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RESUMEN

Objetivo: Reportar nuestros primeros casos de reparación laparoscópica de defectos paravaginales y
evaluar la eficacia y complicaciones a corto plazo. Método: Entre enero de 2005 y mayo de 2006, se
realizó un estudio prospectivo observacional de 12 pacientes sometidas a reparación laparoscópica de
defecto paravaginal por cistocele paravaginal sintomático, y corrección por técnica de Burch
laparoscópico de incontinencia urinaria de esfuerzo genuina. Todos los parámetros epidemiológicos
habituales fueron evaluados y la tasa de éxito fue evaluada según análisis de sobrevida y Kaplan Meier.
Resultados: La media de edad de las pacientes fue 45,2 ± 6,3 años, media tiempo operatorio 71,3 ± 13,2
minutos y media de hospitalización de 1,2 ± 0,4 días. No hubo complicaciones intraoperatorias y en el
postoperatorio hubo un caso de retención urinaria, un caso de infección urinaria baja y un caso de
incontinencia urinaria postoperatoria. La tasa de éxito a corto plazo fue de un 80% (según curvas de
sobreviva a 10 meses promedio) por dos pacientes con cistocele intravaginal asintomático. Conclusiones:
La reparación laparoscópica de defectos paravaginales es factible de ser realizada en nuestro servicio
en forma segura y con una adecuada tasa de éxito. Mayor casuística y seguimiento se requieren para
confirmar estos resultados.

PALABRAS CLAVES: Defecto paravaginal, reparación laparoscópica

SUMMARY

Objective: To report our first cases of laparoscopic repair of paravaginal defect and to evaluate efficacy
and short-term complication. Methods: We carried out a prospective observational study of 12 patients who
underwent laparoscopic repair of paravaginal defect by lateral cystocele symptomatic and laparoscopic
Burch procedure for genuine stress urinary incontinence, performed between January 2005 and May 2006.
All the regular epidemiologic parameters were evaluated and sucess rate for cumulative survival analysis
and Kaplan Meier. Results: The mean age of the patients was 45.1 ± 6.3 years, mean operative time 71.3
± 13.2 minutes and the mean length of the hospital stay 1.2 ± 0.4 days. We didn’t have perioperative
complications and post surgery we had one case of urinary retention, one case urinary tract infection and
one case urinary incontinence postoperative. The short term success was in 80% (cumulative survival) by
two patients with asymptomatic intravaginal cystocele. Conclusions: According to our results the laparos-
copic repair of paravaginal defect is feasible, safe and with good results in short-term. Long-term assess-
ment is required to confirm the results of this procedure.

KEY WORDS: Paravaginal defect, laparoscopic repair

Trabajos Originales



379REPARACIÓN LAPAROSCÓPICA DE DEFECTOS PARAVAGINALES: EFICACIA... / CARLOS TRONCOSO R. y cols.

INTRODUCCIÓN

El prolapso vaginal anterior ha sido entendido
tradicionalmente como la relajación o atenuación
del tejido conectivo de la pelvis anterior. Es así
como muchos de los procedimientos quirúrgicos
orientados a corregirlos han consistido en la plica-
tura de la fascia pubocervical y resección del teji-
do excedente, obteniéndose tasas de recurrencia
post colporrafias anteriores cercanas a un 30%
(1,2).

En 1909, White propuso un mecanismo dife-
rente para la formación del cistocele, al proponer
que la causa de estos era la desincerción de la
fascia endopélvica desde su unión lateral al arco
tendinoso, pudiéndose lograr su reparación al co-
rregir estos defectos laterales (3). En 1976,
Richardson vuelve a proponer esta teoría acerca
de dichos defectos, demostrando además la exis-
tencia de defectos centrales, transversales y late-
rales (paravaginales), estos últimos presentes en
más de un 70% de las pacientes con prolapsos
anteriores, lográndose la corrección de estos
prolapsos sobre un 95% de los casos cuando se
realizaba la reparación paravaginal, reinsertando
la fascia al arco tendinoso lateral (4). Posterior-
mente, diversos autores (5,6,7) han presentado
sus experiencias tanto por vía abdominal como
vaginal para el abordaje de los defectos paravagi-
nales, con similares resultados, siendo la vía
laparoscópica la con menor evidencia hasta el
momento, pero teóricamente con ventajas sobre
las otras vías al combinar la adecuada visión ana-
tómica con una mínima invasión a la paciente (8).
El objetivo de esta comunicación es presentar la
experiencia de nuestros primeros casos de repa-
ración laparoscópica de defectos paravaginales.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio prospectivo observacional de 12 pa-
cientes, entre Febrero de 2005 y Mayo de 2006,
sometidas a reparación laparoscópica de defecto
paravaginal por cistocele paravaginal sintomático,
y corrección de incontinencia urinaria de esfuerzo
genuina por técnica de Burch laparoscópico. To-
das las pacientes fueron sometidas a estudio
urodinámico que certificó la incontinencia de orina
de esfuerzo (IOE) y su grado de prolapso fue
objetivado según POP-Q (9).

Técnica quirúrgica: Paciente en posición supina
con las piernas en abducción de 60º. Se instala
sonda Foley Nº 18 en la vejiga. El neumoperitoneo
con aguja de Verres hasta alcanzar 15 mmHg de

presión intraperitoneal con CO2. Se instaló un trocar
de 10 mm transumbilical, dos trocares accesorios
de 5 mm suprapúbicos laterales y otro de 5 mm
en la línea media, sobre el reborde vesical previa-
mente visualizado. La ruta usada para acceder al
espacio de Retzius fue transperitoneal en todos
los casos, realizándose la apertura peritoneal en
forma transversa entre las dos arterias umbilicales
obliteradas sobre el reborde vesical. La disección
del espacio fue facilitada por la acción del CO2. La
sínfisis del pubis y los ligamentos de Cooper fue-
ron esqueletizados. Por medio de tacto vaginal y
la ubicación digital de los fondos de saco laterales
se facilitó la disección del ángulo uretrovesical, uti-
lizándose un disector bipolar para la adecuada
hemostasia. El tejido adiposo paravaginal fue remo-
vido identificándose en este momento la presencia
de los defectos paravaginales, su extensión, el
límite vesical lateral y el arco tendinoso (Figura 1).
La reparación de los defectos paravaginales se
realizó por medio de 3 a 4 puntos separados con
nudos extracorpóreos, según lo requirió el tamaño
del defecto, con sutura irreabsobible (Ethibond® 2-
0), recuperándose la continuidad entre la fascia
pélvica y el arco tendinoso. La colposuspensión
según técnica de Burch se realizó con un punto
de sutura desde el ligamento de Cooper hasta el
fondo de saco lateral, expuesto por tacto vaginal,
lateral al ángulo uretrovesical, evitando compro-
meter la mucosa vaginal. El nudo fue extracor-
póreo, realizándose una tracción no excesiva, que
permitiera ver el ascenso del ángulo uretrovesical
(Figura 2). Similar procedimiento se realizó contra
lateralmente. Se revisó la hemostasia final del es-
pacio de Retzius y se cerró la apertura peritoneal
con Vycril 1-0.

