angiomiolipoma renal múltiples

Pozos distribuidos al azar en el esmalte dental
Pólipos renales hamartomatosos
Quistes de hueso
Líneas de migración radial en sustancia blanca
Fibromas gingivales
Hamartoma no renal
Parche acrómico retiniano
Placas fibrosas
Quistes renales múltiples

  1.
  2.
  3.
  4.
  5.
  6.
  7.
  8.
  9.
10.

  1.
  2.
  3.
  4.
  5.
  6.
  7.
  8.
  9.

Gestante

X
X

X

X

Feto

X
X

X

Criterios mayores

Criterios menores

En principio, los hallazgos sugestivos y relati-
vamente fáciles de encontrar son los de piel, como 
en el caso aquí reportado, donde la embarazada 
tenía  angiofibromas faciales (Figura 3), maculas 
hipopigmentadas en miembros inferiores (Figura 4) 
y parche lijoso (Figura 5). Estudios complementa-
rios que se deben hacer en los integrantes de la 
familia en los que se sospeche ET son: RMN ce-
rebral y de columna, ecografía abdominal total que 
incluya una valoración detallada hepática y renal, 
radiografía de tórax, electrocadiograma, ecocardio-
grama, evaluación dermatológica y oftalmológica 
(16). La consejería genética en los casos hereda-
dos a los afectados por ET se hace explicando que 
tienen un 50% de probabilidad de tener hijos con la 
enfermedad y que no es posible predecir cual será 
el grado de expresión del fenotipo, el cual puede 
ser desde leve con solo hallazgos en piel hasta se-
vero con discapacidad intelectual, convulsiones de 
difícil manejo, tumores en sistema nervioso central, 
corazón, riñones o hígado (18). 

Las pruebas moleculares que confirman del 
diagnóstico clínico son amplificación por PCR, se-
guida de secuenciación directa y/o mediante MLPA 

(Multiplex Ligation-dependent Probe Amplification) 
o PCR cuantitativa en tiempo real (qPCR Real 
Time) para la detección de reordenamientos géni-
cos en los genes TSC1 y 2. La mutación ha podido 
ser identificada en el 85% de los afectados. De es-
tos en el 31% la alteración ha sido en el TSC1 y en 
69% en el TSC2 (8). Dado que la alteración gené-
tica es una mutación específica, en el diagnóstico 
prenatal o posnatal no se requiere estudios como 
cariotipo. 

Sobre el manejo de embazadas con ET, es 
poco lo que existe documentado. En la literatura 
se encuentran reportes de casos y sugerencias 
sustentadas en análisis fisiopatológicos. Así, se ha-
cen recomendaciones puntuales sobre hallazgos 
específicos; cuando se diagnostican angiolipomas 
renales mayores de 4 cm de diámetro, como en 
el caso de la paciente reportada, los cambios de 
presión arterial en el trabajo de parto y la valsal-
va, podrían aumentar el riesgo de sangrado de los 
tumores renales, por lo cual se sugiere que la vía 
de finalización sea cesárea (19). Toda embarazada 
con ET antes del parto debe tener una RNM cere-
bral y de columna en la que se descarten lesiones 
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que ocupen espacio y o lesiones vasculares que 
contraindiquen la analgesia peridural o la aneste-
sia raquídea, específicamente en las pacientes en 
las que se haya sumado el diagnóstico de epilepsia 
se deben sospechar lesiones del SNC, si no tienen 
RMN tendrían contraindicación para analgesia epi-
dural o anestesia raquídea (20).

CONCLUSIÓN

El obstetra debe sospechar el diagnóstico de 
ET en fetos en los que se observan masas car-
diacas, cerebrales corticales o intraventriculares. 
Las embarazadas con fetos con estos hallazgos 
se les debe realizar una historia clínica y examen 
físico exhaustivo buscando signos clínicos de ET, 
especialmente en piel. La evaluación puede ser 
complementada con RMN cerebral, ecocardiogra-
ma, ecografía renal y de hígado. En casos en que 
embarazadas y fetos cumplan con criterios clínicos 
de ET se deben seguir recomendaciones específi-
cas para el manejo obstétrico y neonatal, e incluir la 
consejería genética.
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RESUMEN

Antecedentes: La sepsis por Clostridios es una entidad poco frecuente que conlleva una mortalidad del 80-
90% a pesar del tratamiento antibiótico y quirúrgico. A pesar de que la mayoría de los casos de septicemia 
secundaria a Clostridios se originan en el aparato genital femenino tras un aborto séptico, solo un peque-
ño porcentaje de abortos sépticos (1%) se siguen de septicemia. Caso clínico: Gestante de 15 semanas 
que acude a urgencias por rotura prematura de membranas pretérmino. Ante el deseo de la paciente se 
mantiene actitud conservadora con antibioterapia iv, produciéndose a las pocas horas el aborto de forma 
espontánea junto con aparición de signos de infección. Rápidamente la paciente evoluciona a sepsis gra-
ve, y ante la sospecha de aborto séptico se efectúa histerectomía. Tras la intervención ingresa en situación 
de shock séptico con insuficiencia renal, hepática y respiratoria. Durante el ingreso se confirma Clostridium 
perfringens como agente responsable del proceso séptico. Finalmente la paciente es dada de alta definitiva 
tras seis meses, una vez resueltas las alteraciones derivadas del proceso séptico.

PALABRAS CLAVE: Aborto séptico, clostridium perfringens, shock séptico, síndrome de Mondor

SUMMARY

Background: Clostridial sepsis is a rare condition which carries a mortality of 80-90% despite antibiotic and 
surgical treatment. Although most cases of septicemia due to Clostridium are originated in female genital 
tract after septic abortion, only a small percentage of septic abortions (1%) are followed by septicemia. 
Clinical case: Our case is about a 15 weeks pregnant woman attended the emergency room for preterm 
premature rupture of membranes. Due to the desire of the patient we proceed conservative treatment with 
antibiotics iv, in the following few hours the abortion develops spontaneously along with signs of infection. 
Rapidly the patient progresses into a severe sepsis, due to suspected septic abortion, the patient is inter-
vened urgently by hysterectomy. After the intervention she enters into septic shock state with respiratory, 
kidney and liver failure. During the admission Clostridium perfringens is confirmed as a causative agent for 
septic process. Finally the patient is discharge after six months once resolved all complications arising from 
septic process.

KEY WORDS: Septic abortion, clostridium perfringens, septic shock, Mondor syndrome
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INTRODUCCIÓN

El aborto séptico por Clostridium perfringens es 
una complicación grave que presenta una mortali-
dad mayor o igual al 80%.  El síndrome de Mondor 
es un cuadro tóxico-hemolítico de pronóstico in-
fausto causado en el 80% de los casos por Clos-
tridium perfringens. En nuestro caso, la paciente 
evolucionó de forma rápida a un estado de sepsis 
grave y shock séptico. A pesar del mal pronóstico 
de la situación, la rápida actuación permitió la su-
pervivencia de esta paciente y evitó la aparición de 
secuelas posteriores. 

Caso clínico

Paciente de 37 años, gestante de 15+3 sema-
nas que consulta por pérdida de líquido vía vaginal 
de tres horas de evolución junto a dolor abdominal. 

Como antecedentes personales destacan: aler-
gia a la penicilina, obesidad tipo I, útero polimioma-
toso, hipertensión crónica con función renal normal. 
En cuanto a los  antecedentes obstétricos, quinti-
gesta con dos cesáreas previas y cinco abortos 
(tres inducidos y dos espontáneos tardíos), presen-
tó eclampsia en ambas gestaciones y hemorragia 
posparto grave en la última gestación.

A su llegada la paciente está apirética y nor-
motensa. En la palpación abdominal, el abdomen 
es blando y depresible sin signos de peritonismo, 
hipersensibilidad ni hipertonía. En la exploración 
genital, se observa fluir abundante líquido de color 
pajizo. Al tacto vaginal, el cérvix está posterior, ce-
rrado, formado y no es doloroso a la movilización. 
En la ecografía se objetiva feto con frecuencia car-
diaca positiva y biometrías acordes a 16 semanas 
de gestación, placenta normoinserta y anhidram-
nios. Ante tales hallazgos se explica a la pacien-
te el mal pronóstico obstétrico, y se procede a la 
toma de cultivos vaginal y endocervical, sedimento 
y anormales en orina, urocultivo, y analítica sanguí-
nea completa con hemograma y PCR.

Ante el deseo de la paciente por continuar con 
la gestación, el buen estado general de la misma 
y tras haber descartado presencia de infección, se 
decide actitud expectante y se inicia tratamiento 
antibiótico iv con azitromicina, clindamicina y gen-
tamicina. 

A las 4 horas del ingreso y ante la presencia de 
fiebre de 40ºC, se solicita analítica sanguínea en la 
que existe aumento de la PCR respecto al ingreso. 
Se repite exploración ecográfica no objetivándose 
actividad cardiaca fetal. Tras informar a la paciente  
y descartarse otros posibles focos infecciosos ex-
trauterinos, se inicia pauta de maduración cervical 
con prostaglandinas. 

A las 6 horas de iniciar dicha pauta, presenta 
cuadro de dolor intenso y flujo genital de mal olor, y 
a la exploración el cérvix está borrado y dilatado 1 

cm. En la analítica de control se evidencia leucoci-
tosis con desviación izquierda, alteración progresi-
va de la coagulación y aumento de PCR. 

Debido al empeoramiento analítico y clínico, 
con aparición de signos de peritonismo, presencia 
de oliguria y hematuria, y tendencia progresiva a 
la hipotensión y confusión, se decide intervención 
quirúrgica urgente por sospecha de aborto séptico 
y rotura uterina.

A la llegada a quirófano, presenta deterioro 
hemodinámico severo y restos fetales en vagina. 
Se realiza histerectomía total simple laparotómica 
dificultosa por la presencia de múltiples miomas 
y adherencias, sin confirmase rotura uterina. Du-
rante la extracción del útero se produce salida de 
abundante material necrótico fétido del mismo. Se 
toman muestras que se remiten a los servicios de 
Anatomía Patológica y Microbiología. Durante la in-
tervención precisa transfusión de dos concentrados 
de hematíes. 

Tras la intervención la paciente ingresa en la 
Unidad de Reanimación en situación de shock sép-
tico presentando:

- Insuficiencia renal aguda en estado de anuria 
con alteración de los parámetros analíticos de fun-
ción renal, pH y electrolitos. Tras consulta con ne-
frólogo se instaura técnica de hemodiálisis continua 
dada la asociación de fracaso hemodinámico con 
signos analíticos de hipoperfusión tisular y necesi-
dad de catecolaminas a dosis crecientes.

- Insuficiencia respiratoria aguda que precisa de 
ventilación mecánica. 

- Insuficiencia hepática aguda con hiperbilirru-
binemia a expensas de bilirrubina directa, hiper-
transaminemia e incremento de LDH, asociada a 
coagulopatía.

Ante la persistencia de la función renal alterada 
y la existencia de anuria a pesar de la estabilidad 
hemodinámica, se realiza una ecografía abdominal 
urgente en la que se descarta cuadro obstructivo 
posquirúrgico. Durante su estancia en la Unidad de 
Reanimación, persiste con fiebre y signos analíti-
cos de infección. Se solicitan hemocultivos, aspi-
rado bronquial y urocultivo, que resultan negativos 
y se procede a ampliar la cobertura antibiótica de 
forma empírica con meropenem y vancomicina, 
ajustando la dosis de ésta última a la insuficiencia 
renal mediante niveles farmacocinéticos seriados. 
Tras 24 horas de evolución, presenta franca mejo-
ría del estado clínico y descenso de los parámetros 
analíticos de infección. Se procede a la retirada de 
la ventilación mecánica y de catecolaminas con 
reaparición de la hipertensión arterial propia de la 
paciente.

Durante el ingreso se recibe resultado micro-
biológico de biopsia intraoperatoria de útero posi-
tivo para  Clostridium perfringens con antibiograma 
sensible a los antibióticos instaurados. Por ello se 
mantiene la pauta ajustando la dosis al grado de 
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insuficiencia renal y al tratamiento con hemodiafil-
tración venovenosa continua.

Ante la mejoría clínica, ausencia de signos in-
fecciosos, estabilidad hemodinámica, y habiendo 
superado el fracaso multiorgánico, excepto la insu-
ficiencia renal, al 6º día es dada de alta del Servicio 
de Reanimación y pasa a planta de Ginecología. 

El informe de anatomía patológica revela focos 
de necrosis miometrial e intensa infiltración leuco-
citaria de miometrio, vellosidades coriales y trofo-
blasto (Figura 1 A-B).

El posoperatorio evoluciona de forma tórpida: 
la paciente precisa de hemodiafiltración venove-
nosa continua cada 48 horas y presenta tensiones 
arteriales elevadas a pesar del uso de diferentes 
antihipertensivos. Además se registran varios picos 
febriles aislados con toma de cultivos que resultan 
positivos a Candida albicans en vagina, orina y 
exudado abdominal, que se resuelven con antifún-
gicos orales. En el decimosexto día se sospecha 
fístula ureteral ante la presencia de flujo vaginal de 
aspecto similar a orina. Se visualiza cúpula vagi-
nal cicatricial en buen estado sin apreciarse orifi-
cio fistuloso. La ecografía informa de hidronefrosis 
grado II en riñón derecho y dilatación de uréter 
hasta tercio distal sin poder determinar el grado de 
transición. Se programa nefrostomía percutánea 
junto con pielografía descendente y se evidencia 
un afilamiento del uréter distal derecho sin pasar 
contraste a vejiga y sin observarse fuga de contras-
te. Tras la nefrostomía la paciente presenta mejo-
ría de la función renal con descenso progresivo de 
la creatinina. Al decimonoveno día se suspende la 
diálisis tras la recuperación y estabilidad de la fun-
ción renal.

La paciente es dada de alta a los 30 días de 
la intervención. Es portadora de nefrostomía y 

Figura 1. A. Se observan vellosidades coriales, cito y sincitiotrofoblasto con infiltración leucocitaria. B. El 
miometrio muestra amplias zonas de necrosis con gran cantidad de leucocitos neutrófilos entre las fibras 
de musculo liso. Hematoxilina y Eosina x 100.

conserva buena función renal, presenta anemia 
leve y tensión arterial controlada con dos 
antihipertensivos. A los cinco meses, tras confirmar 
la morfología adecuada del sistema pielocalicial y 
ureteral se retira la nefrostomía.

Resueltas las alteraciones derivadas del proce-
so séptico y recuperada la función renal y hepáti-
ca, la paciente es dada de alta definitiva a los seis 
meses.

DISCUSIÓN

El aborto séptico es una de las complicaciones 
más graves del aborto. A pesar de que actualmente 
es poco frecuente, la mortalidad permanece entor-
no al 50%. El origen infeccioso es polimicrobiano 
y está relacionado principalmente con flora vaginal 
endógena (1).

Clostridium perfringens es un bacilo Gram po-
sitivo, anaerobio estricto, esporulado y con capa-
cidad de formar exotoxinas, a través de las cuales 
ejerce su acción patógena (2-4). Puede causar un 
cuadro tóxico sistémico grave, caracterizado por la 
aparición de hemólisis severa, trastornos de la cir-
culación asociados a shock o hipotensión refracta-
ria, coagulación intravascular diseminada, acidosis 
metabólica e insuficiencia renal aguda. A este cua-
dro clínico también se le conoce como síndrome de 
Mondor (1-6).

Se desconoce si la rotura prematura de mem-
branas fue causa o consecuencia de la infección 
por Clostridium perfringens. La rápida invasión y 
multiplicación pudo verse favorecida por el ambien-
te de anaerobiosis e hipoxia generado por la pre-
sencia de tejido necrótico intraútero y por el com-
promiso del riego sanguíneo derivado del uso de 
uterotónicos utilizados en la maduración cervical.
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La hemólisis intravascular masiva es una com-
plicación rara de la sepsis por Clostridium perfrin-
gens, y asocia una tasa de mortalidad próxima al 
100% a pesar del tratamiento médico y quirúrgico 
agresivo (7-9,17,18). Su aparición en el contexto de 
sepsis debe hacernos sospechar una posible infec-
ción por este microorganismo. La presencia de in-
suficiencia hepática aguda asociada a coagulopa-
tía se atribuyó finalmente al propio proceso séptico. 

Dada la gran inestabilidad hemodinámica y la 
presencia de insuficiencia renal, se inició hemo-
diafiltración venovenosa continua. Se trata de una 
técnica de reemplazo renal en la que se eliminan 
además de líquidos, toxinas metabólicas y media-
dores de la inflamación implicados en la patogenia 
del shock séptico (citoquinas proinflamatorias y an-
tiinflamatorias).

En el tratamiento de la sepsis por Clostridios 
es necesario un abordaje multidisciplinar y trabajar 
de forma coordinada por parte de los servicios im-
plicados. Es imprescindible el diagnóstico e inicio 
precoz del tratamiento. Este consiste en eliminar el 
foco séptico, instaurar medidas agresivas de apoyo 
e iniciar antibioterapia de amplio espectro por vía 
intravenosa de forma inmediata, ajustándolo pos-
teriormente según antibiograma. A pesar de todas 
estas medidas el pronóstico suele ser muy grave 
(11-14,18).

El tratamiento antibiótico de elección es la pen-
cilina G intravenosa a dosis de 3-4 millones UI 
cada 4 horas. Se recomienda asociar antibióticos 
de amplio espectro, como clindamicina o gentami-
cina (1,7-9), debido a que suele acompañarse de la 
infección por otros microorganismos. La asociación 
de penicilina y clindamicina ha demostrado menor 
producción de toxina alfa y mejor respuesta (14). 
En caso de alergia a la penicilina, la clindamicina 
sola puede ser utilizada (11,17). En nuestro caso 
se inició tratamiento con azitromicina, clindamicina 
y gentamicina. Ante la presencia de shock séptico, 
se cambió tratamiento a vancomicina y merope-
nem.