Figura 1. Espacio paravaginal derecho. Se observa de-
fecto en fascia endopélvica correspondiente a desinser-
ción desde arco tendinoso pélvico lateral.
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Análisis estadístico: Todos los resultados son
expresados como medias ± DS. La tasa de éxito
se evaluó por medio de análisis de sobrevida y de
Kaplan Meier. Para el análisis estadístico se utilizó
el programa Statistical Package for Social Science
12.0. (SPSS Inc., Chicago, IL. USA.).

El protocolo de tratamiento fue autorizado por
el comité de estudios clínicos de la Unidad de
Gestión Clínica de la Mujer y Recién Nacido del
Hospital Padre Hurtado y todas las pacientes die-
ron su consentimiento informado.

RESULTADOS

Se realizaron un total de 12 correcciones lapa-
roscópicas de defectos paravaginales bilaterales.
La media de edad de las pacientes fue 45,1 ± 6,3
años, índice de masa corporal (IMC) 29,7 ± 3,2,
paridad 3,1 ± 0,9, partos vaginales 2,4 ± 1,3,
fórceps 0,3 ± 0,4 y partos cesáreas 0,3 ± 0,4. La
media de tiempo operatorio fue 71,3 ± 13,2 minu-
tos y de hospitalización 1,2 ± 0,4 días. No hubo
complicaciones intra operatorias y se observó una
tasa de complicaciones post operatorias a corto
plazo de 25%, las cuales consistieron en un caso
de retención urinaria, que se resolvió en forma
espontánea a los siete días, un caso de infección
urinaria baja, que recibió tratamiento antibiótico
ambulatorio y un caso de incontinencia urinaria
postoperatoria. La tasa actuarial de sobrevida fue
de 80% a 10 meses promedio de seguimiento,

determinada principalmente por dos casos de
recurrencia de cistocele intravaginal, el cual fue
asintomático en todas las pacientes (Figura 3).

DISCUSIÓN

Tal como lo describe DeLancey (10,11) en el
segundo nivel del soporte pélvico, la fascia
pubocervical anterior proporciona el soporte para
la vejiga y la uretra. Esta fascia es suspendida en
su zona apical por el complejo uterosacro-cardi-
nal, se continúa lateralmente a la fascia sobre el
músculo obturador por medio del arco tendinoso y
se fusiona distalmente al hueso púbico y diafragma
urogenital. Cualquier brecha o ruptura de esta
fascia se traducirá clínicamente en un cistocele, el
cual puede ser transversal constituyendo un de-
fecto a nivel del anillo pericervical, a nivel de línea
media constituyendo un cistocele medial o a nivel
de la inserción lateral, constituyendo un defecto
paravaginal (3,4,12). Una adecuada corrección del
cistocele dependerá de una correcta identificación
del tipo de defecto al momento de planificar la

Figura 2. Colposuspensión según técnica de Burch.

Figura 3. Curva de sobrevida. Corrección paravaginal
laparoscópica.
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cirugía, para lo cual el examen ginecológico conti-
núa siendo la piedra angular (13), no lográndose
hasta el momento un consenso sobre la real utili-
dad de exámenes complementarios (14). A su vez,
muchas de estas pacientes tendrán como patolo-
gía asociada una incontinencia urinaria, la que si
es genuina de esfuerzo debiera ser corregida en
el mismo acto quirúrgico (15).

La totalidad de nuestras pacientes presenta-
ban un cistocele lateral sintomático, asociado en
todos nuestros casos a una IOE genuina demos-
trada por estudio urodinámico, por lo cual en to-
das la cirugía planteada inicialmente incluía una
colposuspensión tipo Burch y una corrección para-
vaginal bilateral.

La vía de acceso seleccionada para ingresar al
espacio de Retzius fue la transperitoneal, la cual
creemos que es la indicada ya que eventualmente
permite realizar algunas cirugías concomitantes
necesarias y evaluar adecuadamente los órganos
genitales internos. Tal como ya es conocido, utili-
zamos ampliamente la baro disección que nos
brinda el neumoperitoneo por CO2, facilitando este
tiempo operatorio y evitando una innecesaria ma-
nipulación de los tejidos; esta misma presión posi-
tiva hace a la vez más evidentes los defectos
paravaginales dando una mayor seguridad al mo-
mento de realizar su corrección.

Los tiempos operatorios son similares a los
presentados por otros grupos (16). Sin embargo,
debemos considerar que estamos en la parte ini-
cial de nuestra curva de aprendizaje por lo que
hemos sido especialmente cuidadosos tanto en la
disección como en la hemostasia, lo cual sin duda
aumenta nuestros tiempos, pero a la vez ha per-
mitido que hasta el momento no tengamos compli-
caciones intraoperatorias ni conversiones a
laparotomía. A esto se suma, que en general la
visión del espacio de Retzius, que permite la
laparoscopía es mayor a la que proporciona la vía
abdominal, lográndose identificar claramente las
relaciones anatómicas, siendo necesario sólo en
cuatro pacientes realizar cistoscopias intraopera-
torias, para descartar compromiso vesical en las
suturas, casos en que estas fueron particularmen-
te dificultosas debido al excesivo tejido adiposo de
la zona paravaginal, con esto hemos descartado
lesiones vesicales las cuales corresponden a com-
plicaciones frecuentes reportadas por otras series
(17,18,19).

La eficacia de nuestra cirugía fue medida se-
gún análisis de sobrevida y de Kaplan Meier, y la
clínica mediante comparación con el grado de pro-
lapso anterior, el que fue objetivado previamente

según POP-Q por los mismos operadores. Nues-
tra tasa de éxito fue de 80%, debido a la persis-
tencia de cistocele en dos casos, pero ambos
eran de menor grado y asintomáticos, por lo que
la consulta inicial de la paciente habría sido re-
suelta en el 100% de los casos, en lo que respec-
ta a prolapso genital sintomático. Esta apreciación
es compartida por otros autores quienes hacen
diferencia entre el éxito anatómico versus el sinto-
mático, siendo mayor este último y de mayor im-
portancia finalmente para las pacientes (1,20). La
eficacia de la colposuspensión de Burch ha sido
similar a la presentada por otros grupos y será
evaluada por nuestra unidad en otro reporte.

Nuestras complicaciones post operatorias son
similares a las reportadas por otros grupos (20,21),
siendo sólo complicaciones menores en tres ca-
sos, dos de ellas solucionadas precozmente y la
tercera que correspondió a una IO post operatoria,
que permanece aún en control la unidad. No se
presentaron complicaciones postoperatorias tales
como las descritas en reportes de reparaciones
por vía vaginal y abdominal, en los cuales se
describen: lesiones ureterales, hematomas retrove-
sicales, neuropatías, hematomas vaginales y hos-
pitalizaciones prolongadas (22). Estos resultados
confirman a la cirugía laparoscópica como una
alternativa válida para correcciones de prolapso
genital anterior, con una adecuada tasa de éxito,
baja tasa de complicaciones y precoz recupera-
ción postoperatoria.

CONCLUSIÓN

Según nuestros resultados la reparación lapa-
roscópica de los defectos paravaginales es un
procedimiento que nos permite reestablecer la
continuidad anatómica de la fascia endopélvica en
su compartimiento anterior, constituyendo un trata-
miento reconstructivo factible de ser realizado en
nuestro servicio en forma segura, con una ade-
cuada tasa de éxito. Mayor casuística y segui-
miento se requieren para confirmar estos resulta-
dos.
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RESUMEN

Presentamos 50 pacientes portadoras de prolapso genital posterior sometidas a reparación con malla
de prolene tunelizada y aplicación de cinta de prolene transelevador como profilaxis del prolapso de pared
vaginal posterior, ingresadas al servicio de Ginecología del Hospital Carlos Van Buren entre Diciembre de
2004 y Febrero de 2006. El diagnóstico preoperatorio fue prolapso genital completo en 38 mujeres, prolapso
de pared vaginal anterior y posterior en 8, prolapso de cúpula en 3 y prolapso de pared vaginal posterior
en una. En 30 pacientes se asoció además incontinencia urinaria de esfuerzo. 92% de las pacientes
evolucionan en forma satisfactoria en el seguimiento intra y postoperatorio con restauración de la anatomía
del piso pelviano y sin complicaciones mayores. Creemos que es necesario un seguimiento mayor para
validar en forma definitiva esta técnica, aún cuando en nuestro estudio este procedimiento resulta superior
al que utiliza el “puente mucoso” para reparar la pared posterior.

PALABRAS CLAVES: Rectocele, prolapso, malla tunelizada, tabique rectovaginal

SUMMARY

We present 50 patients carrying later genital prolapse who went under repair with a prolene mesh and
a posterior intravaginal sling as a prophylaxis of the posterior vaginal prolapsed wall, entered to the service
of Gynecology of the Carlos Van Buren Hospital between December 2004 and February 2006. The
preoperating diagnosis was complete genital prolapse in 38 women, prolapse of previous and later vaginal
wall in 8, prolapse of the cupula in 3 and prolapse of the later vaginal wall in one. In 30 patients urinary
incontinencia to effort was associated in addition. 92% of the patients evolve in satisfactory form in the intra
and postoperative pursuit with restoration of the anatomy of the pelvian floor and without greater
complications. We believe that a greater pursuit is necessary to validate this technique completely, even
though in our present study this procedure is superior to which uses the “mucous bridge” to repair the later
wall.

KEY WORDS: Rectocele, prolapse, tunnelized mesh, rectovaginal wall
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INTRODUCCIÓN

El prolapso genital es una entidad patológica
frecuente dentro de la ginecología y su tratamien-
to ha ido evolucionando con técnicas menos

invasivas y que presentan un menor número de
complicaciones (1,2).

Podemos definir al prolapso genital como una
relajación generalizada del piso pelviano que pue-
de manifestarse ya sea a través de la pared
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vaginal anterior como posterior, así como también
asociarse o no a incontinencia urinaria de esfuer-
zo.

En la generación de esta patología participan
un gran número de factores etiológicos que en
muchos casos dificultan el diagnóstico y la elec-
ción del tratamiento más adecuado para su co-
rrección: entre éstos podemos mencionar factores
mecánicos, neurológicos y trastornos del tejido
conectivo. Asimismo, también podemos reconocer
factores de riesgo como la edad, paridad, obesi-
dad, constipación, cirugía pélvica previa, tabaquis-
mo, enfermedades pulmonares crónicas y factores
raciales que podrían estar involucrados en el de-
sarrollo de éste. Dentro de estos últimos, es evi-
dente que el embarazo y el parto implican un
traumatismo directo al tabique recto-vaginal, a la
musculatura y a las estructuras nerviosas y
vasculares del piso pelviano (3,4).

Con respecto al prolapso de pared vaginal
posterior (PPVP), encontramos dos tipos de enti-
dades que lo representan. Uno es el rectocele,
que se define como la protrusión del recto a tra-
vés de la pared vaginal posterior y el otro; el
enterocele, el cual es el descenso de peritoneo e
intestino a través del fondo de saco vaginal poste-
rior hacia la vagina. Ambas patologías no constitu-
yen una causa de mortalidad significativa, pero
dada su alta frecuencia entre mujeres añosas y su
variada sintomatología, sí representan una morbi-
lidad trascendente en cuanto a la alteración en la
calidad de vida de estas pacientes ya que entre
los síntomas que producen se encuentran el es-
treñimiento, sensación de abombamiento vaginal,
incontinencia de gases y fecal, vaciamiento rectal
incompleto, dolor rectal y disfunción sexual (7-10).

Clásicamente, el PPVP se corregía quirúrgica-
mente con colporrafia posterior con plicatura de la
fascia rectovaginal y miorrafia del músculo eleva-
dor del ano (11-17) pero se ha desistido en su
realización debido a la alta tasa de recurrencia
que presentó esta técnica.