CONCLUSIÓN

En caso de aborto es importante no olvidar la 
posible complicación con infección y sepsis. Es im-
prescindible estar alerta para detectar la presencia 
de alteraciones clínicas y analíticas sugestivas de 
infección, y de este modo actuar de forma rápida 
aumentando las posibilidades de supervivencia 
para la paciente.
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Artículo de Revisión

Estrés oxidativo: ¿un estado celular defectuoso para la 
función espermática?
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RESUMEN

En los organismos vivos, las cantidades de radicales libres y especies reactivas del oxígeno (ROS) son 
controladas por un complejo sistema de homeostasis, capaz de mantener niveles fisiológicos de ROS 
necesarios para el funcionamiento y regulación de algunas biomoléculas. Paralelamente, los organismos 
poseen sistemas bioquímicos de protección contra el estrés oxidativo, que consiste en el desbalance entre 
la producción de especies químicas altamente reactivas y las defensas antioxidantes de la célula. Dicho 
estrés contribuye de manera importante a la etiología tanto de la senescencia celular como de algunas 
enfermedades. En el contexto reproductivo, las células espermáticas pasan por una serie de cambios 
fisiológicos durante los procesos de maduración, capacitación y fecundados, entre los que se incluyen las 
modificaciones de las proteínas existentes, reguladas por señales procedentes del entorno espermático, 
donde las ROS modulan importantes vías bioquímicas, involucradas en procesos fundamentales de la fun-
ción del espermatozoide y que se pueden alterar en estados de estrés oxidativo. El objetivo de esta revisión 
de literatura es describir algunos de los procesos que contribuyen al estrés oxidativo y sus implicaciones 
sobre la funcionalidad espermática.

PALABRAS CLAVE: Espermatozoide, fertilidad, especies reactivas del oxígeno, antioxidantes

SUMMARY

Living organisms regulate the load of free radicals and reactive oxygen species (ROS) by a complex ho-
meostatic system, capable of maintaining physiological levels of ROS, necessary for the action and regula-
tion of some biomolecules. In parallel, organisms harbor biochemical protection systems against oxidative 
stress, consisting of an unbalance state between oxygen reactive chemical species and antioxidant defense 
production; this kind of biochemical stress has been shown to contribute to cellular senescence and the 
development of different diseases. In the reproductive field, the spermatic cells undergo a serial of phy-
siological changes during the maturation, capacitation and fertilization process. Such changes include the 
modification of proteins regulated by signals from the sperm environment, where ROS modulate important 
biochemical pathways involved in fundamental processes of sperm function, and that could be altered 
under oxidative stress conditions. The objective of this review is to describe some of the processes that 
contribute to oxidative stress and its implications on sperm functionality.

KEY WORDS: Sperm, fertility, reactive oxygen species, antioxidants
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INTRODUCCIÓN

El oxígeno es un compuesto vital para los pro-
cesos de la vida aeróbica, que inevitablemente 
genera las especies reactivas del oxígeno (ROS), 
agentes de oxidación altamente reactivos, que ac-
túan como intermediarios químicos de vida corta 
sobre lípidos, aminoácidos, carbohidratos y ácidos 
nucleicos e inducen mutaciones en la molécula del 
ADN (1). Cuando la cantidad de ROS sobrepasa 
el balance entre la producción y la captación, se 
genera un fenómeno conocido como estrés oxida-
tivo, el cual tiene consecuencias negativas sobre 
múltiples procesos celulares (2).

Hasta hace pocos años, las ROS eran conside-
radas elementos tóxicos para los espermatozoides 
humanos, sin embargo, en la actualidad se acepta 
que pequeñas cantidades de ROS y sus metaboli-
tos pueden mediar y regular funciones espermáti-
cas como la capacitación espermática, la reacción 
acrosomal y la interacción intergametos (3,4). No 
obstante, las ROS deben inactivarse continuamen-
te para mantener un balance celular funcional (5), 
y es durante este proceso, que los sistemas de de-
toxificación tienen relevancia.

Las mitocondrias son consideradas una de las 
principales fuentes celulares de ROS, regulando 
los diferentes procesos fisiológicos de óxido/re-
ducción (redox) dentro de los que se incluyen: i) la 
transducción de señales intracelulares (6,7), ii) la 
respuesta al estrés oxidativo (8-10), iii) el desarrollo 
embrionario (11), iv) la proliferación y adhesión ce-
lular (12,13), v) la expresión genética, y vi) la apop-
tosis (14). En consecuencia, las mitocondrias, los 
leucocitos presentes en el eyaculado y los esper-
matozoides morfológicamente anormales, pueden 
generar un cambio sobre el estado basal de los 
agentes oxidantes e inducir cambios sobre la ac-
tividad espermática. El objetivo de esta revisión de 
literatura es describir algunos de los procesos que 
contribuyen al estrés oxidativo y sus implicaciones 
sobre la funcionalidad espermática.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó una revisión de la literatura científi-
ca relacionada con el estrés oxidativo y la función 
espermática en la base de datos PUBMED. Se se-
leccionaron los artículos de revisión, de opinión, re-
portes de caso y artículos originales, con el fin de 
obtener la mayor y más actualizada información del 
tema de interés.

Fuentes de las especies reactivas del oxíge-
no. Las ROS son generadas como productos se-
cundarios de procesos metabólicos entre los que 
se encuentran la producción de energía, la detoxifi-
cación de compuestos nocivos y la defensa frente a 
agentes patógenos. Generalmente son producidas 
en las células por oxidasas y peroxidasas como 

la xantina oxidasa o como un producto alternativo 
de enzimas como la óxido-nítrico sintasa o el cito-
cromo p450 (15). En el eyaculado, las principales 
fuentes de ROS son los leucocitos y las células es-
permáticas anormales. 

Los leucocitos son un componente esencial 
del sistema inmune innato, son reclutados hacia 
los sitios de infección por factores quimiotácticos 
y son capaces de eliminar los microorganismos a 
través de la fagocitosis. El reconocimiento de un 
agente patógeno promueve la iniciación de diver-
sas vías de transducción de señales intracelulares, 
incluyendo el complejo NADPH-oxidasa (16) lo 
cual induce la producción de varios tipos de ROS 
como superóxido, peróxido de hidrógeno y ácido 
hipocloroso (17). Después de la fagocitosis, los 
microorganismos son eliminados por la exposición 
a altas concentraciones de ROS y otros productos 
microbicidas contenidos en los gránulos celulares. 
Los leucocitos pueden estar presentes en la mues-
tra seminal y son considerados como normales en 
cantidades inferiores a 1 x 106/mL (18), un aumen-
to podría ser un indicador de un proceso infeccioso. 

Los leucocitos y en especial los activados, son 
capaces de producir por lo menos 100 veces más 
cantidad de ROS que las células germinales, ge-
nerando un efecto negativo sobre las esperma-
togonias (19). Sin embargo, aún no es claro si la 
presencia de leucocitos en una muestra seminal 
es necesariamente negativa, debido a que un cier-
to número de éstos podría llegar atener un efecto 
beneficioso sobre la concentración, la movilidad 
y la reacción acrosomal espermática (20). Inclu-
sive, los leucocitos podrían estar promoviendo la 
eliminación de los espermatozoides defectuosos e 
influyendo en la estimulación de las funciones es-
permáticas a través de la liberación de ROS. Así, la 
presencia de estas células puede tener una función 
dual en el eyaculado, aún más cuando el impacto 
negativo de las ROS producidas por los leucocitos 
depende de los sistemas antioxidantes que regulan 
la capacidad detoxificante.

Otra de las fuentes de ROS en el semen son 
los espermatozoides, cuyas mitocondrias son su 
principal fuente energética y contribuyentes impor-
tantes de ROS intracelulares (21). Se estima que el 
oocito humano contiene más de 100.000 mitocon-
drias, mientras que los espermatozoides poseen 
un número menor debido a su reducción durante 
la espermiogénesis. Durante los cambios morfoló-
gicos asociados con la diferenciación a espermá-
tide después de la finalización de la meiosis, y en 
particular durante la formación del axonema, todas 
las mitocondrias se agregan hacia el núcleo haploi-
de formando una serie de capas concéntricas, en 
donde las mitocondrias se encuentran a lo largo de 
esta estructura, favoreciendo la transferencia ópti-
ma de ATP a los motores de dineína del axonema, 
para dirigir el movimiento flagelar (22).
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Las implicaciones sobre cómo las mitocondrias 
producen ROS, son de vital importancia para en-
tender una serie de temas biomédicos como la 
diabetes, el envejecimiento, la enfermedad de Al-
zheimer, la insuficiencia cardíaca, entre otras con-
diciones médicas asociadas (23-25). Los niveles 
basales de ROS y el papel de las mitocondrias en 
el mantenimiento de éstos aún se desconocen en 
las células germinales masculinas. Las mutaciones 
mitocondriales tienen un efecto directo sobre su 
metabolismo, llegando a producir crisis energética 
en los espermatozoides, lo que aumenta su dete-
rioro funcional (26). Adicionalmente, existe una 
relación entre una baja calidad espermática y la 
generación de ROS, debida a defectos sobre los 
mecanismos de extrusión citoplasmática. Se ha ob-
servado una correlación positiva entre la retención 
residual de citoplasma por los espermatozoides y la 
generación de ROS intracelular y se especula que 
un aumento de estos agentes está mediado por la 
acción de la enzima citosólica glucosa 6-fosfato-
deshidrogenasa (27,28). De otro lado, el incremen-
to de espermatozoides inmaduros con citoplasma 
residual observado en parejas infértiles, sugiere 
que la calidad de la espermatogénesis es menor a 
la de parejas fértiles (29-31). Además, existen otras 
posibilidades sobre la generación de ROS intrace-
lular en el espermatozoide: i) la fuga de electrones 
de la cadena de transporte mitocondrial, ii) la NA-
DPH oxidasa como una posible fuente de ROS y, 
iii) la generación de ROS por medio del oxido nítri-
co (ON) en la regiones post-acrosomales y ecuato-
riales (32).

Varias aproximaciones metodológicas permiten 
la cuantificación de ROS espermáticas: quimiolu-
miniscencia, espectroscopía y citometría de flujo 
(18,33). El ensayo de quimioluminiscencia evalúa 
el estado redox de los espermatozoides con alta 
sensibilidad, sin embargo, la fuente de éstas en el 
semen no está claramente identificada, convirtién-
dose en un factor de confusión en este análisis. 

La espectroscopía de resonancia de espín elec-
trónico es otra técnica que consiste en la evalua-
ción de la reactividad por medio de la detección de 
las especies químicas que tienen electrones des-
apareados. Debido a la poca cantidad de muestra 
y la corta vida de las ROS, su cuantificación me-
diante citometría de flujo (33), emplea moléculas 
señal que permiten determinar la cantidad de estos 
oxidantes intracelulares generadas por las células 
presentes en el eyaculado, tales como células es-
permatogénicas maduras e inmaduras, leucocitos, 
bacterias y algunas células epiteliales.

Función espermática: influencia de las espe-
cies reactivas del oxígeno. En general, la incuba-
ción artificial de los espermatozoides con bajas con-
centraciones de ROS estimula la hiperactivación y 
la capacidad del espermatozoide para realizar la 
reacción acrosomal, lo que promueve la fusión al 

oocito (34,35). La primera evidencia experimental 
de la participación de ROS en la fisiología del es-
permatozoide humano proviene de la observación 
de espermatozoides expuestos a oxígeno, los cua-
les mostraron características de espermatozoides 
capacitados (36). 

Durante las primeras etapas iniciales de la ca-
pacitación, las concentraciones de calcio intracelu-
lar y el AMP comienzan a elevarse, se inicia la ge-
neración de ROS y los espermatozoides adquieren 
una movilidad vigorosa conocida como hiperactiva-
ción. Durante este proceso se genera un aumento 
global de la fosforilación de la tirosina, como con-
secuencia del estado redox (37) y del aumento en 
la generación de AMPc celular (38), proceso indis-
pensable, debido a que si no se genera la fosfo-
rilación adecuada, la capacitación espermática se 
vería afectada (39).

La reducción de peróxido de hidrogeno dismi-
nuye considerablemente el proceso de hiperactiva-
ción y capacitación espermática (4,37,40), restrin-
giendo incluso la respuesta a otros inductores de 
la actividad espermática como ionóforo de calcio 
A23187, liso-fosfatidilcolina, ZP3 y progesterona 
(37,41), sin llegar a afectar la viabilidad y la movili-
dad espermática. 

Dado que no existen datos sobre las concen-
traciones fisiológicas de ROS en las que se están 
desarrollando estos procesos, los tratamientos in 
vitro intentan recrear algunas condiciones celulares 
específicas. Sin embargo, la observación de que 
las células del cúmulo de oocitos bovinos mejora 
la tasa de fecundación de manera dependiente de 
oxígeno indica que el oocito estimula a los esper-
matozoides mediante una serie de moléculas men-
sajeras para completar el proceso de capacitación, 
promoviendo la habilidad para fecundar (42).

En 2010, reportaron que gran parte del daño del 
ADN en los espermatozoides es generado por el 
estrés oxidativo (43); generalmente más del 96% 
de los espermatozoides de una muestra seminal 
poseen características anormales (18), que al pa-
recer serían un remanente de células morfológica-
mente anormales que no alcanzaron a completar 
el proceso. Elevadas concentraciones de ROS me-
dian las rupturas en el ADN, fenómeno comúnmen-
te observado en los espermatozoides de hombres 
infértiles (34,44,45). De hecho, en estudios en los 
cuales los espermatozoides fueron expuestos a al-
tas concentraciones de ROS producidas artificial-
mente, se observó un incremento significativo en 
el daño del ADN, una disminución de la movilidad 
progresiva y la inducción de procesos apoptóticos 
(46,47).

Se ha reportado que los daños en el ADN de 
los espermatozoides pueden ocurrir en el testículo, 
el epidídimo o después de la eyaculación (48) y 
las causas pueden estar relacionadas con fallas 
en el empaquetamiento, la madurez nuclear, la 
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fragmentación de la cromatina, aneuploidías o por 
defectos en la integridad del ADN (49). Diferentes 
autores proponen la importancia de la compactación 
del ADN en la protección de la información genética 
masculina frente a diferentes factores tanto internos 
como externos (33,49-53).

La membrana plasmática de los espermatozoi-
des posee una composición específica con un con-
tenido alto de ácidos grasos polinsaturados, plas-
malógenos y esfingomielinas haciéndola un blanco 
fácil de los agentes oxidantes. Aunque esta estruc-
tura facilita su flexibilidad y funcionalidad, constitu-
ye el principal sustrato para la lipoperoxidación, lo 
que daría lugar a severos desórdenes funcionales 
afectando mecanismos tan importantes como la 
adhesión y la fusión con el oocito (1). La oxidación 
de lípidos causada por condiciones de estrés oxi-
dativo durante el transporte de los espermatozoi-
des a través del epidídimo, afecta a la membrana 
plasmática además de procesos como la reacción 
del acrosoma sin generar ningún efecto aparente 
sobre la movilidad (54).

Como es bien conocido, la apoptosis es un prin-
cipio biológico de muerte celular programada pre-
sente en todos los tipos celulares (55). Este proce-
so altamente regulado, asociado a una cascada de 
eventos secuenciales, es inducido por dos posibles 
vías que llevan a muerte celular: la vía extrínseca 
es dirigida por ligandos de muerte extracelulares 
como CD95L/FasL, y la vía intrínseca es inducida 
por alteraciones mitocondriales, una alteración de 
la homeostasis celular como consecuencia del es-
trés inducido por una amplia variedad de factores 
que incluyen ataque por ROS, el desprendimien-
to de la matriz extracelular, el calor, la hipoxia, la 
irradiación con rayos gamma, daños en el ADN, o 
simplemente la falta de factores de supervivencia. 

Existen dos grandes propuestas sobre el meca-
nismo de apoptosis en espermatozoides maduros: 
i) La eliminación las células germinales alteradas 
y ii) la regulación de la senescencia de una célu-
la espermática del aparato reproductor masculino 
y femenino después de la pérdida de la viabilidad. 
Se sugiere que la contribución de ROS mitocondrial 
puede ser un mecanismo apoptótico activado, y por 
tal razón la mayor parte del daño observado sobre 
el material genético en los espermatozoides huma-
nos tiene un origen oxidativo (56).

Daños en el ADN espermático son una sólida 
señal de baja calidad seminal (33,48-51), no obs-
tante, el desarrollo de tecnologías en la reproduc-
ción asistida, han permitido el desarrollo de em-
briones in vitro, a partir de espermatozoides que 
habrían sido rechazados in vivo, lo cual puede te-
ner serías implicaciones a largo plazo en la salud 
y el bienestar de los niños concebidos mediante 
técnicas de reproducción asistida, siendo un obje-
tivo claro, la selección de gametos con las mejores 
características. 

Capacidad antioxidante en el eyaculado. La 
generación intracelular de ROS per se, es una con-
secuencia inevitable y fisiológicamente importante; 
para contrarrestarlo, las mitocondrias y la célula en 
general, poseen numerosos sistemas de defensa, 
por lo cual la verdadera fuente de estrés oxidativo 
es el producto del desequilibrio espacio-temporal 
de la producción de ROS y los sistemas de desin-
toxicación (57). 

Si bien todos los organismos aeróbicos están 
continuamente expuestos a ROS, un sistema an-
tioxidante es necesario para secuestrar estos agen-
tes oxidativos y mantener condiciones homeostáti-
cas, sistemas que posiblemente han evolucionado 
conjuntamente para mantener las concentraciones 
basales de ROS y antioxidantes evadiendo los 
efectos patológicos generados por el estrés oxidati-
vo. Estudios en modelos animales en los que se in-
duce la reducción de la defensa antioxidante, con-
firman las importantes funciones de enzimas como 
la manganeso superóxidodismutasa, la glutatión 
peroxidasa y la superóxidodismutasa (3,58-60).

La cantidad de enzimas antioxidantes en el 
espermatozoide es limitada debido a la reducción 
del citoplasma celular durante la gametogénesis, 
lo que hace a los espermatozoides susceptibles al 
daño oxidativo, y paradójicamente, la membrana 
espermática en mamíferos presenta una composi-
ción lipídica altamente susceptible al ataque oxida-
tivo.