Actualmente, el procedimiento quirúrgico plan-
teado es el refuerzo de la pared vaginal posterior
(PVP) colocando una malla de prolene que forta-
lezca la fascia recto-vaginal dañada y de esta
manera restituya la tensión necesaria para mante-
ner en su posición las estructuras aledañas. (5,17-
21). En un comienzo, esta malla era colocada con
la técnica denominada de “puente mucoso” ante lo
que se debía escindir la mucosa de la PVP. Hoy
en día, la técnica se ha modificado en el Servicio
de Ginecología del Hospital Carlos Van Buren de
Valparaíso, debido a la complicación más frecuen-

temente observada con el procedimiento anterior
–como lo es la exposición de la malla y su poste-
rior retiro– y en vez se ha ideado tunelizarla entre
vagina y recto sin abrir la mucosa.

Concomitantemente, y tal como lo describe
Petros (6), se realiza además un IVS posterior
(Posterior Intravaginal Slingplasty) o “Infracoccigeal
Sacropexy”, para reparar el prolapso de cúpula
generalmente asociado (22). Esta técnica conside-
ra los conceptos definidos por De Lancey quien
delimita tres niveles de sustentación útero-vaginal
y a los cuales Petros apunta reparar evitando la
procidencia de útero o el prolapso de cúpula
vaginal.

Descrito lo anterior, el objetivo del presente
trabajo es combinar la técnica del IVS posterior
con la tunelización de una malla de prolene a
través del tabique rectovaginal como tratamiento
del PPVP, plasmar resultados a corto y mediano
plazo en cuanto a complicaciones del procedi-
miento (intra y post-operatorias), y especialmente
para determinar la superioridad en cuanto a me-
nor riesgo de éstas y de recidiva frente a una
técnica con malla instalada a través de lo descrito
como “puente mucoso”.

MATERIAL Y MÉTODO

Se reclutaron los datos de todas las pacientes
con diagnóstico de prolapso de pared vaginal pos-
terior operadas entre Diciembre de 2004 y Febre-
ro de 2006 en forma retrospectiva y protocolizada.
50 mujeres con diagnóstico de PPVP fueron ope-
radas en el Servicio de Ginecología del Hospital
Carlos Van Buren durante ese período y con la
técnica que se describirá posteriormente.

Las pacientes fueron evaluadas preoperatoria-
mente de acuerdo a la clasificación de Baden-
Walker (23), en posición de litotomía y con el
máximo esfuerzo con maniobra de Valsalva.

En las pacientes con patología benigna de úte-
ro se realizó primero la histerectomía vaginal se-
gún técnica estándar (24) y además en aquellas,
con el diagnóstico de prolapso de pared vaginal
anterior con o sin incontinencia urinaria de esfuer-
zo (IUE) concomitante, se realizó la plastía ante-
rior junto con la técnica de TOT (25) como correc-
ción de la IUE cuando ésta estaba presente.

Técnica quirúrgica: Previo al procedimiento se
administra un gramo de cefazolina endovenosa
como profilaxis antibiótica. Se utiliza anestesia re-
gional de tipo espinal o combinada epidural-
espinal. Se ubica a la paciente en la mesa quirúr-
gica en posición de litotomía, utilizando pierneras
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con apoyo sólo en los pies, con lo cual se logra
una excelente exposición perineal necesaria para
la intervención, además de evitar la compresión
vascular de extremidades inferiores. La técnica
consiste en fijar una cinta de prolene a la cúpula
vaginal en los puntos estimados de inserción de
los ligamentos útero-sacros, cinta cuyos extremos
se extraen bilateralmente por el espacio isquio-
rectal en dirección a un punto ubicado a 3 cm por
fuera y atrás del ano, en donde se abandonan
libre de tensión. El procedimiento comienza con la
exposición transversal de la fascia de la pared
vaginal posterior a 1,5 ó 2 cm por debajo de la
cicatriz de la histerectomía anterior o borde de la
colpotomía, disecando en forma lateral. Posterior-
mente se realiza una incisión puntiforme en la piel
a 3 cm por fuera y atrás del ano en forma bilate-
ral. Por ésta se introduce una aguja por el espacio
isquio-rectal, traspasando el plano del elevador
del ano y se exterioriza a través de la fascia recto-
vaginal en la zona expuesta previamente en la
cúpula vaginal a nivel de las espinas ciáticas; un
extremo de la cinta de prolene se ancla al ojal de
la aguja y esta última se tracciona de regreso
hacia el periné hasta exteriorizar el extremo de la
aguja con la cinta. Se repite el procedimiento al
lado contrario. Se cortan los extremos de la cinta
y se abandona libre de tensión procurando que
los extremos no lleguen al celular subcutáneo.

En la zona de la cúpula la onda de la cinta se
fija con puntos separados de Vicryl 1 a la pared
vaginal en las zonas estimadas de inserción de
los ligamentos útero-sacros. Finalmente, con el fin
de reforzar la fascia recto-vaginal de la pared pos-
terior de la vagina se utiliza una malla de prolene
la que se coloca entre vagina y recto, tunelizándola
a través del espacio entre ambos sin abrir mucosa
vaginal. El instrumento utilizado para la colocación
de la cinta consiste en una aguja curva, de acero
inoxidable, reutilizable y de punta roma.

RESULTADOS

Se operó un total de 50 pacientes, cuyos ran-
gos de edad entre 36 y 87 años. Las característi-
cas de edad y paridad se describen en las Tablas
I y II.

El diagnóstico preoperatorio de las pacientes
se expone en la Tabla III en donde observamos
que el prolapso genital completo estaba presente
en 38 mujeres, prolapso de pared vaginal anterior
y posterior en 8, prolapso de cúpula en 3 y prolap-
so de pared vaginal posterior en una. En 30 pa-
cientes se asoció además IUE.

Tabla I

EDAD DE LAS PACIENTES

Rangos en años n

< 40 2
40 - 49 9
50 - 59 14
60 - 69 12
70 - 79 7
80 - 89 6
> 89 0

Total 50

Edad promedio 59,5

Tabla II

PARIDAD DE LAS PACIENTES

Paridad n

Nuligesta 3
M1 - M3 26
M4 o más 21

Total 50

M: multípara.

Tabla III

DIAGNÓSTICOS PRE- OPERATORIOS

Diagnósticos n

Prolapso genital completo 38
Prolapso pared vaginal anterior y posterior 8
Prolapso pared vaginal posterior 1
Prolapso cúpula vaginal 3
Incontinencia urinaria esfuerzo o mixta 30

Total de pacientes con prolapso 50

Las cirugías realizadas se describen en la Ta-
bla IV. Se observa que en 3 pacientes se realizó
sólo corrección de rectocele y a 4 además se les
asoció histerectomía vaginal. En 41 pacientes tuvo
también que corregirse el prolapso anterior con la
plastía correspondiente y en 2 mujeres se realizó
plastía anterior y corrección de rectocele.

El tiempo operatorio de las distintas cirugías
fue muy variable, con un valor promedio de 1 hora
y 46 minutos (rango: 1 hora - 2 horas y 50 minu-
tos). El tipo de anestesia utilizada fue 35 pacien-
tes con anestesia espinal y en las 15 restantes
anestesia combinada epidural-espinal. El tiempo
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de hospitalización promedio fue 2,5 días (rango: 2
- 5 días).

Hubo una complicación intraoperatoria que co-
rrespondió a lesión del detrusor, y 3 post-
operatorias (1 recidiva de rectocele, 1 dehiscencia
de la zona central de la tunelización posterior y 1
paciente que manifestó dolor espontáneo y a la
palpación de IVS posterior). Con estas 4 compli-
caciones obtenemos un 8% del total.

DISCUSIÓN

 Esta es la primera comunicación en nuestro
medio de una experiencia con la técnica conjunta
entre IVS posterior y malla tunelizada a través del
tabique rectovaginal para corrección de prolapso
de pared vaginal posterior.

A pesar de ser una recolección de datos no lo
suficientemente extensa como para afirmar con
certeza estadística la eficacia de este método, sí
podemos plantear al menos con esta casuística
que la metodología demuestra una menor mor-
bilidad y molestias postoperatorias, no adiciona
instrumental extra, resulta en similar tiempo opera-
torio y requiere de un ginecólogo entrenado en
cirugía urogenital.

Es importante destacar que esta técnica se
basa en consideraciones anatómicas que reparan
los defectos que permiten el prolapso de una
manera menos invasiva con respecto a la del
“puente mucoso” al sólo tunelizar la malla en vez
de escindir la mucosa, lo cual obviamente dismi-
nuye el número de exposiciones de este elemento
debido a que aminora la reacción tisular habitual
desarrollada frente a un cuerpo extraño ya que no
se realiza corte ni sutura sobre la pared vaginal
posterior.

Las pacientes fueron en su gran mayoría
multíparas y, en general, con antecedentes de
partos vaginales. Podemos decir también que al
momento de la cirugía bordeaban la peri y post-

menopausia, dato que no difiere de lo descrito
como factor de riesgo en la pacientes con prolap-
so (20,26,27).

En relación a los diagnósticos pre-operatorios,
el prolapso genital completo estuvo presente en el
76%, el resto correspondió a prolapsos que
comprometían ya sea las paredes vaginales (en con-
junto o por sí solas) o la cúpula solamente. Además,
como era de esperarse, la IUE representó una
patología importante relacionada a esta relajación
del piso pelviano, estando presente en el 60% de
ellas (27).

La anestesia regional utilizada en todas nues-
tras pacientes no presentó complicaciones, lo que
reafirma lo seguro de este procedimiento para este
tipo de cirugías.

El tiempo operatorio promedio de 1 hora 46
minutos nos parece adecuado para la fase en la
que se encuentra la realización de esta técnica,
dado que es una práctica nueva en etapa inicial
de aprendizaje.

El tiempo de estadía hospitalaria fue de 2,5
días, nos parece que a pesar de tener cirugías
asociadas éste es breve, y que esta técnica no
suma más días a la cirugía ginecológica concomi-
tante.

Las complicaciones intra y post-operatorias fue-
ron poco frecuentes y leves. Es importante desta-
car el bajo número de casos en que se observó la
exposición de la malla en la cúpula vaginal,
lográndose el objetivo planteado al idear esta téc-
nica, y con ello no sólo aminorar la morbilidad
asociada a la cirugía sino que también la recidiva
del prolapso y la necesidad de una reintervención.

Por todo esto, en términos de complicaciones,
tiempo operatorio y días de hospitalización la re-
paración quirúrgica del prolapso de pared vaginal
posterior con cinta transelevador y malla de
prolene tunelizada, en este estudio, es una técni-
ca segura, fácil de realizar y superior en cuanto a
resultados a la que utiliza el “puente mucoso” aso-
ciado a IVS posterior (28). Aún cuando creemos
que es necesario un seguimiento mayor para vali-
dar en forma definitiva la técnica.
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RESUMEN

Objetivo: Conocer el significado clínico y anátomopatológico de la presencia de microcalcificaciones
BIRADS 4. Método: Análisis retrospectivo de 204 pacientes con microcalcificaciones BIRADS 4, sometidas
a mastectomía parcial uni o bilateral en la Unidad de Patología Mamaria del Hospital Barros Luco-Trudeau,
entre enero de 1993 y diciembre de 2004. Las pacientes ingresan a pabellón previa marcación con arpón
metálico en zona de microcalcificaciones y control radiológico posterior de la pieza quirúrgica. Resultados:
La localización de microcalcificaciones BIRADS 4 fue la mama izquierda en el 52% (106 casos), la mama
derecha 42% (85 casos), y ambas 6% (13 casos). En la biopsia diferida destacan 17 casos con cáncer
mamario (8,3%), condición fibroquística 197 casos (96,6%), hiperplasia sin atipía 49 casos (24%),
hiperplasia con atipía 17 casos (8,3%), ectasia ductal 7 casos (3,4%), papilomatosis 6 casos (2,9%),
mastitis crónica 4 casos (2%), fibroadenoma 4 casos (2%), galactoforitis 2 casos (1%) y necrosis grasa 2
casos (1%). Conclusión: Las microcalcificaciones BIRADS 4 constituyen un hallazgo mamográfico relevante
por asociarse con cáncer de mama y lesiones de alto riesgo en un elevado porcentaje.

PALABRAS CLAVES: Microcalcificaciones BIRADS 4, cáncer de mama

SUMMARY

Objective: To know the clinical and histological association in presence of microcalcifications BIRADS
4. Method: Retrospective analysis of 204 patients with microcalcifications BIRADS 4, under mastectomy in
Barros Luco-Trudeau Hospital between January 1993 and December 2004. The patients were marked
previously with metallic harpoon in zone of microcalcifications and later radiological control of the surgical
piece. Results: The location of BIRADS 4 microcalcifications was the left breast in 52% (106 cases), right
breast 42% (85 cases), and both 6% (13 cases). The deferred biopsy showed 17 cases with mammary
cancer (8.3 %), fibrocystic condition 197 cases (96.6%), non atypical hyperplasia 49 cases (24%), atypical
hyperplasia 17 cases (8.3%), duct ectasia 7 cases (3.4%), papillomatosis 6 cases (2.9%), chronic mastitis
4 cases (2%), fibroadenoma 4 cases (2%), galactophoritis 2 cases (1%) and fat necrosis 2 cases (1%).
Conclusion: The BIRADS 4 microcalcifications constitute an important mammography finding to be
associated with breast cancer and high risk injuries in a high percentage.