El plasma seminal está formado por la contri-
bución de fluidos que provienen del epidídimo y 
las glándulas sexuales accesorias: cerca del 5% 
deriva de las glándulas de Cowper y las glándulas 
de Littré, siendo la primera parte del eyaculado; la 
segunda porción es otorgada por la próstata (15-
30%), mientras que la última porción es aportada 
por el epidídimo y las vesículas seminales, en los 
que sus componentes no están completamente 
mezclados durante la eyaculación (61). El eyacula-
do contiene muchas proteínas de importancia para 
la fecundación, por lo que algunos estudios se han 
encargado de comparar su composición entre indi-
viduos fértiles e infértiles con el objetivo de carac-
terizarlo (62,63) y asociarlo con la movilidad y la 
calidad del ADN espermático (64). En el plasma se-
minal se encuentra una cantidad de antioxidantes, 
principalmente extracelulares, tanto enzimáticos 
como no enzimáticos (1), entre los que se incluyen 
la catalasa, la superóxido dismutasa y el glutatión. 

La manipulación, criopreservación y desconge-
lación o centrifugación de las muestras seminales 
durante los procedimientos de rutina en los labo-
ratorios de reproducción asistida, promueven la 
producción de ROS y la eliminación de gran parte 
de los antioxidantes extracelulares, lo cual genera 
efectos no deseados sobre las células germinales 
(65, 66).
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Beneficios y riesgos de la terapia antioxidan-
te en el manejo de la infertilidad. Debido a los 
efectos nocivos generados por las ROS, el uso de 
antioxidantes aparece como una herramienta para 
proteger a las células del daño oxidativo. La terapia 
antioxidante ha obtenidos buenos resultados en di-
ferentes investigaciones (67-69); no obstante, son 
pocos los estudios de intervención que muestren 
un efecto protector sobre las células espermáticas 
(51).

Los antioxidantes naturales están adquiriendo 
gran importancia para la protección de las células 
frente al daño oxidativo. La melatonina, reduce los 
niveles de calcio y de la caspasa 9, bloqueando el 
proceso apoptótico, lo que indica que el mecanis-
mo de acción de la melatonina genera su efecto 
sobre las mitocondrias espermáticas (70). Del mis-
mo modo, el mio-inositol, la forma más importante 
del inositol en la naturaleza y un componente de la 
vitamina B, ha demostrado mejorar la función mito-
condrial de los pacientes oligoastenoteratozooes-
pérmicos, lo que sugiere que esta molécula puede 
ser usada para el tratamiento de la infertilidad mas-
culina (71).

Dado que el estrés oxidativo no es un fenóme-
no localizado y es causado por diferentes agentes 
oxidantes, es razonable suponer que el tratamiento 
con una combinación de antioxidantes de biodispo-
bilidad oral y dirigidos hacia el tracto reproductivo 
masculino, podrían ser una mejor protección frente 
esta condición (50). No obstante, algunas “recetas” 
pueden combinar un gran número de antioxidantes 
con un mecanismo de acción agresivo, aumentando 
la posibilidad  de generar un fenómeno denomina-
do “estrés reductivo” (72), debido a la disminución 
de las concentración fisiológica de ROS, lo cual es 
crítico para la función normal de la espermatozoide. 
Es importante señalar que cerca de un 40% de los 
hombres que consultan a una clínica de fertilidad, 
son fértiles y carentes de daño oxidativo (73) y por 
tanto no requieren tratamiento antioxidante dado 
que de hecho, este tipo de terapias podría reducir 
su potencial de fertilidad, por lo que el consumo de 
antioxidantes para mejorar la calidad espermática 
debe tener una base diagnóstica.

CONCLUSIONES

El estrés oxidativo juega un papel importante 
en la etiología de la infertilidad masculina (33), 
aunque los orígenes de las ROS responsables de 
esta condición han sido objeto de una considerable 
incertidumbre y de cierta controversia. Si bien 
existen otras fuentes celulares, la contribución 
por parte de la mitocondria espermática ha 
sido estudiada como un factor regulador de la 
actividad y funcionalidad espermática, dadas las 
características únicas de estas células al estar en 
contacto con el ambiente externo. Una área de gran 

relevancia sería la elucidación del factor asociado 
a la susceptibilidad frente al daño oxidativo, ya que 
se ha observado una variación inter individuo y por 
tanto cobrará un valor predictivo para el desarrollo 
posterior de las enfermedades asociadas. 
Adicionalmente, se ha observado un efecto 
beneficioso en los espermatozoides humanos 
con la administración de suplementos in vitro de 
diferentes compuestos antioxidantes naturales o 
sintetizados químicamente. Sin embargo, se ha 
demostrado que su efecto podría disminuir las 
concentraciones de las ROS a valores inadecuados 
y llegar a comportarse como un agente pro-
oxidante. Por tal motivo, el mecanismo de acción, 
las combinaciones y las dosis de los tratamientos 
antioxidantes deben ser estudiadas en detalle para 
evitar efectos secundarios no deseados.
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RESUMEN

Antecedentes: La restricción del crecimiento intrauterino (RCIU) es una entidad de origen multifactorial que 
puede ser causada por una gran variedad de patologías a nivel materno, fetal o placentario, y que repre-
senta altas tasas de morbimortalidad materna y perinatal. Es importante realizar un diagnóstico certero de 
esta patología con el fin de llevar a cabo un enfoque de seguimiento y de manejo que pueda disminuir todas 
las complicaciones asociadas a la enfermedad. Objetivo: Realizar una revisión detallada y actualizada de 
la etiopatogenia, criterios diagnósticos, seguimiento con ecografía Doppler y manejo de la restricción del 
crecimiento intrauterino. Método: Se realizó una búsqueda de literatura publicada en inglés y español en 
bases de datos como PubMed/MEDLINE, Ovid, MDconsult utilizando las palabras clave: restricción del cre-
cimiento intrauterino, feto pequeño para la edad gestacional, circulación fetal, ecografía Doppler, además 
de la búsqueda de estadísticas relacionadas con RCIU, de los resultados obtenidos se seleccionaron 61 
artículos. La información obtenida fue clasificada y utilizada como soporte para la realización de esta revi-
sión. Resultados: Se presentan los estudios disponibles, las revisiones y artículos recomendados para la 
evaluación de pacientes con RCIU, adicionalmente aquellos que brindan nueva información con respecto 
al diagnóstico, evaluación de circulación fetal, seguimiento y manejo de esta entidad clínica. Conclusión: 
La restricción del crecimiento intrauterino es una patología que presenta altas tasas de morbimortalidad pe-
rinatal. La identificación temprana de estos fetos y el seguimiento adecuado mediante la evalución Doppler 
permiten disminuir los resultados adversos y las secuelas a corto y largo plazo.

PALABRAS CLAVE: Restricción del crecimiento intrauterino, feto pequeño para la edad gestacional, 
circulación fetal, ecografía Doppler fetal

SUMMARY

Background: Intrauterine growth restriction has a multifactorial origin and can be caused by a variety of 
pathologies in the mother, fetus or placenta, representing high rates of maternal and perinatal morbidity and 
mortality. Therefore, it is important to accurately diagnose this condition in order to focus in the follow and 
management, which can reduce the complications associated with the disease. Objective: To perform a de-
tailed and up to date review of the etiology, diagnostic criteria, follow up with Doppler ultrasonography and 
management of intrauterine growth restriction. Methods: A literature search was done in English and Spa-
nish in databases such us PubMed/MEDLINE, Ovid, MDconsult using the following key words: intrauterine 
growth restriction, small for gestational age fetus, fetal circulation, Doppler ultrasonography. Also national 
statistics for intrauterine growth restriction were used, obtaining 61 documents. The information obtained 
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was classified and used in the development of this review. Results: The available studies are presented, 
and recommended revisions to the evaluation of patients with IUGR, additionally those that provide new 
information regarding the diagnosis, evaluation of fetal circulation, monitoring and management of this clini-
cal entity. Conclusion: Intrauterine growth restriction is a pathology with a frequent diagnosis an represents 
high rates of perinatal morbidity and mortality. Early identification of these fetuses and adequate monitoring 
by Doppler evaluation allow reducing adverse outcomes and consequences in the short and long term.

KEY WORDS: Intrauterine growth restriction, small for gestational age fetus, fetal circulation,
fetal Doppler ultrasonography

INTRODUCCIÓN

La restricción del crecimiento intrauterino 
(RCIU) es una patología de causas multifactoriales 
y manejo complejo para el obstetra. Para un feto el 
no alcanzar su potencial de crecimiento representa 
un aumento significativo del riesgo de morbimorta-
lidad perinatal (1). Como no es posible determinar 
el potencial de crecimiento fetal, para su definición 
se utilizan tablas de crecimiento intrauterino, acep-
tándose como crecimiento normal el peso para 
la edad gestacional entre los percentiles 10 y 90, 
como analizaremos posteriormente. Para evaluar 
el crecimiento fetal se utilizan elementos clínicos 
como la medición de la altura uterina y la estima-
ción del peso fetal, complementado con la fetome-
tría ultrasonográfica y la medición de flujos san-
guíneos de ciertos territorios vasculares fetales. El 
objetivo principal de la detección prenatal de fetos 
con alteraciones del crecimiento es reducir la mor-
bilidad y la mortalidad asociada con este problema 
empleando para tal fin en determinados momentos 
intervenciones ya establecidas. 

La RCIU está asociada de forma indirecta con 
complicaciones perinatales a corto plazo como son 
la asfixia intraparto (explicada por la hipoxia crónica 
a la que son sometidos estos fetos sumado a la dis-
minución transitoria del flujo sanguíneo placenta-
rio durante el parto) (2), hipoglucemia, hipotermia, 
policitemia, convulsiones, coagulopatías, sepsis, 
hiperbilirrubinemia y prematurez (2,3), con un au-
mento significativo en las admisiones a las unida-
des de cuidados intensivos (RR: 3,4; IC95%: 1,6-
7,4) (4). Además de su relación con la prematurez, 
aquellos recién nacidos antes de las 32 semanas 
de gestación y que tienen RCIU, presentan mayor 
incidencia de complicaciones relacionadas con la 
prematurez, requieren soporte ventilatorio por pe-
riodos de tiempo más largos y fallecen en mayor 
cantidad que los prematuros con peso adecuado 
para la edad gestacional (4). 

A largo plazo tiene impacto adverso en el de-
sarrollo infantil presentándose alteraciones en el 
tono muscular, coeficientes intelectuales menores 
que aquellos infantes con peso adecuado, trastor-
nos del comportamiento y emocionales (5,6), y en 

la vida adulta se relaciona con disminución de la 
productividad económica y bajo peso al nacer de 
los hijos (4).

El objetivo de esta comunicación es realizar una 
revisión detallada y actualizada de la etiopatogenia, 
criterios diagnósticos, seguimiento con ecografía 
Doppler y manejo de la restricción del crecimiento 
intrauterino. 

METODOLOGÍA

Se realizó una búsqueda de literatura publicada 
en inglés y español en bases de datos como Pub-
Med/MEDLINE, Ovid, MDconsult utilizando las pa-
labras clave: restricción del crecimiento intrauterino, 
feto pequeño para la edad gestacional, circulación 
fetal, ecografía Doppler, limitada a ensayo clínico, 
revisión, metaanálisis, revisiones sistemáticas. Se 
obtuvieron 125 resultados para los últimos 5 años, 
además de la búsqueda manual de publicaciones 
relacionadas, y se revisaron en total 61 incluyendo 
artículos con enfoque general sobre epidemiología, 
diagnóstico, fisiopatología, cambios hemodinámi-
cos asociados, seguimiento y manejo, incluyendo 
información reportada a nivel Latinoamericano y de 
Colombia.

DEFINICIONES

La deficiencia en el crecimiento fetal implica 
una falla en el feto para alcanzar todo su potencial 
de crecimiento establecido genéticamente (7). Este 
potencial de crecimiento varía fisiológicamente de 
acuerdo a las características maternas como peso, 
talla, origen étnico, paridad, condición nutricional, 
además se ve afectado por otro tipo de factores 
como consumo de cigarrillo, trastornos hiperten-
sivos, diabetes, y otras patología maternas, como 
también la prematuridad (8).

Se consideran fetos con RCIU los que presen-
tan los siguientes parámetros (1,9,10,11):

- Crecimiento del feto por debajo del percentil 
10 para la edad gestacional, acompañado de sig-
nos de compromiso fetal (anormalidades de la cir-
culación feto-placentaria identificadas por Doppler) 
(1,9,10).
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- Peso menor al percentil 3 para la edad gesta-
cional (1,9,10).

Los fetos pequeños para la edad gestacional 
son aquellos cuyo peso se encuentra entre los 
percentiles 3 y 10, con una valoración anatómica 
dentro de límites normales, pruebas de bienestar 
fetal satisfactorias y persistencia del crecimiento 
dentro de los mismos percentiles durante la ges-
tación (10,11).

CLASIFICACIÓN DE LA RESTRICCIÓN DEL 
CRECIMIENTO INTRAUTERINO

Actualmente se encuentra vigente la clasifica-
ción de la restricción según el grado de severidad y 
de acuerdo al momento de inicio (7,8):

- RCIU severo: Fetos que se encuentran con 
peso ultrasonográfico estimado por debajo del per-
centil 3 para la edad gestacional. Esta clasificación 
tiene peor pronóstico y aumento en la morbilidad y 
mortalidad perinatal.

- RCIU temprano: De aparición antes de la se-
mana 32 de gestación, se ha encontrado relación 
estrecha con la prematuridad, preeclampsia y alte-
raciones a nivel placentario. 

- RCIU tardío: Es la forma más frecuente, apa-
rece después de la semana 32, se encuentra tam-
bién asociado a enfermedad placentaria, pero en 
menor grado que el grupo de RCIU temprano

ETIOLOGÍA

En general podemos dividir las causas de RCIU 
en factores maternos, fetales y placentarios. 

Factores maternos

Trastornos hipertensivos: Se presentan hasta 
en un 30-40% de los embarazos complicados con 
RCIU (12,13,14). La preeclampsia y la hipertensión 
crónica complicada con preeclampsia se han aso-
ciado con un aumento hasta de 4 veces el riesgo de 
obtener fetos pequeños para la edad gestacional 
(15-18).

Trastornos autoinmunes: Principalmente aque-
llos en los que hay compromiso vascular como el 
síndrome de anticuerpos antifosfolípidos (24%) y el 
lupus eritematoso sistémico (12).

Trombofilias: La más estudiada ha sido el po-
limorfismo relacionado con el Factor V de Leiden. 
Un metaanálisis publicado en el 2005 por Howley y 
cols (19), revisó 10 estudios de casos y controles y 
encontró asociación entre la presencia de factor V 
de Leiden y restricción del crecimiento fetal (OR 2,7; 
IC95%: 1,3-5,5).

Estilo de vida: El consumo de sustancias psico-
activas, el consumo de cigarrillo, alcohol y cocaína, 
se han asociado a RCIU (12,20-23).

Trastornos del ánimo: Se ha estudiado la asocia-

ción entre depresión materna y RCIU concluyendo 
a favor del aumento del riesgo de RCIU, variando el 
efecto en función del grado de depresión, el estado 
socioeconómico, del diagnóstico y tratamiento de la 
depresión antes del embarazo (24).

Fármacos: Están incluidos los medicamentos 
antineoplásicos, anticonvulsivantes (fenitoína), beta 
bloqueadores (especialmente atenolol) y esteroides 
(corticoides) (12,15).

Desnutrición: Dependiendo de la severidad de 
la deprivación de nutrientes en la madre y del tri-
mestre en que se presente serán los resultados so-
bre el crecimiento fetal (12,13).

Factores fetales

Aneuploidías: Aproximadamente el 7% de los 
casos de RCIU se han asociado con aneuploidías. 
El 90% de los fetos con trisomía 18 cursan con res-
tricción del crecimiento, comparado con el 30% de 
aquellos con trisomía 21(12). La aparición tempra-
na de restricción del crecimiento, se ha relacionado 
con trisomía 18 y 13 (14,25).

Malformaciones: Más del 22% de los recién na-
cidos con malformaciones congénitas cursan con 
RCIU. El riesgo aumenta desde el 20% cuando se 
presentan 2 defectos, hasta el 60% en quienes pre-
sentan 9 o más defectos. Las malformaciones que 
más se encuentran relacionadas con RCIU son: 
cardiacas (tetralogía de Fallot, corazón izquierdo 
hipoplásico, estenosis pulmonar y defectos del sep-
to ventricular), anencefalia y defectos de la pared 
abdominal (25,26).

Infección perinatal: Contribuyen con aproxima-
damente 5 a 10% de los casos cuando se trata de 
infecciones intrauterinas de origen viral (rubéola, 
citomegalovirus, VIH, varicela zoster) y de proto-
zoarios (malaria, toxoplasmosis). La infección e in-
flamación subclínica (coriamnionitis diagnosticada 
por histología) puede llevar al resultado de restric-
ción del crecimiento en el feto, así como la infección 
extragenital y la periodontal, si bien este último foco 
infeccioso es motivo de controversia (27,28,29). 

Prematuridad: Gardosi (30) y Bukowski y cols 
(31) han encontrado la asociación entre parto pre-
maturo y RCIU. Así estos últimos publicaron un es-
tudio de casos y controles en el que observaban 
que aproximadamente el 30% de los fetos que na-
cían antes de las 35 semanas de gestación tenían 
peso por debajo del percentil 10 comparado con el 
4,5% de aquellos fetos nacidos a las 37 o más se-
manas de gestación (30).

Gestaciones múltiples: Aproximadamente hasta 
la semana 32 de gestación las curvas de crecimiento 
fetal se mantienen similares en embarazo simples 
y múltiples, posteriormente los fetos de embarazos 
múltiples muestran tendencia a la restricción del cre-
cimiento y dependiente de la corionicidad (20% en 
bicoriales, 30% en monocoriales) (12,15).
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Factores placentarios

Las principales entidades asociadas a RCIU 
son placenta previa, infartos placentarios, vasculi-
tis, arteria umbilical única, placenta circunvalada, 
inserción velamentosa del cordón, tumores placen-
tarios, angiogénesis aberrante (1,31). 