KEY WORDS: Microcalcifications BIRADS 4, breast cancer
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INTRODUCCIÓN

El cáncer de mama es la patología oncológica
más frecuente en la mujer occidental y la principal
causa de muerte por cáncer femenino en Europa,
Estados Unidos, Australia y ciertos países de
América Latina. Su incidencia anual se estima en
700.000 nuevos casos, de los cuales fallecen alre-
dedor de 300.000 (1).

En Chile el cáncer de mama es la primera
causa de muerte oncológica en la mujer, con una
tasa de mortalidad de 13,4/100.000 mujeres (2),
seguido por el cáncer de estómago (13,3/100.000)
y el de vesícula biliar (13/100.000). En este con-
texto, adquiere especial importancia el estudio de
las lesiones no palpables de mama y su probable
asociación con cáncer (3-5), destacando las
microcalcificaciones (depósitos de calcio meno-
res de 1 milímetro de diámetro mayor), donde la
mamografía constituye la principal herramienta
diagnóstica. Éstas, a diferencia de las lesiones
palpables, tienen un comportamiento menos agre-
sivo, existiendo un mayor porcentaje de carcino-
mas in situ y una menor invasión a ganglios
linfáticos, con una mayor tasa de sobrevida (6).
El mayor porcentaje de las microcalcificaciones
clasificadas como BIRADS 4, corresponde a le-
siones benignas (7,8).

 El sistema BIRADS (Breast Imaging Reporting
and Data System) fue publicado por el American
College of Radiology en un esfuerzo por estanda-
rizar los informes de las mamografías (9). Se trata
de un sistema que se ha actualizado en 4 edicio-
nes (1993, 1996, 1998 y 2003). La última edición
agrega la categoría BIRADS 6, y subdivide al gru-
po 4 en tres subgrupos (4A, 4B y 4C), lo que
deberá tenerse presente en futuras revisiones (Ta-
bla I) (10).

Los avances de la técnica de imágenes, espe-
cialmente en mamografía y ultrasonografía mama-
ria, han mejorado la pesquisa de lesiones en etapa
subclínica, favoreciendo el diagnóstico precoz del
cáncer de mama (9).

Con el objetivo de conocer la asociación y
significado, tanto clínico como histológico de la
presencia de microcalcificaciones BIRADS 4, se
realizó un estudio retrospectivo recopilando la ex-
periencia de 12 años la Unidad de Patología
Mamaria del Hospital Barros Luco-Trudeau.

MATERIAL Y MÉTODO

Se analizó retrospectivamente un universo de
204 pacientes, con edad mediana de 52 años,

portadoras de microcalcificaciones clasificadas
como BIRADS 4, estudiadas por el Comité de
Patología Mamaria y sometidas a cirugía, en la
Unidad de Patología Mamaria (UPM), Servicio de
Cirugía, Hospital Barros Luco Trudeau, entre ene-
ro de 1993 y diciembre de 2004.

Con el fin de asegurar la unificación de crite-
rios y su estricto apego a la clasificación BIRADS,
entre 1993 y 1997 las placas mamográficas se
realizaron sólo en dos servicios externos y fueron
revisadas por el comité de la UPM.

Entre los años 1993 y 1997 ingresaron 67 pa-
cientes, gran parte de ellos se concentró en los 2
últimos años de este período. Adquirido el mamó-
grafo de la UPM, hubo un aumento progresivo del
ingreso de pacientes por año.

La localización de las microcalcificaciones se
demostró por mamografía en todos los casos. En
73 de ellos (36%) en que la presencia de un
tumor en la mamografía no era claro, se consideró
necesario efectuar además ultrasonografía. De
éstos, 22 estaban dentro de límites normales, 34
tenían quistes de aspecto benigno uni o bilatera-
les y 17 presentaban tumores sólidos, definidos
todos como patología benigna, por citología efec-
tuada por payec.

Todas las pacientes ingresaron a pabellón
marcadas radioquirúrgicamente con arpón metáli-
co localizado en la zona de las microcalcificacio-
nes y se les realizó mastectomía parcial. A todas
las muestras quirúrgicas se les realizó un control
radiológico para comprobar la presencia de
microcalcificaciones.

RESULTADOS

La localización más frecuente de las microcal-
cificaciones BIRADS 4 fue la mama izquierda con
el 52% (106 casos), la mama derecha 42% (85
casos), y ambas 6% (13 casos).

En 5 casos hubo dos cuadrantes afectados al
mismo tiempo de mama izquierda, y en 3 casos
dos cuadrantes de mama derecha.

En la mama izquierda el cuadrante superior
externo presentó el 53% de las microcalcifica-
ciones, seguido por 14% unión de cuadrantes su-
periores, 9% unión de cuadrantes inferiores, 7%
cuadrante superior interno, 6% retroareolar, 6%
unión de cuadrantes externos, 3% cuadrante infe-
rior externo, y 2% cuadrante inferior interno.

En la mama derecha el cuadrante superior
externo presentó el 53% de las microcalcificacio-
nes, 10% unión de cuadrantes superiores, 10%
retroareolar, 8% cuadrante inferior interno, 7% cua-
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drante superior interno, 4% unión de cuadrantes
externos, 4% unión de cuadrantes internos, y 4%
cuadrante inferior externo.

Se realizó biopsia rápida en 189 casos (92,6%).
Se informaron 8 (4,2%) como positivas para cán-
cer mamario, lo que fue corroborado por la biopsia
lenta. Al analizar la biopsia diferida lenta, realizada
en todos los casos, destacan 17 casos con cáncer
mamario (8,3%), condición fibroquística 197 casos
(96,6%), hiperplasia sin atipía 49 casos (24%),
hiperplasia con atipía 17 (8,3%), ectasia ductal 7
(3,4%), papilomatosis 6 (2,9%), mastitis crónica 4
(2%), fibroadenoma 4 (2%), galactoforitis 2 (1%) y
necrosis grasa 2 (1%) (Tabla II).

Al analizar las biopsias de los 17 casos de
cáncer, 6 (35,3%) correspondían a ductal infiltran-
te, 6 (35,3%) a ductal in situ, 4 (23,5%) a lobulillar
in situ, y 1 (5,9%) a ductal infiltrante asociado a
ductal in situ (Tabla III).

Noventa (44%) pacientes permanecen en con-
trol actualmente en la unidad, incluidos los 17
casos a los que se detectó cáncer. El promedio de
controles ambulatorios postoperatorios para las
pacientes dadas de alta fue de 4, con una media-
na de 2. Doce casos presentaron nuevas microcal-
cificaciones BIRADS 4.

DISCUSIÓN

En 1984, Le Gals divide las microcalcifica-
ciones en 5 tipos, determinando porcentajes de

Tabla I

CLASIFICACIÓN BIRADS*, 2003

Evaluación Incompleta

Categoría 0: Se requiere evaluación por imágenes (magnificación, focalización, ultrasonido, etc.)

Evaluación Completa-Categorías finales
Categoría 1: Negativa, mama normal
Categoría 2: Hallazgo benigno (fiboadenomas, lesiones grasas, linfonodos intramamarios, etc.).
Categoría 3: Hallazgo probablemente benigno. Sugiere intervalo corto de seguimiento.
Categoría 4: Anomalías sospechosas. Debe considerarse biopsia debido a riesgo de cáncer.
Categoría 4A: Lesiones de baja probabilidad de ser malignas, las cuales sin embargo van a biopsia.
Categoría 4B: Lesiones de sospecha intermedia de malignidad. La conducta dependerá de la correlación radio-

histológica.
Categoría 4C: Lesiones de sospecha intermedia de malignidad. La conducta dependerá de la correlación radio-

histológica.
Categoría 5: Altamente sugerente de malignidad.
Categoría 6: Se denominan a los cánceres ya confirmados con biopsia, antes de su tratamiento definido

(cirugía, radioterapia, quimioterapia, hormonoterapia).

*American College of Radiology. Breast Imaging Reporting and Data System (BIRADS). Fourth Edition, 2003.

Tabla II

INFORME DE BIOPSIA DEFINITIVA

Diagnóstico Casos %

Cáncer 17 8,3
Mastopatía fibroquística 197 96,6
Hiperplasia sin atipía 49 24,0
Hiperplasia con atipía 17 8,3
Ectasia ductal 7 3,4
Papilomatosis 6 2,9
Mastitis crónica 4 2,0
Fibroadenoma 4 2,0
Galactoforitis 2 1,0
Necrosis grasa 2 1,0

Datos obtenidos de las biopsias diferidas. En algunas biopsias
se indicó más de un diagnóstico.

Tabla III

CASOS DE CÁNCER DE MAMA ASOCIADOS A
MICROCALCIFICACIONES BIRADS 4

Tipo de cáncer n %

Cáncer ductal infiltrante 6 35,3
Cáncer ductal in situ 6 35,3
Cáncer lobulillar in situ 4 23,5
Cáncer ductal infiltrante + ductal in situ 1 5,9

Datos definitivos obtenidos del análisis de biopsias diferidas en
los 17 casos de cáncer (8,3%).
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malignidad para cada caso (11-13) (Tabla IV). Se
asocian con mayor frecuencia a cáncer las
microcalcificaciones descritas de forma vermicular,
distribución lineal o en ramas de árbol sin hojas, y
las de tamaño irregulares (13) (Tabla V). Según de
Lafontan (14) las características que son estadísti-
camente significativas para sospecha de cáncer son
ocho: 1) Número de microcalcificaciones por cm2;
2) Diámetro medio de las microcalcificaciones;
3) Número total de microcalcificaciones; 4) Irregu-
laridad en la densidad de las microcalcificaciones;
5) Irregularidad en los tamaños; 6) Formas linea-
les o ramificadas; 7) Alta densidad; 8) Calcificacio-
nes vermiculares.

Otro dato que debemos conocer es el publica-
do por Nishimura y cols en 2004. En pacientes
con cáncer asociado a microcalcificaciones, el ries-
go de invasión es sólo del 10% en las puntiformes
regulares que ocupan una superficie menor o igual
a 10 milímetros. En cambio las pleomórficas que
ocupan más de 10 milímetros, presentan invasión
en el 37% de los casos (15). El estudio mamográ-
fico de las calcificaciones según Stomper y cols

(16), puede predecir la presencia de invasión en
más del 45%, y ausencia de invasión en más del
90% de los casos.

El estudio de las microcalcificaciones en nues-
tro hospital se realiza principalmente por medio de
la mamografía, asociando placas focalizadas y
magnificadas, constituyendo el método diagnóstico
principal, y su informe se enmarca en la clasifica-
ción de BIRADS. Sin embargo, se describen otros
métodos como el ultrasonido, que requiere trans-
ductores de 10 a 13 mhZ, pero que tienen la
desventaja de no permitir realizar una correcta
evaluación en la profundidad del parénquima
mamario; recurso que se utiliza más bien para
realizar biopsias core bajo visión ultrasonográfica
(17-21). Otros estudios se pueden realizar con
resonancia nuclear magnética, sin embargo una
limitante es el alto costo (22).

La mamografía digital constituye una técnica
computarizada que es capaz de retirar los artefac-
tos de la mamografía convencional, constituyendo
un buen método para aislar las microcalcificacio-
nes y así analizarlas con mayor facilidad (23-27).

La mamografía convencional es el examen de
imageneología más usado en el estudio de mamas.
En nuestra casuística, la mamografía de rutina fue
un hallazgo en la mayoría de las pacientes ingre-
sadas con microcalcificaciones BIRADS 4. Por
estas razones los centros que realizan estos exá-
menes, deben entregar informes que contengan la
clasificación de BIRADS, además de señalar la
urgencia que dicha paciente sea evaluada por un
especialista.