CAMBIOS HEMODINÁMICOS ASOCIADOS A 
RCIU

Los cambios circulatorios que se observan en la 
RCIU de etiología placentaria se originan en el cre-
cimiento y desarrollo inadecuado de la misma. En 
estos casos, la primera alteración que se identifica 
en el Doppler es el aumento de la pulsatilidad en 
las arterias uterinas. Si esta situación permanece, 
el feto se adapta con una modesta disminución en 
la tasa de crecimiento y gastará más energía en 
la circulación placentaria, sin compromiso a largo 
plazo (32,33). A medida que se hace crónica la in-
juria, los mecanismos de adaptación fetal incluyen 
disminución del crecimiento somático, del tamaño 
del hígado y de los depósitos de grasa. Cuando 

Figura 1. Doppler de arterias uterinas. A: Patrón de flujo normal en arteria uterina en el que se observa un 
patrón de flujo diastólico alto, no hay incisura.  B: Patrón de flujo anormal en arteria uterina, en la que se 
observa incisura y flujo diastólico bajo.

Figura 2. Doppler de arteria umbilical. A: Se observa el patrón de flujo normal en la arteria umbilical, hay 
flujo diastólico elevado, el índice de pulsatilidad y la relación S/D son bajos. B: Patrón de flujo anormal en 
la arteria umbilical con aumento de la resistencia.

estos cambios adaptativos son suficientes no hay 
cambios hemodinámicos sistémicos y pueden ob-
servarse solamente aumento en la resistencia pla-
centaria (32,33).

En los casos de RCIU, la fase inicial es de com-
pensación, en la que ocurren cambios cardiovascu-
lares no detectables en el Doppler; a medida que 
empeora el proceso, ocurre una cascada de cam-
bios que pueden ser detectados clínicamente (32) 
y que discutiremos a continuación.

Arterias uterinas: A medida que la placenta in-
vade la decidua del miometrio, las arterias sufren 
grandes modificaciones haciéndolas semejantes a 
vasos venosos. Estos cambios se encuentran bien 
establecidos al finalizar el primer trimestre, mo-
mento en el cual puede iniciar el seguimiento con 
Doppler de este vaso que en un embarazo normal 
muestran una onda con flujo alto durante la diásto-
le. A medida que avanza el embarazo la disminu-
ción de la resistencia vascular se refleja en el in-
cremento del flujo en diástole (Figura 1). Una onda 
anormal se caracteriza por altos índices de pulsati-
lidad y puede encontrarse alterada en presencia de 
una arteria umbilical normal (Figura 2) (13,32-35).
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La alteración en la perfusión de la placenta en 
RCIU de inicio temprano comparado con fetos que 
tienen peso adecuado, es más pronunciada en el 
tercer trimestre de la gestación, por lo que la persis-
tencia de alteraciones en las arterias uterinas en el 
final del embarazo tiene un impacto negativo en el 
desenlace del mismo  (36,37). Cuando es evaluada 
en fetos que crecen por debajo del percentil 10 y 
que se encuentran a término, puede ser de utilidad 
como predictor de resultados adversos durante el 
trabajo de parto (estado fetal no satisfactorio, aci-
dosis neonatal) (38).

La sensibilidad de la evaluación de las arterias 
uterinas para la identificación de resultados adver-
sos es de 37,7% con especificidad de 70%, valor 
predictivo positivo de 91,8 y valor predictivo negati-
vo de 11,1% (39).

Arteria umbilical: Ha sido uno de los primeros 
vasos arteriales en ser estudiados en los casos de 
RCIU y es la única medida que proporciona infor-
mación diagnóstica y pronóstico. La evidencia in-
dica que su evaluación y seguimiento  mejora los 
resultados perinatales con una reducción de 29% 
de las muertes perinatales (38).

En un embarazo normal se observa baja resis-
tencia en el flujo feto-placentario y en gestaciones 
complicadas con RCIU se evidencian velocidades 
anormales en el flujo diastólico que se encuentran 
en relación con pobres pronósticos perinatales, 
principalmente el flujo reverso que puede presentar-
se cuando el lecho capilar placentario se encuentra 
reducido en más del 50% (13). La sensibilidad de 
la medición de los índices de arteria umbilical para 
identificación de resultados fetales adversos es de 
64,4% con una especificidad de 80%, valor predic-
tivo positivo de 96,6% y valor predictivo negativo 
de 20% (39).

Los cambios en el tiempo se caracterizan por 
aumento de la pulsatilidad (Figura 2), ausencia del 
flujo de fin de diástole y finalmente en casos más 
severos flujo inverso en el final de diástole, estos 
dos últimos se presentan aproximadamente 1 se-
mana antes de un deterioro agudo(31,34,38).

Arteria cerebral media: Bajo condiciones nor-
males la circulación cerebral es de alta impedancia 
(Figura 3). La respuesta a la hipoxia es la redistri-
bución de flujo a órganos que tengan más demanda 
de oxígeno como el cerebro, miocardio y glándulas 
suprarrenales (40), esto resulta en oligoamnios por 
disminución del flujo sanguíneo renal y cambios a 
nivel de la circulación cerebral que se caracterizan 
por el aumento de la velocidad de fin de diástole. 
Esto se cuantifica en el Doppler como disminución 
en el índice de pulsatilidad de la arteria cerebral 
media al mismo tiempo que ocurren los cambios 
descritos previamente en la arteria umbilical, lo que 
se conoce como el fenómeno de redistribución de 
flujo (Figura 3) (13,32,35).

Figura 3. Doppler de arteria cerebral media.  A: Flu-
jo normal en arteria cerebral media con alta resis-
tencia y bajos volúmenes diastólicos. B: Patrón de 
flujo anormal en arteria cerebral media con patrón 
de baja resistencia y volúmenes diastólicos altos.

La medición del flujo de la arteria cerebral me-
dia es valiosa para la identificación y la predicción 
de resultados perinatales adversos en los casos de 
RCIU de inicio tardío; los casos en los que se en-
cuentra un IP alterado tienen 6 veces más riesgo 
de cesárea de emergencia comparado con aque-
llos con IP normal (38). La sensibilidad de la me-
dición de este vaso es de 7,7% con especificidad 
de 90%, valor predictivo positivo de 87,5% y valor 
predictivo negativo de 9,78% (39).

Relación cerebro-placenta: Esta medida se ha 
tomado como predictor de estancia en UCI neona-
tal, bajos puntajes de APGAR, valores de pH de 
sangre del cordón, cesáreas por sufrimiento fetal 
y otras complicaciones, es calculada por una divi-
sión entre los índices de pulsatilidad de la arteria 
cerebral media y la arteria umbilical. La relación ce-
rebro/placenta representa la interacción de las alte-
raciones del flujo sanguíneo cerebral que se mani-
fiestan como un aumento en el flujo diastólico como 
resultado de la vasodilatación de la arteria cerebral 
media secundario a la hipoxia y el aumento de la 
resistencia placentaria que se manifiesta como una 
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disminución del flujo sanguíneo en diástole en la 
arteria umbilical (38,39). Recientemente se ha re-
conocido esta relación como el indicador más sen-
sible y específico para la detección de resultados 
adversos perinatales en embarazos de alto riesgo 
y es mejor predictor que el IP de la arteria cerebral 
media o el IP de la arteria umbilical cuando se usan 
por separado (39,41,42).

Cuando se encuentra alteración en la relación 
cerebro/placenta en fetos a término, hay un aumento 
significativo en el porcentaje de estado fetal no satis-
factorio durante el trabajo de parto (79,1% vs 10,7% 
p<0,001) (43,44), requiriendo cesáreas de emergen-
cia, adicionalmente estos fetos tienen un menor pH 
en sangre de cordón (7.17 vs 7.25 p<0,001), ma-
yores admisiones a UCI neonatal (11,25% vs 5,6% 
p<0,03) (43,44). La sensibilidad de esta medida para 
la detección de resultados adversos es de 68,8%, 
especificidad de 100%, valor predictivo positivo de 
100% y valor predictivo negativo de 26,3% (39).

Ductus venoso: La evaluación del ductus veno-
so refleja el estado fisiológico del ventrículo dere-
cho e incluye dos picos de onda: el primero de ellos 
refleja la sístole ventricular, el segundo pico refleja 
el llenado pasivo en la diástole ventricular (34,41). 
La onda a corresponde a la contracción auricular 
en la diástole (Figura 4) y ante el compromiso he-
modinámico del feto, esta onda presenta cambios 
como flujo ausente o reverso (45,46). Estos cam-
bios se encuentran relacionados con el aumento de 
la poscarga del ventrículo derecho y falla cardiaca 
derecha ocasionada por hipoxia del miocardio, y se 
ha documentado en fetos con RCIU asociándose 
a tasas de mortalidad aumentadas (45,46). Se ha 
demostrado que los flujos en el ductus venoso se 
vuelven anormales solo en estados avanzados de 
compromiso fetal (38). Flujos ausentes o rever-
sos en la onda a se asocian con mortalidad peri-
natal independientemente de la edad gestacional 
al momento del parto con un riesgo del 40-100% 
en RCIU temprano; en el 50% de los casos estos 
cambios preceden la pérdida de variabilidad a corto 
plazo en el registro cardiotocográfico y en el 90% 
de los casos es anormal 48 a 72 horas antes que el 
perfil biofísico(38,47).

Istmo aórtico: Este vaso refleja el balance entre 
la impedancia del cerebro y el sistema vascular. El 
aumento en la resistencia placentaria puede llevar 
a la disminución del flujo diastólico, y en casos más 
severos flujo reverso en diástole siendo un signo de 
deterioro avanzado (38,48). Es por esto que la moni-
torización del patrón de flujo a este nivel puede jugar 
un papel importante en la prevención de secuelas 
neurológicas posnatales ocasionadas por la lesión 
hipóxica, incluso, puede brindar datos de forma más 
temprana que algunos marcadores agudos como el 
ductus venoso (cuando hay alteraciones a este ni-
vel, ya hay acidemia y necrosis miocárdica) (49-52).

Evaluación de la función cardiaca fetal: La 

Figura 4. Doppler del ductus venoso. A: Patrón de 
flujo normal en el ductus venoso en el que se ob-
servan los picos de sístole ventricular, diástole pre-
coz y la onda a que refleja la contracción auricular. 
B: Patrón de flujo anormal en el ductus venoso con 
flujo reverso de la onda a.

evaluación de la función cardiaca fetal provee in-
formación importante del estado hemodinámico. 
La evaluación de los tractos de salida permite ob-
tener información que permite el cálculo del gasto 
cardiaco. En fetos normales, el ventrículo derecho 
contribuye con aproximadamente el 60% del gasto 
cardiaco, pero en fetos con RCIU, se invierte esta 
proporción, siendo mayor el aporte del ventrículo 
izquierdo ya que se debe aumentar el flujo sanguí-
neo a la parte superior del cuerpo y cerebro (47,48).

MANEJO

Se pueden encontrar tres escenarios en estos 
fetos: A. Con menos de 26 semanas de gestación 
con una mortalidad mayor del 90%. B. Entre 26 y 
28 semanas con tasas de mortalidad entre 30-40%. 
C. Mayor de 28 semanas, que en estos casos la 
mortalidad disminuye a menos del 10% (51,53). La 
clasificación del Doppler en estadíos de acuerdo a 
la historia natural de los cambios en la circulación 
fetal ayuda al seguimiento y a la toma de decisio-
nes (Tabla I) (Figura 5).
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Figura 5. Algoritmo de manejo de fetos con RCIU.

Tabla I
ESTADÍOS DE LA EVALUACIÓN DOPPLER EN FETOS CON  RCIU

Características 

PFE < P 3
- Relación Cerebro/Placenta  < P5
- IP arteria umbilical > P 95
- IP de ACM < P5
- IP de arterias Uterinas > P 95

PFE < P 10 con alguno de los siguientes:
- Flujo diastólico ausente en arteria umbilical (>50% de ciclos en asa libre en ambas 
arterias, en dos ocasiones > 12 horas)
- Flujo diastólico reverso en el istmo aórtico

PFE < P 10 con alguno de los siguientes:
- Flujo diastólico reverso en la arteria umbilical (>50% de ciclos en asa libre en ambas 
arterias, en dos ocasiones > 12 horas)
- IP del ductus venoso >  P 95.

PFE < P 10 con alguno de los siguientes:
- Registro cardiotocográfico patológico (variabilidad <5 latidos/minuto y/o patrón de 
desaceleraciones)
- Flujo diastólico reverso en el ductus venoso

Clasificación

Doppler tipo I

Doppler Tipo II

Doppler Tipo III

Doppler Tipo IV

PFE: Peso fetal estimado. P: Percentil. IP: Índice de pulsatilidad. ACM: Arteria cerebral media.
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Sospecha Clínica/
Factores de riesgo

Valoración Ecográfica 
del Peso Fetal

> Percentil 10

< Percentil 10

Seguimiento de 
rutina

Ecografía Doppler
Detalle anatómico
Líquido amniótico

Anormal
(RCIU)

Normal
(Pequeño para

Edad Gestacional)

< 37 semanas ≥ 37 semanas
Doppler cada 
2 semanas
Finalizar 

gestación en 
sem 40

Finalizar gestación
Doppler Tipo I: 

Inducción de parto
Doppler II, III, IV: 

Cesárea

Doppler Tipo 
IV

Vigilancia c/12 
- 24 horas

≥ 26 semanas: 
Cesárea

Doppler Tipo 
III

Vigilancia c/24 
- 48 horas

≥ 30 semanas: 
Cesárea 

Doppler Tipo II
Vigilancia c/48 

- 72 horas
≥ 34 semanas: 

Cesárea 

Doppler Tipo I
Vigilancia c/

semana
Finalizar en 
semana 37

Inducción de 
Parto
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En la RCIU de aparición tardía la principal ca-
racterística es la no alteración del flujo en la arteria 
umbilical, en estos casos la fisiopatología es dife-
rente ya que el porcentaje de lesión placentaria es 
menor, la hipoxia es mínima, no hay adaptación 
cardiovascular sistémica y la tolerancia a la hipoxia 
es menor por lo que la fase de descompensación 
se da con cambios mínimos (54). Estos fetos tienen 
peores resultados perinatales por lo tanto deben 
diagnosticarse y tratarse a tiempo (54). Los prin-
cipales marcadores que indican pobre pronóstico 
perinatal son alteraciones en el Doppler de arterias 
uterinas, relación cerebro/placenta y percentil de 
crecimiento <3  (38,55-57).

El seguimiento debe incluir la arteria cerebral 
media y arteria umbilical con el fin de construir la 
relación cerebro/placenta. Cuando hay signos de 
insuficiencia placentaria (relación cerebro placenta 
alterada o Doppler de arterias uterinas patológico) 
el control es cada semana. Ante la evidencia de 
vasodilatación cerebral se hace el control 2 veces 
por semana y además se debe añadir un marcador 
agudo (ductus venoso, registro cardiotocográfico) 
(38).

En estos fetos es razonable la finalización de la 
gestación entre 37 y 38 semanas y no se contra-
indica el parto vaginal (38,55). Aproximadamente 
en el 20% hay alteración de la relación cerebro/
placenta (percentil <5), en otro 20% se puede en-
contrar alteración de la arteria cerebral media (per-
centil <5) y en 20% se pueden encontrar signos de 
insuficiencia placentaria que se manifiestan en la 
cara materna (Doppler de arteria umbilical percentil 
>95), cada uno de estos signos se encuentra aso-
ciado a pobres resultados perinatales (49,59).

La evaluación en los RCIU tempranos se puede 
realizar con pruebas que marcan alteraciones cró-
nicas como son el Doppler de arterias uterinas, de 
arteria umbilical y cerebral media, que se alteran de 
forma progresiva (38,58).

El control de los fetos que presentan signos de 
insuficiencia placentaria, debe ser realizado sema-
nalmente, evaluándose arteria umbilical y cerebral 
media como marcadores crónicos (38).

Si se encuentran signos de insuficiencia placen-
taria severa o signos de hipoxia (vasodilatación ce-
rebral) el control debe realizarse 2 veces por sema-
na, evaluando marcadores agudos (ductus venoso, 
registro cardiotocográfico computarizado) además 
de función cardiaca (38,59,60,61).

Ante signos de acidosis como patrón de flujo 
reverso en arteria umbilical, alteración en los flujos 
venosos o alteraciones en el registro cardiotoco-
gráfico, el control debe ser más frecuente, realizán-
dose cada 12-24 horas e incluyendo por lo menos 
dos pruebas agudas (38,60,61).

En cuanto al momento del parto en fetos con 
restricción del crecimiento precoz, la decisión se 
debe tomar con base a los diferentes escenarios 

clínicos: A. Cuando hay insuficiencia placentaria 
severa (flujo diastólico ausente de arteria umbili-
cal o flujo reverso en el istmo aórtico): finalizar la 
gestación en semana 34, la vía del parto en estos 
casos es la cesárea electiva, estos fetos tienen re-
serva placentaria limitada y no toleran el estrés que 
produce el parto, lo que resulta en mayores tasas 
de cesáreas de urgencias (38,59,61). B. En los ca-
sos en lo que se encuentren signos de acidosis (flu-
jo diastólico reverso en la arteria umbilical, IP del 
ductus venoso  percentil>95) el riesgo de muerte a 
las 30 semanas es mayor que los riesgos que trae 
consigo la prematuridad, por lo tanto estas gesta-
ciones se terminan en esta semana (38). C. En los 
fetos en los que se encuentra alteración en los flu-
jos venosos antes de las 30 semanas o con alta 
sospecha de acidosis fetal (flujo reverso en ductus 
venoso o alteraciones en registro cardiotocográfi-
co), se recomienda finalizar gestación en semana 
28 (38,59,61). D. Por debajo de las 28 semanas, 
la tasa de supervivencia es muy baja (menos del 
50%), por lo tanto, la decisión de finalizar la gesta-
ción se justifica ante la presencia de flujo reverso 
en ductus venoso o de un patrón de desaceleración 
en el monitoreo. La vía del parto en estos casos es 
la cesárea ya que estos fetos toleran mal el parto 
vaginal (38).

CONCLUSIONES

La RCIU es una patología de diagnóstico fre-
cuente y que representa grandes tasas de morbi-
mortalidad perinatal y secuelas a corto y largo pla-
zo; por lo tanto es importante la realización de un 
diagnóstico adecuado y a tiempo, además de un 
seguimiento estricto con el fin de prevenir compli-
caciones. La ecografía Doppler es una herramien-
ta de vital importancia utilizada en el diagnóstico y 
seguimiento de los fetos con RCIU, identificándose 
cada vez más marcadores tempranos que brin-
dan información pronóstica que debe ser utilizada 
para disminuir los resultados adversos a corto y 
largo plazo, siendo la relación cerebro/placenta el 
marcador que actualmente mejor se correlaciona 
con este tipo de resultados. La propuesta actual 
de realizar un protocolo de seguimiento y manejo 
basados en la clasificación del RCIU por estadios 
brinda facilidad en cuanto a la toma de decisiones, 
principalmente a la hora de finalizar la gestación y 
disminuye a la vez la variabilidad del manejo que se 
observa en la práctica clínica. 
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RESUMEN

Objetivo: Reportar un caso de embarazo ectópico cornual recurrente, al que se le realizó manejo por 
laparoscopia. Realizar una revisión de la literatura sobre este tema. Caso clínico: Se presenta el caso 
de una paciente de 34 años, con embarazo cornual recurrente a quien se le realizó manejo exitoso por 
laparoscopia. Método: Se realizó una búsqueda bibliográfica en las bases de datos con las palabras clave: 
pregnancy, intersticial y cornual ectopic en Medline, PubMed, Embase, Cochrane Data base, Ovid, Hinari, 
Scielo y Bireme. Resultados: La búsqueda inicial arrojó 311 artículos, de los cuales se seleccionaron 116 
y posteriormente 74 artículos, que estaban relacionados con el tema a revisar, finalmente se escogieron 
38 artículos con texto completo. Conclusión: El embarazo ectópico cornual o intersticial tienen los mismos 
factores de riesgo que el embarazo tubárico. El avance en ecografía y los niveles de βHCG han permitido 
un diagnóstico precoz, lo que permite  realizar tratamientos médico o quirúrgico más conservadores, donde 
la laparoscopia ha empezado a tener un papel muy importante.

PALABRAS CLAVE: Laparoscopia, embarazo intersticial, embarazo ectópico cornual

SUMMARY

Objective: To report a recurrent cornual ectopic pregnancy who underwent laparoscopic management and 
review the literature on this topic. Case report: 34 year-old patient with a recurrent cornual ectopic preg-
nancy who underwent successful laparoscopic management. Method: A literature search was performed 
in databases Medline, PubMed, Embase, Cochrane Data Base, Ovid, Hinari, Scielo and Bireme, with the 
keywords: pregnancy, interstitial and cornual ectopic pregnancy. Results: The initial search yielded 311 
articles of which 116 were selected and then 74 who were related to the subject to review, finally 38 full 
text articles were selected. Conclusion: Cornual or interstitial ectopic pregnancy has the same risk factors 
that tubal pregnancy. Advances in ultrasound and βHCG levels have allowed earlier diagnosis allowing 
more conservative treatments either medical or surgical treatment where laparoscopy has begun to play 
an important role.

KEY WORDS: Laparoscopy, interstitial pregnancy, cornual ectopic pregnancy
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INTRODUCCIÓN

El embarazo ectópico ocurre cuando el óvulo 
fecundado se implanta en un sitio diferente a la ca-
vidad uterina normal; cuando nos referimos a cor-
nual o intersticial, es aquel que ocurre en la porción 
proximal de la tuba uterina, donde se rodea de pa-
red muscular uterina (1,2). Esta porción intersticial 
mide 7 milímetros (mm) de ancho y 10 a 20 mm de 
largo (2).

Algunos autores lo subdividen en angular cuan-
do se implanta medial a la inserción del ligamento 
redondo, e intersticial al que es lateral a este liga-
mento (2,3,4), y dejan el término cornual para refe-
rirse al embarazo cuando se desarrolla en un cuer-
no de un útero bicorne (3,4,5). Refieren que hay 
que distinguir entre estas tres condiciones porque 
el manejo es diferente; el intersticial es el ectópico 
con peor pronóstico que requiere siempre trata-
miento; el angular se refiere a un embarazo intrau-
terino viable que se implanta en uno de los ángulos 
de la cavidad uterina y termina en un aborto invo-
luntario en el 38,5% de los casos, además dolor 
pélvico persistente o sangrado vaginal recurrente 
durante el embarazo, retención de la placenta y 
ruptura uterina, son complicaciones que se pueden 
presentar. 

En muchos casos los síntomas remiten y puede 
continuar como un embarazo normal (3,4). En el 
embarazo cornual la evolución clínica varía según 
el tamaño y la expansión del cuerno afectado (3,4), 
sin embargo, en la literatura médica, los términos 
cornual e intersticial, se utilizan indistintamente y 
rara vez se menciona el ectópico angular (6,7,8), 
por lo tanto, en este artículo vamos a utilizar cor-
nual e intersticial como sinónimos. 

Un embarazo ectópico tiene una incidencia de 
0,2%, siendo la porción ampular la localización más 
frecuente. La incidencia de la porción cornual es 
del 3% del total de ectópicos (2,8), con una tasa de 
mortalidad materna del embarazo cornual de un 2 a 
5% (9), y causa el 20% de las muertes por embara-
zo ectópico (10,11). Por su localización el diagnós-
tico es difícil, lo que puede llevar a que se presente 
como complicación ruptura con hemoperitoneo (2). 
De los embarazos tubáricos es el que tarda más 
tiempo en romperse, por la capacidad de disten-
sibilidad del miometrio generalmente hasta las 8 
semanas, sin embargo, se han reportado rupturas 
más tempranas (12,13), o lo contrario por el sitio 
anatómico puede conducir a un retraso en el diag-
nóstico y la ruptura del útero en el 20% de los casos 
con embarazos mayores de 12 semanas (14). 

El embarazo cornual también puede ser parte 
de un embarazo heterotópico que acontece en 
el 1% de todos los casos de embarazo ectópico, 
generalmente asociado a técnicas de fertilización 
in vitro (15,16,17). El embarazo ectópico cornual 
es raro, difícil de diagnosticar y es un desafío 

quirúrgico, donde la laparoscopía juega un papel 
importante (12,18).

Basados en lo anterior, consideramos que el 
embarazo ectópico cornual es un tema de interés 
para los gineco-obstetras, porque debe incluirse 
entre los diagnósticos diferenciales en mujeres con 
hemorragia del primer trimestre.

El objetivo de este trabajo es presentar un caso 
reportado de embarazo ectópico cornual recurren-
te, al cual se le realizó manejo por laparoscopia.

Caso clínico

Paciente de 34 años, Gesta 3-Para 0-Abortos 
2-Ectópico 1, que consulta por amenorrea de 6 se-
manas, asintomática. Se le realiza ecografía, que 
evidencia embarazo ectópico, por lo cual se solicita 
valoración por cirugía laparoscópica. Como antece-
dentes de importancia presenta: 1. colecistectomía 
y manga gástrica por laparoscopia; 2. laparoscopia 
diagnóstica por embarazo ectópico, de localización 
cornual y manejo médico con metotrexato; 3. his-
teroscopia quirúrgica por síndrome adherencial in-
trauterino; 4. fumadora de un paquete de cigarrillos 
al día.

Al examen físico, se encuentra asintomática 
con útero aumentado de tamaño, compatible con 6 
semanas Se realiza nueva ecografía por vía trans-
vaginal, donde se evidencia embarazo ectópico 
cornual de 3 cm, con con actividad cardiaca positi-
va (Figura 1), βHCG de 15.873 mUI/ml. Se lleva a 
laparoscopia y se realiza procedimiento sin com-
plicaciones, con egreso el mismo día de la cirugía.

Para la técnica laparoscópica se realizó incisión 
de 10 mm infra-umbilical con técnica cerrada con 
aguja de Veress con presión para la entrada de 20 
mm de mercurio (HG) de presión y posterior se res-
tablece a 15 mm de HG, se realizan 2 punciones 

Figura 1. Caso clínico: Ecografía transvaginal que 
muestra la presencia de embarazo ectópico cor-
nual no complicado.
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de 5 mm para-rectal izquierda y una a derecha. Se 
realiza infiltración de 4 unidades de vasopresina di-
luidas y se realiza una sutura en jareta aproximada-
mente 5 mm por debajo del ectópico, se procede a 
realizar resección del cuerno, con bipolar 25 Watt y 
tijeras. Duración del procedimiento de 80 minutos y 
pérdida sanguínea aproximada de 20 ml de sangre. 

Posterior a la cirugía se recomienda que debe 
esperar seis meses para un nuevo embarazo, sin 
embargo, la paciente acude a los 5 meses con 
prueba de embarazo positivo, se documenta em-
barazo intrauterino, el cual se desarrolla sin compli-
caciones, se realiza cesárea a las 36 semanas, por 
trabajo de parto pretérmino, se obtiene un recién 
nacido de sexo femenino en buenas condiciones, 
con peso adecuado para la edad gestacional. Se 
revisa zona de ectópico se encuentra pared uterina 
indemne.

METODOLOGÍA 

Se realizó una búsqueda bibliográfica en las 
bases de datos con la palabras clave: pregnancy, 
intersticial y cornual ectopic en Medline, PubMed, 
Embase, Cochrane Data base, Ovid, Hinari, Scielo 
y Bireme. Con respecto a los aspectos éticos, se 
guardó confidencialidad de la información, se reali-
zó consentimiento informado por la paciente para la 
presentación y publicación del caso clínico.

RESULTADOS

La búsqueda inicial arrojó 311 artículos, de los 
cuales se seleccionaron 116 y posteriormente 74, 
que estaban relacionados con el tema a revisar, fi-
nalmente se escogieron 38 artículos, los cuales se 
encontraron con texto completo.

Factores de riesgo. El embarazo ectópico cor-
nual tiene los mismos factores de riesgo que los 
otros tipos de embarazos ectópicos: enfermedad 
pélvica inflamatoria (EPI), embarazo por repro-
ducción asistida, consumo de cigarrillos, cirugía 
pélvica previa, embarazo ectópico anterior y el an-
tecedente de salpingectomía ipsilateral (13,19). En 
una serie de casos, Tulandi y Al-Jaroudi (20), en 32 
pacientes encontraron que el factor más importante 
fue el daño de una trompa en embarazo ectópico 
previo (40,6%), salpingectomía ipsilateral o bila-
teral (37,5%), fertilización in vitro (34,4%), historia 
de enfermedad de transmisión sexual (25,0%), e 
inducción de ovulación (3,1%). 

Diagnóstico. La clínica incluye la triada clásica 
de amenorrea, dolor abdominal y hemorragia ge-
nital anormal (sobre todo cuando se ha roto) (2), 
sin embargo, no siempre están presente todos 
los síntomas. En una serie de casos de Ng y cols 
(12), se reportó que de una muestra de 53 casos: 
el 79,2% presentó dolor y/o sangrado, 18,8% se 
presentó asintomática y 1,8% con shock hipovolé-

mico; mientras que Soriano y cols (13), informan 20 
casos donde se presentaron con dolor abdominal 
en 52%, sangrado genital en 29,6%, asintomáticos 
en 33% y shock hipovolémico en 22% de los casos 
(13).

El diagnóstico es clínico junto con el hallazgo 
ecográfico y un aumento de los niveles de βHCG 
(2,18). En la serie de casos de Ng y cols (12), re-
portaron diagnóstico en 65,6% mediante ecografía, 
el resto se realizó por laparoscopia, por diagnósti-
co dudoso. El estudio ecográfico suele mostrar un 
útero vacío con un saco gestacional localizado a ni-
vel cornual, con una delgada capa de músculo liso 
generalmente mayor de 5 mm del útero, a menos 
de 1 cm desde el borde lateral de la cavidad ute-
rina (21). También existe el hallazgo del signo de 
la línea intersticial con 80% de sensibilidad y 98% 
de especificidad, viéndose una línea ecogénica que 
bordea el saco gestacional intramural (2). Por otro 
lado, hay que tener en cuenta dentro de diagnósti-
co diferencial, el aborto retenido, útero septado y 
útero didelfo (18).

Tratamiento no quirúrgico. El tratamiento no 
quirúrgico se realiza básicamente con metotrexa-
to (3,6,22,23), las ventajas que ofrece es evitar la 
cicatriz en el útero y los riesgos asociados a la ciru-
gía (3), sin embargo, este tratamiento también ofre-
ce riesgos como subsecuente ruptura del cuerno, 
lo que conlleva a riesgo de muerte por hemorragia 
(3).

Tang y cols (23), en 11 pacientes usaron me-
totrexato endovenoso con dosis inicial de 100 mg 
y posteriormente 200 mg, combinado con ácido 
folínico; una paciente requirió laparotomía por rup-
tura del ectópico, los niveles de βHCG no fueron 
tenidos en cuenta. Por otro lado, Jermy y cols (21), 
realizaron un estudio prospectivo con metotrexato 
intramuscular 50 mg por metro cuadrado y una se-
gunda dosis si no hay disminución de los niveles de 
βHCG en un 15% en el día séptimo comparado con 
los niveles del cuarto día; todos los casos fueron 
tratados con éxito con una dosis de metotrexato, 
con valores menores de βHCG de 5000 mU/ml, los 
valores mayores a este nivel requirieron una se-
gunda dosis, sin embargo, se presentaron dos ca-
sos excepcionales con valores iniciales de 31.381 
mU/ml y 9.684 mU/ml, que también respondieron 
a una sola dosis (21). Sagiv y cols (24), reportan 
tres pacientes manejadas con inyección local de 
metotrexato, usando laparoscopia, con buena res-
puesta. 

También se ha usado el cloruro de potasio y 
etopósido en inyección local (2,3), pero el riesgo 
de embarazo intersticial recurrente o ruptura uteri-
na en un nuevo embarazo permanece incierto (3).

Tratamiento quirúrgico. El tratamiento tradicional 
ha sido la histerectomía o resección cornual por la-
parotomía (3,6,10,11,13,14,19,22-24,26-29,31,32), 
sin embargo, con el advenimiento de la ecografía y 
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la βCG (3,11,19) se realizan diagnósticos más tem-
pranos y ha permitido escoger nuevas alternativas 
menos agresivas para el tratamiento.

El manejo quirúrgico de elección actual es la vía 
laparoscópica (12,13,18,19,26). Las técnicas impli-
cadas son: salpingectomía, resección en cuña y la 
cuernostomía, aunque esta última se ha asociado a 
más recurrencia de embarazo ectópico. La elección 
del procedimiento depende del tamaño y del deseo 
de conservar la fertilidad para un futuro embarazo, 
donde el uso de la sutura es la piedra angular para 
lograr la hemostasia (12,18,19). Se prefiere el ma-
nejo por esta vía, porque el tiempo de estancia hos-
pitalaria y la pérdida sanguínea es menor compara-
do con la laparotomía, un retorno a las actividades 
normales más rápida (3) e incluso se ha reportado 
manejo por un solo puerto como en el reporte de 
Lee y cols (1). Por otro lado los principales retos en  
la cirugía por el embarazo ectópico cornual, son la 
hemostasia y la actividad trofoblástica persistente 
después de la cirugía, preservar la permeabilidad 
tubárica y la integridad cornual (18).

En una serie de casos de Ng y cols (12), repor-
taron 53 casos, de los cuales 33 fueron manejados 
con resección en cuña laparoscópica, en embarazo 
mayor de 3 cm; 13 de los casos con cuernostomía 
laparoscópica para embarazos de 1 a 2 cm y 7 ca-
sos con salpingectomía laparoscópica; en cuanto a 
la fertilidad 10 de los 53 casos pudieron quedar em-
barazadas, sin presentar ruptura uterina en el pro-
ceso gestacional. Otros autores recomiendan para 
tamaños menores de 3,5 cm de diámetro cuernos-
tomía, y para tamaños mayores de 4 cm resección 
cornual (2,18,33). 

 Tinelli y cols (2), reportan 3 casos de embarazo 
ectópico cornual con un tamaño entre 2,5 a 2,9 cm 
de diámetro, un caso de ellos con hemoperitoneo; 
todos fueron manejados por laparoscopia y meto-
trexato intramuscular postquirúrgico sin complica-
ciones. Igualmente, Moon y cols (9), reportaron 
una serie de 24 casos, donde utilizan vasopresina 
y energía, sutura circular o en jareta alrededor del 
ectópico cornual o el uso de endolop, y llegan a 
la conclusión que estas dos últimas son seguras y 
efectivas para controlar la pérdida sanguínea.

En algunos casos se necesita tratamiento 
postquirúrgico, complementaria con metotrexato, 
dosis de 50 mg por metro cuadrado, para com-
pletar la finalización del embarazo, generalmente 
cuando la disminución de βHCG postquirúrgica 
fue menos del 15% respecto a los valores previos 
(12,13,18).

Embolización selectiva de la arteria uterina. La 
embolización selectiva de la arteria uterina continúa 

siendo experimental, cuando es utilizada en forma 
aislada (3), pero se ha usado en combinación con 
metotrexato con buenos resultados (25). Takeda y 
cols (27), reportan un caso usando la embolización 
de la arteria uterina en forma preoperatoria y 
posterior laparoscopia, completando finalmente 
con metotrexato local con tratamiento exitoso (27).

Evacuación transcervical. Thakur y cols (34), 
reportaron 4 casos realizando una combinación de 
laparoscopia y guía de ultrasonido, dilatación del 
canal cervical y posterior dilatación del ostium tubá-
rico con succión y evacuación (34); no hay repor-
te sobre efecto de recurrencia y daño del cuerpo 
uterino para fertilidad futura (3). Oliver y cols (35), 
también reportaron 5 casos con éxito. Katz y cols 
(4), reportan en dos pacientes un manejo combina-
do de laparoscopia e histeroscopia, con posterior 
aspiración del tejido trofoblástico. Ross y cols (8), 
describen dos casos a quienes les realiza primero 
laparoscopia y posteriormente bajo visión ecográ-
fica se les realiza dilatación y curetaje, con nueva 
revisión laparoscópica, completan con una dosis de 
metotrexato (8).

Histeroscopia. La histeroscopia también ha sido 
reportada para el tratamiento del embarazo ectó-
pico cornual (20,29). Sanz y cols (36), reportan el 
uso de la histeroscopia para romper un saco per-
sistente después del tratamiento con metotrexato 
y realizan bajo visión ecográfica la extracción del 
tejido placentario. También ha sido reportado en 
combinación con laparoscopia, como se describió 
anteriormente (4).

Embarazo futuro. En embarazo ectópico cor-
nual en mujeres interesadas en fertilidad futura los 
procedimientos de elección deberían ser la salpin-
gotomía y la resección de la región del cuerno ute-
rino por vía laparoscópica (2,33). En cuanto a la vía 
de parto del próximo embarazo, muchos cirujanos 
tienden a recomendar cesárea para disminuir el co-
nocido riesgo de rotura uterina (2,37).

Recurrencia del embarazo cornual. El emba-
razo intersticial recurrente y la incidencia de ocu-
rrencia es desconocida (17), puede presentarse tan 
pronto como a los 4 meses y tan tarde como en 5 
años después del primer embarazo ectópico cor-
nual, parece no haber ninguna correlación entre el 
método terapéutico usado en el primer embarazo 
ectópico y la recurrencia (26), esta incluso puede 
darse ante cirugías con buen resultado anatómico 
(12). En la Tabla I se describen los pocos casos re-
gistrados de ectópico recurrente (17,24,26,32,38), 
también se anexa el caso que reportamos en este 
artículo.
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Tabla I
COMPARACIÓN DE CASOS EMBARAZO ECTÓPICO CORNUAL RECURRENTE

Autor

Petersen & Clausen

Wittich

Sungurtekin & Uyar

Vilos

Sagiv et al

Sharma & Aziz

Van der Weiden & 
Karsdorp

Faleyimu et al

Sahoo et al

Faraj & Steel

Siow & Ng      

Caso I

Caso 2

Caso 3

Caso 4

Caso presentado

No.

  1

  2

  3

  4

  5

  6

  7

  8

  9

10

11

12

13

14

15

Año

1989

1998

1998

2001

2001

2004

2005

2008

2009

2009

2011

2015

Tratamiento en el primer embarazo 
cornual

Laparotomía con cuernostomía

Laparotomía con resección en cuña

MTX sistémico

Salpingectomía por laparoscopia

Laparoscopia e inyección local de 
MTX

Laparotomía con resección en cuña

Feticidio selectivo de heterotópico

Laparotomía con resección en cuña

EndoIoop por laparoscopia con 
MTX sistémico postoperatorio, uso 
de mifeprestone

MTX sistémico

Cuernostomía derecha por  lapa-
roscopia

Cuernostomía derecha por  laparos-
copia y MTX sistémico

Cuernostomía izquierdo por  lapa-
roscopia

Resección del cuerno izquierdo por 
laparoscopia y MTX sistémico

MTX

Tiempo de 
recurrencia 

(meses)

12

16

17

10

6

72

24

60

12

8

18

5

26

4

32

72

Tratamiento en el 
embarazo cornual 
recurrente

Laparotomía con 
cuernostomía

Laparotomía con 
resección en cuña

Laparotomía con 
resección en cuña

Salpingectomía por 
laparoscopia

Cuernostomía por 
Laparoscopia

Histerectomia subtotal 

MTX sistémico

Laparotomía con 
salpingo-ooforectomía

EndoIoop por laparos-
copia

MTX sistémico

Resección del cuerno 
derecho por laparos-
copia

Resección del cuerno 
derecho por laparos-
copia

Resección del cuerno 
izquierdo por laparos-
copia

Resección del cuerno 
derecho por laparos-
copia y salpingecto-
mía 

Resección del cuerno 
derecho por laparos-
copia

Resección del cuerno 
izquierdo por laparos-
copia

MTX: Metotrexato.

EMBARAZO ECTÓPICO CORNUAL RECURRENTE: CASO CLÍNICO Y REVISIÓN ... / JANER SEPÚLVEDA A. y cols.



CONCLUSIONES

El embarazo ectópico cornual o intersticial tie-
nen los mismos factores de riesgo que el embarazo 
tubárico. La ecografía y los niveles de βHCG, han 
permitido un diagnóstico más temprano, lo que con-
lleva a realizar  tratamientos más conservadores, 
ya sea médico o quirúrgico, donde la laparoscopia 
ha empezado a tener un papel muy importante.
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Artículo Especial

Sistema web de apoyo a las asignaciones de interconsultas 
para pacientes con riesgo de cáncer mamario utilizando 
árboles de decisión

Rodrigo López M.a, Jorge Díaz R.b

a Alumno, Ingeniería Civil en Informática, Universidad de Tarapacá, Sede Iquique. b Ingeniero Civil en Informática, Uni-
versidad de Tarapacá, Sede Iquique. Chile.

RESUMEN

Se desarrolló una herramienta de tipo WEB para apoyar a los profesionales de la salud encargados de 
asignar interconsultas médicas a pacientes con riesgo de cáncer mamario, ocupando árboles de decisión 
como método para clasificar si el paciente cumple o no los requisitos para que su solicitud sea aceptada 
según criterios establecidos. Esta clasificación permite generar una lista de pacientes que necesitan una 
atención médica oportuna, información que es recopilada por el sistema para desplegar una lista ordenada 
según el resultado de una mamografía y la fecha de la solicitud de interconsulta. Conociendo esta lista, 
el profesional encargado podrá enviarla al  Servicio de Orientación Médico Estadístico (SOME), entidad 
encargada de asignar hora y fecha a cada solicitud de interconsulta, cuya respuesta también podrá ser 
almacenada en el sistema. Conclusión: Mediante una demostración y posterior encuesta, el proyecto se 
califica como un aporte al proceso de asignación de interconsultas médicas a pacientes con riesgo de 
cáncer mamario.

PALABRAS CLAVES: Cáncer de mama, sistema Web, inteligencia artificial, árboles de decisión

SUMMARY

A Web tool which is described was developed in order to give support to health care professionals which 
assign consultations to people in risk of breast cancer. They use the decision tree as the method to classify 
patients and also to determine if they meet the requirements in order to approve their application accor-
ding to the criteria established by health care professionals. This classification allows generating a list of 
patients who need medical assistance as soon as possible. This information is gathered by the system in 
order to display an organized list according to the mammogram results and the date of the consultation in 
the application form. Once the list is done, the person in charge will be able to send the list to "Servicio de 
Orientación Médico Estadístico", an organization who assigns the date of consultations for each application 
form and also stores the answer in the system if needed. Conclusion: Through a demonstration and subse-
quent survey, the project qualifies as a contribution to the process of assigning medical interconsultations 
patients with breast cancer risk.

KEY WORDS: Breast cancer, Web system, artificial intelligence, decision trees
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INTRODUCCIÓN

La inutilización de herramientas tecnológicas en 
la actualidad parece ser algo que va quedando atrás 
en el tiempo. Cada día la tecnología nos sorprende 
más y más con hechos de innovación, dónde ya 
estamos acostumbrados a que sea la respuesta a 
todos los problemas que enfrenta la humanidad, ya 
sea de inmensas o mínimas proporciones.

Situándonos en el área de la salud, la tecnolo-
gía se ha hecho presente, donde la incorporación 
de Tecnologías de la Información y la Comunica-
ción (TIC) a los sistemas de salud, denominada Sa-
lud-e (otros autores pueden definirla como Informá-
tica de la Salud o similar), obedece a una decisión 
destinada a mejorar la efectividad y la eficiencia del 
sector (1).

Bajo esta premisa, se llevó a cabo la realización 
de un proyecto informático con el fin de apoyar al 
personal médico especializado en el proceso para 
asignar interconsultas a pacientes con riesgo de 
cáncer de mamas y poder verificar si un sistema 
informático es capaz de ayudar en dicho proceso y 
conocer la opinión de los profesionales de la salud, 
además de saber si existe la posibilidad de expan-
dirse a otras áreas.

PROBLEMÁTICA A SOLUCIONAR

El inicio y principal motivación para la realiza-
ción del proyecto fue aportar un grano de arena 
en la lucha contra el cáncer de mamas. Chile ha 
experimentado en las últimas décadas una transi-
ción epidemiológica caracterizada por la aparición 
de problemas de salud crónicos no transmisibles, 
dentro de ellos el cáncer, los que están asociados 
a cambios en los modos de vida y a la exposición a 
factores de riesgo. El cáncer, en Chile es conside-
rado como un problema de salud pública ya que es 
la segunda causa de muerte, llegando incluso a ser 
la primera en algunas regiones (2).

Ahora, si lo comparamos con las causas de 
muerte en general, abarcando las enfermedades 
de todos los ámbitos, según los datos que se pue-
den obtener del Instituto Nacional de Estadística 
(3), la segunda causa de muerte en las mujeres 
es el cáncer de mamas, por detrás de las enfer-
medades cardiovasculares, lo que significa un alto 
porcentaje de defunciones anualmente en el país.

Por estos datos es que la realización del pro-
yecto se encaminó en el área del cáncer de ma-
mas, siendo el primer paso a realizar contactos con 
el área de Ginecología y Obstetricia del Hospital 
Regional Dr. Ernesto Torres Galdames, ubicado 
en Iquique y más específicamente en la Unidad de 
Patología Mamaria del Consultorio Adosado Espe-
cialidades (CAE).

En reuniones sostenidas con la matrona encar-
gada de la unidad, se llegó a la idea de desarrollar 

un sistema informático que pudiera ser de ayuda 
en el proceso de asignación de horas médicas a 
los pacientes con riesgo mamario de toda la región 
de Tarapacá.

La idea nace al conocer la forma actual de rea-
lizar el proceso de asignación de horas médicas 
que realiza la Unidad de Patología mamaria. Este 
proceso se inicia cuando los pacientes solicitan una 
interconsulta (atención médica con especialista), 
donde sus datos son ingresados en una ficha física 
y luego el personal médico es el encargado de tras-
pasar esta información al Servicio de Orientación 
Médico Estadístico (SOME), que es el organismo 
encargado de asignar las horas médicas dentro del 
Servicio de Salud.

Además, en la Unidad de Patología Mamaria 
no solo reciben a pacientes del Hospital Regional, 
sino también de consultorios ubicados en la ciudad 
de Iquique o de distintas comunas de la Región de 
Tarapacá, lo que conlleva a utilizar un estafeta y fax 
como medios de envío de información de pacien-
tes que solicitan una interconsulta. Incluso muchos 
pacientes van personalmente a dejar su ficha de 
Solicitud de Interconsulta a las dependencias del 
Hospital Regional, lo que, según se pudo saber 
gracias a la entrevista con la matrona coordinado-
ra, genera más afluencia de pacientes en un espa-
cio que siempre es reducido debido a la constante 
demanda en los servicios de salud pública.

Una vez que se tienen los datos necesarios de 
los pacientes que están solicitando una hora mé-
dica, el personal médico de la Unidad de Patolo-
gía Mamaria es el encargado de ordenar una lista 
según la gravedad de cada paciente, para luego, 
como se mencionó anteriormente, ser enviada al 
SOME. Esta lista de pacientes es anotada en un 
cuaderno, donde su existencia se pudo corrobo-
rar en la visita realizada a la Unidad de Patología 
Mamaria. Se debe mencionar que son aproximada-
mente 60 pacientes al mes los que consiguen ser 
atendidos.

Con todos los antecedentes mencionados, se 
puede concluir que claramente no existe un uso de 
herramientas tecnológicas existentes hoy en día, 
las cuales podrían optimizar y servir de ayuda en 
el proceso que conlleva la asignación de intercon-
sultas.

SOLUCIÓN PROPUESTA

La solución propuesta consistió en desarrollar 
un sistema informático que sea de tipo WEB, esto 
quiere decir que se pueda acceder mediante un 
equipo (Computador, Celular, Tablet) conectado 
a internet a través de un navegador, para que así 
cada establecimiento de salud pueda ingresar los 
datos del paciente, facilitando el envío de datos en-
tre los establecimientos de salud de la región, para 
así evitar el uso de estafeta o fax y poder tener la 
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información del paciente disponible en el mismo 
instante en el que se es ingresada.

Otra característica importante del sistema pro-
puesto, y que le da más valor que un simple sis-
tema que guarda y muestre datos, es la utilización 
de inteligencia artificial para priorizar entre todos 
los pacientes que se encuentren solicitando hora y 
estén ingresados en el sistema. La inteligencia de 
un sistema puede ser calificada por su estudio, me-
moria, adaptabilidad, flexibilidad, el razonamiento, 
y la capacidad de manejar la información incierta e 
imprecisa (4).

La priorización se llevará acabo utilizando una 
técnica computacional llamada árboles de decisión 
(enmarcada dentro de la inteligencia artificial), defi-
niéndose como un modelo de predicción cuyo obje-
tivo principal es el aprendizaje inductivo a partir de 
observaciones y construcciones lógicas. Son muy 
similares a los sistemas de predicción basados en 
reglas, que sirven para representar y categorizar 
una serie de condiciones que suceden de forma 
sucesiva para la solución de un problema (5). Su 
labor dentro del sistema consiste en tomar datos 
del paciente y según el valor que tenga ese dato, 
el sistema tomará una decisión, así hasta comple-
tar una o varias etapas que tenga el árbol. En el 
caso del sistema, la decisión que debe tomar es 
si el paciente cumple o no con los requisitos para 
asignarle una interconsulta, para aquello, se deter-
minó en conjunto con el personal de la Unidad de 
Patología Mamaria que es necesario ingresar el 
resultado de un examen que acredite la condición 
del paciente, en este caso una mamografía o en su 

Tabla I
CLASIFICACIÓN DE LAS MAMOGRAFÍAS Y CONDUCTA A SEGUIR

Categoría
BI-RADS

0

1

2

3

4

5

6

Interpretación

Estudio incompleto necesita estudios adicionales

Normal examen negativo

Normal o con hallazgos no patológicos

Anormalidad (hallazgos probablemente benignos)

Anormalidad sospechosa de malignidad sugerir 
estudio histológico

Alta probabilidad de malignidad, realizar estudio 
histológico

Cáncer de mama diagnosticado y/o tratado, 
control.

Recomendación

Estudios adicionales con mamografía, 
proyecciones localizadas o magnificadas 
y/o ecotomografía.

Control según indicación.

Control según indicación.

Hallazgos probablemente benignos: realizar 
seguimiento.

Hallazgos sospechosos, sugerir estudio 
histológico

Hallazgos altamente sospechosos, realizar 
estudio histológico.

Control con especialista

defecto, un certificado de sospecha clínica. Según 
la información que se recopiló, los resultados de las 
mamografías tienen diferentes categorías, las que 
se explican en la siguiente Tabla I (6):

El sistema tendrá almacenada esta información, 
donde según lo establecido por los requerimientos 
de la Unidad de Patología Mamaria, solo asignará 
hora a los pacientes con mamografías BI-RADS 4, 
BI-RADS 5 y BI-RADS 6, además de una catego-
ría anexada que no contempla la mamografía de-
nominada Sospecha Clínica. Estos datos serán el 
criterio que maneje el sistema para poder distinguir 
entre pacientes que si necesitan ser vistos por es-
pecialistas y los que no.

Con esta información, el sistema analizará cada 
uno de los pacientes ingresados, comparándo-
lo con los criterios que él maneja y generará una 
lista de pacientes que si cumplen con los criterios 
para ser atendidos y ordenada según el resultado 
de cada examen ingresado junto con la información 
del paciente, dejando como segundo criterio la fe-
cha de ingreso de la solicitud. Esta lista podrá ser 
generada solamente por una persona, idealmente 
el encargado de la Unidad de Patología Mamaria, 
pudiendo revisar y reordenar la lista si es que no se 
encuentra conforme con la lista que generó el sis-
tema. Una vez conforme, se guarda la información 
y la lista puede ser exportada para ser impresa o 
enviada digitalmente al SOME, para que este orga-
nismo asigne las horas médicas según el orden de 
la lista. Cuando el SOME responda, se podrá ingre-
sar la hora y fecha de la interconsulta que solicitó 
el paciente y será asociada al Rol Único Nacional 
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(RUN) de éste, pudiendo ser revisado por perso-
nal con ingreso autorizado al sistema en cualquier 
establecimiento de salud. La siguiente Figura 1 re-
sume el proceso que se llevaría a cabo con la utili-
zación del sistema.

RESULTADOS

Una vez completado el desarrollo del sistema, 
se llevó a cabo su exposición y explicación de fun-
cionamiento en la Unidad de Patología Mamaria 
del Hospital Regional de Iquique, donde además 
se probó su funcionamiento en conjunto con la ma-
trona coordinadora de la Unidad de Patología Ma-
maria. Una vez realizada esta tarea, se facilitó una 
encuesta, para era conocer si el sistema puede ser 
de ayuda en el proceso de asignación de intercon-
sultas a pacientes con riesgo de cáncer mamario, 
lo que arrogó los siguientes resultados:

• El uso del sistema se consideró simple.
• La información se presenta de manera clara y 

entendible.

Descripción: 1. El paciente que desee solicitar una interconsulta, debe hacerlo con el examen realizado 
(mamografía) o certificado de sospecha diagnóstica. 2. El establecimiento de salud pública recibe al pa-
ciente que solicita la interconsulta, que por lógica se acerca al más cercano y así evitar traslados a otras 
comunas. 3. El personal médico obtiene la información necesaria del paciente que el sistema solicita. 4. El 
sistema almacena la información del paciente y está ya se encuentra disponible para que sea verificada 
por cualquier usuario acreditado del sistema. 5. Con la información que almacena y aplicando criterios es-
tablecidos, el sistema decide que pacientes cumplen con los requisitos para que se les sea asignada una 
interconsulta médica. 6. El sistema genera una lista ordenada de los pacientes que si fueron considerados 
para asignarles una interconsulta, ordenada desde el considerado por el sistema como más grave hacia 
abajo. 7. La lista debe ser acercada al SOME, servicio encargado de agendar hora y fecha para las inter-
consultas. 8. Una vez que se tenga la respuesta del SOME, el sistema da la posibilidad de ingresar esa 
información para que pueda ser vista por cualquier usuario acreditado del sistema.

• La organización de los menús se presenta de 
manera lógica.

• Aprender a utilizar las funcionalidades es fácil.
• Los mensajes de error son adecuados y en-

tendibles.
• La interfaz es amigable e intuitiva.
• No se ha detenido inesperadamente, ni gene-

rado un error de funcionamiento en algún momento.
• Los tiempos de respuesta de cada operación 

no son demasiado largos.
• Se recomendaría el uso del software a otros 

profesionales de la salud.
• La información entregada por el software es 

útil para manejar los datos de los pacientes.
• El uso  del software genera un aporte al proce-

so de asignación de horas médicas.
• Utilizaría el software como apoyo en el proce-

so de asignación de horas médicas.
Además, la encuesta de satisfacción realizada 

al cliente una vez probado el sistema, sugiere que 
el sistema puede aplicarse a otras áreas como Alto 
Riesgo Obstétrico, Ginecología y Patología cervical. 

513SISTEMA WEB DE APOYO A LAS ASIGNACIONES DE INTERCONSULTAS ... / RODRIGO LÓPEZ M. y cols.



Esto está disponible para realizarse, debido a que 
el sistema se basa en una tabla de decisión a la 
cual se le pueden cambiar los atributos y el código 
del sistema trabajará en base a dichos atributos, 
por lo que teniendo los patrones para clasificar y 
ordenar las Solicitudes de Interconsulta de otras 
especialidades de salud depende exclusivamente 
de definir los criterios necesarios.

DISCUSIÓN

No se puede afirmar que el método actual de 
asignación de horas médicas sea incorrecto, por-
que cumple con su objetivo, lo que si podemos des-
tacar, es que el sistema propuesto como solución 
puede ser de gran ayuda para el personal médico y 
a su vez para los pacientes.

La aplicación de la tecnología para el desarrollo 
de la solución propuesta genera una nueva opción 
de llevar a cabo el proceso de asignación de horas 
y lo acerca a trabajar con herramientas, que hoy en 
día son de uso cotidiano, como un computador. La 
ayuda que brinda el sistema en el manejo de los 
datos acorta los tiempos en el envío de los mis-
mos, comparado como se hace actualmente, ya 
que como se mencionaba anteriormente se realiza 
mediante fax o estafeta y con la utilización del siste-
ma los datos pueden ser revisados al momento de 
ser ingresado solo con un par de clic. Con esto ya 
se tiene un punto a favor de la herramienta, ya que 
la disponibilidad y rapidez en el acceso a los datos 
pueden ser de gran ayuda en el ámbito de la salud.

Otro punto importante es la capacidad del sis-
tema de poder ordenar a los pacientes que se en-
cuentran en espera de atención médica. Con esto 
se evita que el personal médico encargado de esta 
situación esté revisando uno por uno los datos de 
los pacientes para confeccionar la lista. El sistema 
genera automáticamente dicha lista, pudiendo, otra 
vez, acortar los tiempos y facilitar la tarea.

En general, la aplicación de la solución pro-
puesta es una ayuda importante en el proceso de 
asignación de horas, así lo reflejó la encuesta de 
satisfacción aplicada al cliente, se pueden llegar a 
las siguientes conclusiones:

• El uso del sistema se consideró fácil, realizan-
do sus funciones de la manera más simple posible. 

• La estructura del sistema es adecuada para su 
funcionalidad.

• Los mensajes que envía el sistema son claros, 
precisos y entendibles para el usuario.

• El tiempo de espera es más que aceptable, 
aunque se explicó al encuestado que depende de 
la velocidad de internet.

• Los datos que entrega el sistema son útiles 
para el proceso de asignaciones de interconsulta, 
esto conlleva a que sea un aporte a dicho proceso.

CONCLUSIÓN

El software, en el uso, la funcionalidad y su uti-
lidad, fueron totalmente aceptadas por el entrevis-
tado, logrando así cumplir con las expectativas que 
se tenían al iniciar el proyecto llegando a ser un 
aporte en el proceso de asignación de interconsul-
tas a pacientes con riesgo de cáncer de mamas.

REFERENCIAS

1. Rojas D, Carnicero J. Resumen Ejecutivo. En: Car-
nicero J, Fernández A. (eds). MANUAL DE SALUD 
ELECTRÓNICA para directivos de servicios y siste-
mas de salud. Santiago: Naciones Unidas, 2012.

2. Vallebuona C, Díaz N, Galaz J, Jofré A, Moya J, Uma-
ña M, et al. Primer Informe de Registros Poblaciona-
les de Cáncer en Chile Quinquenio 2003-2007. San-
tiago: Ministerio de Salud, 2012.

3. Instituto Nacional de Estadísticas – INE. ESTADÍS-
TICAS VITALES, INFORME ANUAL 2011. Santiago: 
Ministerio de Salud en convenio con Servicio de Re-
gistro Civil e Identificación, 2011.

4. Rudas I, Fodor J. Intelligent Systems.Suppl. issue: 
Proceedings of ICCCC 2008; Vol. III: 132-136.

5. Barrientos R, Cruz N, Acosta H, Rabatte I, Gogeas-
coechea M, Pavón P, et al. Árboles de decisión como 
herramienta en el diagnóstico médico. Revista Médi-
ca de la Universidad Veracruzana 2009;9(2):20-4.

6. MINISTERIO DE SALUD. Guía Clínica CÁNCER 
DE MAMA. Santiago: MINSAL, 2010. Disponible en: 
http://web.minsal.cl/portal/url/item/72213ed52c4423d
1e04001011f011398.pdf.

514 REV CHIL OBSTET GINECOL 2015; 80(6)



Artículo Especial

Síndrome de ovario poliquístico y complicaciones 
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RESUMEN

El síndrome del ovario poliquístico (SOP) es la alteración endocrinológica más común que afecta a las 
mujeres en edad reproductiva con estudios que reportan una prevalencia de hasta un 21%. Existen dife-
rentes criterios de diagnóstico que describen diferentes fenotipos en las pacientes. El SOP trae grandes 
implicaciones en la salud femenina ya que se ha relacionado con alteraciones endocrinológicas, metabóli-
cas y de fertilidad. Actualmente hay mayor conocimiento sobre la patogénesis de la enfermedad y se han 
relacionado nuevos marcadores bioquímicos tanto en mecanismos fisiopatológicos propios del SOP, como 
de enfermedades asociadas, permitiendo mejor identificación y manejo de esta población, lo que implica 
un avance para el desarrollo de posibles terapias y métodos diagnósticos más eficaces.

PALABRAS CLAVE: Síndrome del ovario poliquístico, síndrome metabólico, resistencia a la Insulina, 
hiperandrogenismo

SUMMARY

Polycystic ovarian syndrome (PCOS) is the most common endocrine disorder, it affects mostly women of 
reproductive age and some studies have reported that up to 21% of women present this syndrome. There 
are different diagnostic criteria for PCOS that characterize these patients into one of various phenotypes. 
This disorder has great implications on women’s health because it has been linked to other metabolic, 
endocrine and fertility disorders. Due to recent investigations, there has been a surge of new information 
about the pathogenesis of this disease, which in turn has helped explore new biochemical markers and pa-
thophysiological mechanisms of PCOS and associated diseases, thus allowing a clearer identification and 
better management of these patients. This new information can lead to a breakthrough in the development 
of potential therapies and more effective diagnostic methods.

KEY WORDS: Polycystic ovary syndrome, metabolic syndrome, insulin resistance,
hyperandrogenism
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INTRODUCCIÓN

En el año 1935 Stein y Leventhal describieron 
por primera vez pacientes con Síndrome de Ova-
rio Poliquístico (SOP), en mujeres con ameno-
rrea, hirsutismo, obesidad e histología de ovario 
poliquístico (1,2,3). En la actualidad representa la 
alteración endocrina más frecuente en mujeres en 
edad reproductiva. Múltiples grupos de trabajo han 
establecido diferentes criterios diagnósticos ya que 
se trata de un síndrome muy heterogéneo y las 
manifestaciones clínicas son muy diversas entre la 
población. Se cuenta con tres grupos principales de 
criterios diagnósticos, esto explica el amplio rango 
en la prevalencia reportada en la literatura, desde 
6% hasta 21% (4,5). 

La variabilidad en la presentación clínica está 
influenciada por factores genéticos, ambientales y 
endocrinológicos (1). Se caracteriza por la presen-
cia de ovario poliquístico, amenorrea, hiperandro-
genismo y alteraciones metabólicas principalmente 
(5,6).

Esta patología se ha relacionado con alteracio-
nes metabólicas, cardiacas, sexuales, psicológicas 
y mayor riesgo de cáncer de mama y endometrio 
(7-10).

Debido a la influencia en la morbi-mortalidad 
femenina de las complicaciones metabólicas y car-
diovasculares se desarrolla este artículo con el fin 
de resaltar la importancia de un adecuado enfoque 
y manejo para modificar e intervenir los factores de 
riesgo en estas mujeres.

Hiperandrogenismo 

La alteración hormonal más destacada por sus 
repercusiones es el hiperandrogenismo, el cual 
hace a las pacientes más susceptibles para de-
sarrollar complicaciones a corto y largo plazo. En 
pacientes con SOP se ha asociado a un peor perfil 
metabólico y de sensibilidad a la insulina en com-
paración con las pacientes sanas y las pacientes 
sin hiperandrogenismo que también padecen SOP, 
sin embargo estas últimas pacientes presentan ni-
veles de insulina mayores que las mujeres sanas, 
por lo que no se descarta el riesgo metabólico en 
este grupo de pacientes (11,12). Incluso se ha visto 
que a pesar de tener niveles de andrógenos dentro 
de los límites normales presentan valores en el per-
fil lipídico mayores que las mujeres sanas (12,13).

Las guías de práctica clínica actuales de la So-
ciedad de Endocrinología hablan del hiperandro-
genismo bioquímico como un aumento en el nivel 
de andrógenos, el cual, típicamente incluye valores 
elevados en la testosterona total, biodisponible o 
libre, pero no hace referencia a los demás andróge-
nos y su importancia en el diagnóstico o las impli-
caciones. Tampoco se habla del método adecuado 

y por consiguiente no existe un valor de referencia 
(14).

La testosterona ha sido el andrógeno más estu-
diado, se ha demostrado que guarda una relación 
directa con la gravedad del síndrome metabólico 
independientemente de la presencia de SOP; las 
mujeres obesas con hiperandrogenismo tienen 
más riesgo de desarrollar síndrome metabólico, 
dislipidemia y alteraciones en la glicemia (15). Por 
el contrario, la androstenediona, al parecer tiene un 
efecto protector en el perfil lipídico y guarda una 
relación inversa con la resistencia a la insulina. Las 
pacientes con SOP tienen niveles de andrógenos 
más altos que las mujeres que no lo tienen, sin im-
portar la presencia de síndrome metabólico (16).

Resistencia a la insulina

Es definida como la incapacidad de la célula 
para responder adecuadamente a la señalización 
de la insulina (17). Esto se hace evidente, por el es-
tado de hiperglucemia, producto de la disminución 
de la absorción de glucosa en el músculo estriado, 
sumado a la producción endógena de ésta en el hí-
gado. En un espectro más amplio, la disrupción en 
la señalización de la insulina lleva a una alteración 
en el metabolismo de lípidos y proteínas, aumen-
tando la lipólisis, disminuyendo la síntesis proteica 
y la masa pancreática entre otras múltiples altera-
ciones, las cuales constituyen factores de riesgo 
para el desarrollo del síndrome metabólico y la en-
fermedad cardiovascular (18).

El tejido adiposo es pieza clave en la patogenia 
de la resistencia a la insulina y se encuentra  alta-
mente relacionado con el sobrepeso y la obesidad; 
los adipocitos hipertróficos disfuncionales, ubica-
dos principalmente en el tejido adiposo visceral 
y subcutáneo, poseen una alta actividad lipolítica 
resultando en un aumento de los ácidos grasos li-
bres que contribuyen a la resistencia hepática a la 
insulina, así como una secreción alterada de adi-
poquinas y citoquinas, las cuales participan en los 
procesos de señalización de dicha hormona (18).

Se han observado niveles elevados de factor de 
necrosis tumoral α (TNFα) en pacientes obesas y 
también en pacientes con SOP independiente del 
índice de masa corporal (IMC). En pacientes obe-
sos y diabéticos se ha observado la relación del 
TNFα con la resistencia a la insulina, producto de la 
fosforilación de serina en el receptor de sustrato de 
insulina tipo 1 (IRS-1). Este hecho conlleva a una 
disminución del receptor transportador de glucosa 
GLUT 4 (17,19).

La resistencia a la insulina conduce a la hipe-
rinsulinemia, debido a una secreción compensato-
ria y a una menor depuración de dicha hormona, 
producto de una captación reducida por parte de 
los tejidos (18). El aumento en las concentraciones 
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de insulina lleva a una mayor producción de andró-
genos debido a que aumenta la frecuencia de los 
pulsos de la hormona luteinizante (LH) producidas 
por una estimulación de la hormona liberadora de 
gonadotropinas (GnRH) en el hipotálamo. La insu-
lina también aumenta la androgenemia por efectos 
directos en el ovario, aumentando la transcripción 
de la proteína esteroidogénica aguda, implicada en 
el transporte de colesterol dentro de la mitocondria. 
La hiperandrogenemia es el causante de las ma-
nifestaciones típicas del SOP y a su vez empeora 
la resistencia a la insulina, aumentando los ácidos 
grasos libres circulantes. Además, los andrógenos 
parece que tienen un efecto en la disminución de 
la sensibilidad de la insulina en las fibras muscular 
tipo I (17).

Diabetes mellitus tipo 2

El SOP es considerado por la Federación Inter-
nacional de Diabetes y la Asociación Americana de 
Diabetes como un factor de riesgo no modificable 
para el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2, con 
un riesgo de 5 a 10 veces mayor que el normal y 
una prevalencia aproximada del 7% (20,21). La re-
sistencia a la insulina está  presente hasta en el 
80% de las mujeres afectadas y la disfunción de las 
células β del páncreas se relacionan fuertemente 
con la aparición de diabetes mellitus tipo 2; ambos 
factores se encuentran presentes en la fisiopatolo-
gía de este síndrome (22,23,24).

Un estudio que siguió a 1.127 mujeres norte-
americanas de raza blanca y negra, procedentes 
del estudio que evaluó el riesgo cardiovascular en 
adultos jóvenes (CARDIA, CoronaryArteryRisk In 
Young Adults) durante 18 años, sugiere que las 
pacientes con SOP, diagnosticadas con los crite-
rios del Instituto Nacional de Salud (NIH, National 
Institutes of Health), presentan más riesgo de de-
sarrollar diabetes mellitus tipo 2 y dislipidemia que 
las pacientes sanas; este riesgo puede ser hasta 3 
veces más en pacientes afectadas sin sobrepeso 
comparado con mujeres sin SOP y sin sobrepeso 
(25).

Las condiciones que hacen más propensas a 
estas mujeres para desarrollar alteraciones en el 
metabolismo de los carbohidratos son la historia 
familiar de diabetes, la edad, la obesidad y espe-
cialmente el exceso de tejido adiposo visceral. Un 
estudio que evaluó la relación de la historia familiar 
de diabetes mellitus tipo 2 con la presencia de esta 
en pacientes con SOP, arrojó como resultado que 
el 36% de las pacientes tienen historia familiar po-
sitiva; esta relación aumenta a más del 40% cuan-
do las pacientes presentan prediabetes o diabetes. 
(26).

El parámetro de laboratorio para el estudio del 
metabolismo de carbohidratos que se ve alterado 
con mayor frecuencia es la glicemia a las dos horas 

luego de una prueba de tolerancia a la glucosa. La 
glicemia en ayunas puede estar en los valores nor-
males aun cuando existe una alteración de las de-
más mediciones. Por esto se recomienda la prueba 
de tolerancia a la glucosa para hacer el tamizaje 
de las adolescentes y adultas con SOP (14,28,29).

Dislipidemia

Se estima que cerca del 70% de las mujeres 
con SOP presentan por lo menos una alteración en 
el perfil lipídico, siendo más prevalente en las mu-
jeres obesas. Se observa en esta población niveles 
más altos de lipoproteínas de baja densidad (low 
density lipoprotein, LDL) y triglicéridos (TG), y una 
disminución de las lipoproteínas de alta densidad 
(high density lipoprotein, HDL) sin importar el IMC.

La resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia 
compensatoria muestran una relación positiva con 
las cifras de colesterol total, LDL y TG, y una rela-
ción negativa en las cifras de HDL, esto debido a 
una estimulación de la lipolisis y una expresión al-
terada de la lipoproteína lipasa y la lipasa hepática. 
El hiperandrogenismo parece tener una relación 
independiente con la dislipidemia (27,30).

Síndrome metabólico

La prevalencia del síndrome metabólico (SM) 
ha aumentado en la población general, con repor-
tes de hasta un 25% en Europa y Norteamérica, 
incrementando la posibilidad de desarrollar diabe-
tes tipo 2 y enfermedades cardiovasculares, al ca-
talogarse como un poderoso factor de riesgo para 
dichas patologías. Su asociación con el SOP ha 
presentado una frecuencia variable, con una menor 
prevalencia en las mujeres del Este Asiático y una 
mayor, en las mujeres africanas, hispanas y del Sur 
de Asia (31,32).

Las pacientes con SOP que dentro de su feno-
tipo cuentan con hiperadrogenismo tienen peores 
estados metabólicos, con niveles altos de testos-
terona libre y asociada a androstenediona elevada, 
presentan mayor prevalencia de síndrome metabó-
lico, con 18 y 29% respectivamente, comparadas 
con las mujeres control que mostraron un 7,7% 
(13,14).

La obesidad puede influenciar la severidad del 
síndrome metabólico, cerca del 50% de las mujeres 
con SOP son obesas. El incremento de la grasa 
corporal se relaciona con el desarrollo de resisten-
cia a la insulina y viceversa, ambas implicadas en 
el desarrollo del síndrome metabólico (27,33). Por 
otra parte la hiperinsulinemia promueve la secre-
ción de andrógenos aumentando el riesgo de en-
fermedad hepática y aterosclerótica, además de 
perpetuar la resistencia a la insulina (34,35).

Esta agrupación de anomalías metabólicas 
que se producen simultáneamente en un individuo 

517SÍNDROME DE OVARIO POLIQUÍSTICO Y COMPLICACIONES ... / ANDREA FACIO-LINCE G. y cols.



parece conferir un riesgo cardiovascular adicional 
sustancial por encima de la suma del riesgo asocia-
do con cada anormalidad (36).

Enfermedad cardiovascular y cerebrovascular

El SOP se ha relacionado con la aparición de 
enfermedad cardio-cerebro vascular en mujeres de 
edad fértil. Como se ha mencionado anteriormente 
las mujeres con SOP tienden a tener hiperinsuline-
mia y dislipidemia, dos factores importantes en el 
desarrollo de alteraciones vasculares (37).

Se han dilucidado 2 marcadores importantes 
para el desarrollo de enfermedad cardiovascular 
en mujeres con SOP. Uno es la calcificación de 
las arterias coronarias (CAC) y el otro es el grosor 
íntima-media carotidea (CIMT), estos marcadores-
se han encontrado elevados en mujeres con esta 
patología (37).

Las mujeres con SOP no solo tienen alterados 
los marcadores de enfermedad cardiovascular sino 
que también, debido al aumento en la prevalecía 
de síndrome metabólico y enfermedad coronaria 
en estos individuos, existe 2 veces más riesgo de 
desarrollar un evento cardiaco. Estas pacientes de-
muestran niveles mayores de CIMT comparadas 
con mujeres sin SOP, esto indica que las mujeres 
con SOP desarrollan aterosclerosis prematura, que 
a su vez contribuye como factor de riesgo cardio-
vascular (38,39).

Varios estudios han demostrado que una de las 
causas para que las mujeres presenten ateroscle-
rosis prematura es debido a la presencia aumenta-
da de proteína C reactiva (PCR), un biomarcador 
inflamatorio que según Hyderali y Mala (37) está 
involucrado en el proceso aterosclerótico ya que 
causa una disfunción endotelial importante. Tam-
bién se ha relacionado el SOP con un aumento en 
el riesgo de tromboembolismo venoso. La forma-
ción de trombos se asocia con calcificación venosa, 
contribuyendo a su vez a la progresión de la ateros-
clerosis. Un estudio piloto realizado en 90 mujeres 
con SOP y 35 controles concluyó que la generación 
de trombina es mayor en mujeres con SOP, y que 
esto, correlacionado con otros estudios realizados, 
depende del IMC, colesterol total y grado de infla-
mación, los cuales se encuentran generalmente 
aumentados en estas pacientes (39).

CONCLUSIÓN

El SOP es una enfermedad endocrina con un 
compromiso caracterizado por una pérdida de la ho-
meostasis de las hormonas sexuales. Sin embargo, 
en los últimos años se ha evidenciado el papel que 
dichas hormonas, principalmente los andrógenos, 
ejercen sobre la disregulación del metabolismo de 
otros órganos. Es así, como el hiperadrogenismo 
promueve un estado hiperinsulinémico, el cual se 

asocia con diabetes, dislipidemia, riesgo cardiovas-
cular y síndrome metabólico, pero a su vez potencia 
la producción de andrógenos. Es entonces un cír-
culo vicioso en el que se generan las condiciones 
necesarias para desarrollar y perpetuar alteraciones 
endocrinas diferentes a las reproductivas siendo la 
base para presentar eventos agudos y crónicos de 
otras enfermedades que van a empobrecer la salud 
y calidad de vida de las pacientes con SOP. Enfocar-
se únicamente en las alteraciones reproductivas del 
SOP es dejar pasar la oportunidad para modificar los 
factores predisponentes para el desarrollo de otras 
patologías, un abordaje integral es fundamental para 
mejorar la salud de las mujeres.
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Índice cerebro placentario en predicción de resultado 
perinatal adverso y alteraciones de la frecuencia cardiaca 
fetal en embarazos no complicados de 40 semanas y mas 
(1)
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RESUMEN (1)

Introducción: El objetivo del estudio fue determi-
nar la utilidad de la velocimetria doppler, basado 
en la evaluación del índice cerebro/placentario, en 
predecir anomalías de la frecuencia cardiaca fetal 
intraparto y resultado adverso neonatal en emba-
razos no complicados de 40 semanas y más. Mé-
todo: 148 mujeres con embarazo no complicados 
entre 40 y 42 semanas cumplidas, fueron divididas 
en grupo control y estudio: con ausencia de preser-
vación cerebral (brain-sparing effect) (n=79) y con 
presencia de preservación cerebral (n=69), respec-
tivamente. El índice de pulsatilidad y resistencia 
de la arteria cerebral media y umbilical, y el índice 
cerebro/placentario fueron evaluados diariamen-
te por ultrasonografía doppler. Un índice cerebro/
placentario < 1,1 fue reportado como sugerente de 
preservación cerebral. Los índices de flujo anormal 
fueron analizados y comparados con resultados 
adversos del embarazo y neonatales. Resultados: 
En el grupo de índice cerebro/placentario anormal 
las alteraciones del registro cardiotocográfico fue-
ron significativamente más frecuentes (62,3%) que 
en el grupo de índice cerebro/placentario normal 
(19%) (p=0,0001). La comparación de índices de 
doppler seleccionados revela que el índice cerebro/
placentario muestra la mayor sensibilidad en pre-
dicción de alteraciones de la frecuencia cardiaca fe-
tal intraparto (74,1%) y resultado neonatal adverso 

(87,8%). Conclusiones: El índice cerebro/placenta-
rio muestra alta sensibilidad en predicción de ano-
malías de la frecuencia cardiaca fetal y resultado 
neonatal adverso en embarazos no complicados de 
40 semanas y más. El índice cerebro/placentario es 
útil en la práctica clínica en monitorización antenal 
de estas mujeres, a fin de seleccionar aquellas con 
alto riesgo de complicaciones intra y post parto.

ANALISIS DE LA INVESTIGACIÓN 

A. Relevancia clínica de la investigación

La asfixia perinatal se produce por una 
alteración del intercambio gaseoso a nivel del 
lecho placentario, activándose mecanismos de 
glicolisis anaerobia y producción de ácido láctico 
causando acidosis (2). La asfixia perinatal es 
causa de morbimortalidad neonatal y secuelas a 
largo plazo (3). La hipoxia fetal es capaz de activar 
mecanismos adaptativos, los que entre otras cosas, 
permiten mantener el flujo de oxígeno a territorios 
nobles. Entre los territorios nobles cuyo flujo de 
oxígeno se intenta mantener, pese a la hipoxemia, 
se encuentran el corazón, el cerebro y las glándulas 
suprarrenales. La mantención del flujo de oxígeno 
a estos territorios se logra aumentando el flujo 
sanguíneo, y el aumento de flujo se logra mediante 
vasodilatación arterial del territorio protegido, a 
expensas de vasoconstricción en territorios que no 
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se intenta proteger, por ello a este mecanismo de 
protección se le llama redistribución de flujo (4-5). 
La redistribución de flujo puede ser clínicamente 
medida mediante el ultrasonido doppler. En el caso 
del cerebro, la redistribución de flujo se evidencia 
como disminución de la resistencia en el doppler 
de arteria cerebral media, fenómeno que se conoce 
con el nombre de preservación cerebral (brain-
sparing effect) (4-5). El índice cerebro/placentario 
resulta de la división del índice de pulsatibilidad 
de la arteria cerebral media por el índice de 
pulsatibilidad de la arteria umbilical, y permite 
cuantificar la redistribución del gasto cardiaco. 
Estudios en fetos de corderos han demostrado 
que el índice cerebro/placentario es el que mejor 
refleja cambios agudos de la presión de oxígeno. 
Se ha propuesto que el índice cerebro placentario 
se altera más precozmente que los índices del 
doppler de la arteria cerebral media o umbilical 
por separado, permitiendo así predecir resultados 
adversos perinatales en fetos con índices de 
pulsatibilidad y resistencia normal en la arteria 
umbilical y cerebral media (4-5). El embarazo 
de postérmino es una condición de riesgo de 
morbimortalidad fetal/neonatal principalmente en 
el contexto de hipoxia intrauterina o durante el 
trabajo de parto. Para evitar los riesgos asociados 
a la prolongación del embarazo, el tratamiento 
consiste en la inducción del trabajo de parto. Sería 
conveniente disponer de un método confiable para 
predecir el riesgo de morbilidad fetal/neonatal en 
estos embarazos. Por ello se hace muy relevante 
esta investigación que pretender responder si el 
índice cerebro/placentario es un buen predictor de 
riesgo de hipoxia en embarazos sin complicaciones 
entre las 40 y 42 semanas. 

B. El estudio (1)

Diseño: Estudio de caso-control realizado en el 
Departamento de Perinatología de Poznan Univer-
sity of Medical Sciences, Poznan, Poland, entre el 
2007 y 2009 que incluyó pacientes embarazadas 
entre 40 y 42 semanas de gestación. Pacientes: 
Grupo de estudio, pacientes con hallazgos de cen-
tralización de la circulación en el doppler. Grupo con-
trol, pacientes sin signos de redistribución de flujo. 
En total fueron incluidos 148 pacientes cursando un 
embarazo no complicado entre las 40 y 42 semanas 
de gestación; 69 pacientes en el grupo de estudio 
con hallazgos de centralización de la circulación en 
el doppler y 79 pacientes sin hallazgos de centra-
lización de la circulación en el doppler en el grupo 
control. Resultados medidos: Correlación y capaci-
dad predictiva entre índices anormales del doppler 
y resultados fetales y del embarazo. Se analizó es-
pecíficamente la capacidad predictiva de los índices 
de arteria umbilical y cerebral media por separado, 
y el índice cerebro/placentario. Resultado principal 

medido: Se midieron dos resultados principales: 
resultado compuesto de patrones anormales del re-
gistro cardiotocografico fetal y resultado compuesto 
de condición adversa del recién nacido. El resultado 
compuesto de patrones anormales del registro car-
diotocografico fetal considera la presencia de cual-
quiera de las siguientes alteraciones: 1) desacelera-
ciones variables y tardías, al menos 3 en 30 minutos. 
2) variabilidad disminuida o ausente por más de 40 
minutos. 3) frecuencia cardiaca fetal basal menor a 
110 latidos por minuto o mayor a 150 latidos por mi-
nuto por al menos 10 minutos. Condición adversa 
del recién nacido fue diagnosticada de cumplirse 
cualquiera de los siguientes criterios: Apgar <7 a 
los 5 minutos, pH de cordón <7,2 y exceso de base 
< -12 meq/l. Resultados secundarios: Meconio en 
líquido amniótico, tipo de patología y distrés fetal 
como causa de cesárea. pH de cordón, exceso de 
base, presión de O2, presión de CO2. Predictores 
medidos: El predictor analizado fueron los hallazgos 
de centralización de la circulación en el doppler y 
un índice cerebro/placentario <1,1. Resultados: No 
hubo diferencias estadísticamente significativas en-
tre el grupo de estudio y el grupo control en términos 
de edad materna, edad gestacional al parto, tasa de 
cesárea. El porcentaje de cesárea de emergencia 
fue significativamente mayor en el grupo con hallaz-
gos de centralización de la circulación en el doppler 
(24,6%) comparado con el grupo control (7,6%). En 
el grupo de estudio el porcentaje de registro cardio-
tocografico anormal (62,3%) fue significativamente 
mayor que en el grupo control (19%). El estudio re-
velo  que el peso al nacer, Apgar al minuto y a los 
5 minutos, pH de cordón, exceso de base, presión 
de O2, presión de CO2 fue significativamente más 
bajo en el grupo en las pacientes con hallazgos de 
centralización de la circulación en el doppler que en 
el control. Resultados adversos perinatales, recién 
nacidos pequeños para la edad gestacional, valores 
de Apgar <7 al minuto y a los 5 minutos, presión de 
O2 <15 mm de Hg, presión de CO2 >45 mm de Hg, 
pH de cordón <7,2, exceso de base <-12 meq/l y 
meconio en líquido amniótico fueron significativa-
mente mayores en el grupo de estudio versus el gru-
po control. La alteración en los índices del doppler se 
asocia significativamente con mayor riesgo de alte-
raciones en la cardiotocografía y resultado perinatal 
adverso. La mejor capacidad predictiva fue para el 
índice cerebro/placentario <1,1. Para predecir al-
teraciones de registro fetal intraparto se evidenció 
Sensibilidad 74,1% (IC95% 0,61-0,85), Especifici-
dad 71,1% (IC95% 0,61-0,80), VPP 62,3% (IC95% 
0,50-0,74), VPN 81% (IC95% 0,71-0,89) y LR(+) 
2,6. Para predicción de resultado neonatal adverso 
el índice cerebro/placentario <1,1 demostró Sensibi-
lidad 87,8% (IC95% 0,74-0,96), Especificidad 68,5% 
(IC95% 0,59-0,77), VPP 51,4% (IC95% 0,39-0,64), 
VPN 93,7 % (IC95% 0,86-0,98) y  LR (+) 2,8.
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C. Análisis crítico

Validez interna. El diseño del estudio caso con-
trol es apropiado para poder establecer un factor 
predictor o una asociación estadística, de modo 
que el diseño es apropiado para responder la pre-
gunta del estudio. Sin embargo, no existe cálculo 
del tamaño muestral, lo que impide saber si los 
resultados del estudio demuestran una asociación 
estadística real o solo producto del azar, lesionan-
do la validez interna del estudio. No hubo diferen-
cias demográficas entre ambos grupos estudiados. 
No se reportaron pérdidas de pacientes. No se in-
forma de los criterios de interrupción del embarazo 
en ambos grupos ni la existencia de protocolos de 
inducción, información que es relevante para deter-
minar si existen variables externas que pudieran in-
fluir en los resultados obtenidos. No hubo diferencia 
en la tasa de cesáreas global, pero el grupo estudio 
si tuvo mayor tasa de cesáreas de emergencia. No 
se explica si esta mayor tasa de cesáreas se debió 
a alteraciones en la cardiotocografía, lo que impide 
detectar relevancia clínica de la investigación. Los 
resultados adversos neonatales fueron evaluados 
solo con parámetros agudos, sin analizar otros re-
sultados adversos secundarios como el ingreso a 
unidad de cuidados intensivos o las complicaciones 
derivadas de la asfixia, impidiendo evaluar la rele-
vancia clínica de esta investigación. 

Validez externa. El estudio podría ser aplicable 
a nuestra población, sin embargo como los proto-
colos de seguimiento y momento de interrupción 
no están especificados tal vez existan factores de 
manejo clínico que pudieran ser diferentes a los 
de otras poblaciones. No se explicitan los criterios 
para efectuar la cesárea de urgencia, impidiendo la 
comparación con otras poblaciones. La definición 
de resultado neonatal adverso es diferente a la de-
finición en uso de asfixia perinatal, de modo que 
los resultados no son comparables con los de otras 
investigaciones. 

Conclusión. Estudio con buen diseño para esta-
blecer asociación estadística y predictor de riesgo. 
Sugiere que el índice cerebro/placentario tiene una 
alta sensibilidad en predicción de anomalías de la 
frecuencia cardiaca fetal intraparto y resultado ad-
verso neonatal en embarazos no complicados de 
40 semanas y más. Sin embargo, existen graves 
defectos en el diseño que afectan la validez interna 
y externa de los datos, haciendo que sus resulta-
dos no sean aplicables en el trabajo clínico habi-
tual. Adicionalmente, no se explicita la relevancia 
clínica de los hallazgos, por lo que la investigación 
pierde interés clínico.
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Crónica

Director del Instituto de Salud Pública firma resolución que 
libera de receta médica al levonorgestrel

(Disponible en: http://www.ispch.cl/noticia/22476).

La principal razón para liberarlo es que lleva 
10 años de uso, es segura y la fármaco-vigilancia 
demuestra que no tiene efectos negativos para la 
salud pública. El Director del Instituto de Salud Pú-
blica (ISP), Dr. Alex Figueroa M., firmó el miércoles 
02 de septiembre la resolución exenta 3094* que 
modifica la condición de comercialización del prin-
cipio activo Levonorgestrel de 0,75 milígramos y de 
1,5 milígramos, sin que se requiera presentar una 
receta médica para su compra. Las razones para 
que este medicamento se acogiera a una modifica-
ción en la condición de venta, se deben a que lleva 
10 años de uso, es segura, la fármaco-vigilancia  
no registra notificaciones negativas y sobre todo 
“porque esto ayudará a proteger a las mujeres de 
un embarazo no deseado”. El principio activo Levo-
norgestrel de 0,75 milígramos y de 1,5 milígramos, 
más conocido como Píldora del Día Después, es 
usada como una pastilla para prevenir el embarazo 
y tiene un efecto, incluso,  72 horas tras una rela-
ción sexual no protegida. Se estima que en Chile, 

el consumo de Levonorgestrel ha ido en aumento 
en las urgencias de los hospitales. En 2012 fue-
ron 8.863 dosis las que se entregaron de manera 
gratuita, cantidad que subió a 13.747 unidades en 
2014. El Director del ISP dijo que “existe amplia ex-
periencia de uso del producto por parte de países 
que poseen un sistema de alta vigilancia sanitaria 
como Estados Unidos, Francia y España donde 
éste se expende sin receta”. Además hizo un lla-
mado a la población a educarse sobre el tema y 
a conseguirlo en las farmacias establecidas, para 
que así el consumo del medicamento sea de forma 
responsable y seguro.

*Resolución exenta 3094 disponible en: http://
www.ispch.cl/sites/default/files/Diairio%20Ofi-
cial%20jueves%2024-09-2015%20Resolucio-
nes%20Modifica%20condiciones%20de%20
venta%20de%20productos%20farmaceuticos.
pdf). 
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