La importancia de buscar y diagnosticar las
microcalcificaciones BIRADS 4, queda expresada
en su asociación a procesos neoplásicos. En nues-
tra experiencia, se presentó malignidad en el 8,3%
de las pacientes con microcalcificaciones BIRADS
4, resultado inferior a otras publicaciones naciona-
les e internacionales, que señalan cifras entre el

Tabla V

CARACTERÍSTICAS DE MICROCALCIFICACIONES
ASOCIADAS FRECUENTEMENTE A CÁNCER

– Número de microcalcificaciones por cm2: Más de 20
por cm2 es más frecuente en lesiones malignas

– Número total de microcalcificaciones: Más de 30 mi-
crocalcificaciones en total es sospechoso de maligni-
dad

– Irregularidad de la densidad y del tamaño: Más co-
mún en los tumores malignos

– Distribución lineal ó en ramas: Típico de tumor malig-
no

– Forma vermicular
– Distribución lineal ó en ramas de árbol
– Tamaño irregular

Tabla IV

CLASIFICACIÓN DE MICROCALCIFICACIONES A PARTIR DE LAS OBSERVACIONES DE LE GAL*

Tipo I: Microcalcificaciones anulares, redondeadas, de centro claro. 0% Malignidad.
Tipo II: Microcalcificaciones puntiformes regulares, redondeadas, con el centro y la superficie de la microcalcificación

de idéntico tono cálcico. 10% Malignidad.
Tipo III: Microcalcificaciones “en polvo”, muy finas sin poder precisar su forma ni su número, en el límite de la

visibilidad. 19% Malignidad.
Tipo IV: Microcalcificaciones puntiformes irregulares, poliédricas, en grano de sal. 29% Malignidad.
Tipo V: Microcalcificaciones vermiculares, alargadas, en bastoncillos (como árbol sin hojas). 72% Malignidad.

*Le Gal M, Chavanne G, Pellier D. Diagnostic value of clustered microcalcifications discovered by mammography (apropos of 227
cases with histological verification and without a palpable breast tumor. Bull Cancer 1984;71(1):57-64.
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12 y 30% (8,28-30). Sin embargo, no debemos
olvidar que también registramos asociación a le-
siones de alto grado, que requieren a los menos
seguimientos especiales.

Las microcalcificaciones motivan el 50% de las
biopsias, debido a la existencia de lesiones no
palpables (31). En nuestro hospital, el estudio his-
tológico de las microcalcificaciones, se realiza por
biopsia radioquirúrgica a través de mastectomías
parciales. Para ello se realiza una marcación
preoperatoria con agujas como las de Kopans,
Homer o Bard, lo que permite señalar la zona
donde se encuentran las microcalcificaciones,
evitando grandes resecciones de tejido sano
(4,5,32-34). En la literatura internacional se des-
criben también la realización de biopsias estereo-
táxicas con mamotome, con agujas de 11 gauge
(35-37). Experiencia publicada también en nues-
tro medio (35,38).

No es de extrañar la mayor concentración de
microcalcificaciones en el cuadrante superior ex-
terno, ya que es el cuadrante con mayor cantidad
de tejido glandular (34).

La biopsia rápida de las microcalcificaciones
no se recomienda en la literatura internacional,
dado su bajo rendimiento y la posibilidad de per-
der material importante para la biopsia definitiva.
Sin embargo, se realizó en 189 casos, sólo con un
fin académico, para comparar con los resultados
de la biopsia definitiva. Además, la biopsia rápida
pocas veces modifica la conducta operatoria, ya
que no entrega información precisa de todos los
márgenes, y tampoco especifica si se trata de una
infiltración que sobrepasa la membrana basal o es
un carcinoma in situ. En nuestra experiencia, se
corroboró este bajo rendimiento.

 El mayor número de casos de la serie corres-
ponde al período de incorporación de un mamó-
grafo a nuestro hospital, sin embargo, ya se veía
un incremento en los dos años previos. Durante el
período anterior a esta adquisición, todas las
mamografías se realizaban exclusivamente en dos
centros asistenciales, y todas las placas e infor-
mes fueron analizados antes de planificar la ciru-
gía por un Comité, para así asegurar la uniformi-
dad de criterios. Por ello, es importante destacar
la labor en equipo para diagnosticar y tratar a las
pacientes con microcalcificaciones BIRADS 4, con
la colaboración de ginecólogos y cirujanos de la
unidad, en conjunto con radiólogos y anatomo-
patólogos.

Finalmente, podemos concluir que las micro-
calcificaciones BIRADS 4 constituyen un hallazgo
importante en la mamografía, encontrándose aso-

ciadas en un porcentaje importante a cáncer y
lesiones de alto riesgo. Destacando entre los cán-
ceres: el ductal infiltrante, ductal in situ y el lobu-
lillar in situ.
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SUSPENSIÓN UTERINA LAPAROSCÓPICA CON TÉCNICA
DE TRES PUNTOS
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RESUMEN

Objetivo: Evaluar la factibilidad, eficacia y seguridad de la suspensión uterina por vía laparoscópica, con
la técnica de tres puntos, en la corrección de la retroversión sintomática. Método: Entre abril de 2001 y mayo
de 2006 se realizaron tres suspensiones uterinas laparoscópicas en pacientes de la Unidad de Ginecología
de Clínica Las Condes. Las edades de las pacientes eran 29, 34 y 35 años, presentaban dismenorrea,
dispareunia y/o dolor pélvico crónico. Se realizó un punto de plegamiento del ligamento redondo a la cara
anterior del fondo uterino a ambos lados y un tercer punto de aproximación de los ligamentos úterosacros.
Resultados: En todos los casos la técnica quirúrgica corrigió la posición uterina. Se completó un seguimien-
to de 5 y 4 años en los dos primeros casos. Las tres pacientes relataron la remisión o disminución de los
síntomas que motivaron la consulta. Conclusiones: Se trata de una técnica factible, eficaz y segura en la
corrección de la retroversión uterina sintomática.

PALABRAS CLAVES: Retroversión uterina sintomática, suspensión uterina laparoscópica,
técnica de tres puntos

SUMMARY

Objective: To verify the feasibility, efficacy and safety of uterine laparoscopic suspension using three-
stitch technique in symptomatic uterine retroversion. Method: Between April 2001 and May 2006 three
laparoscopic uterine suspensions were made in patients of Clínica Las Condes. The ages were 29, 34 and
35 years old; they presented severe dysmenorrhea, collision dyspareunia and/or chronic pelvic pain. Each
round ligament was plicated and sutured to the anterior wall of the uterine fundus at the level of the uterine
horns. A third suture approximates the uterosacral ligaments behind the cervix. Results: In all cases the
surgical technique corrected the uterine position. A follow up of five and four years was completed in the
first two patients. Of the three patients two related the complete remission of her symptoms; the other
remained with very mild dispareunia (severe before surgery). There were no intra or post-operative
complications. Conclusion: This technique is simple, safe and effective in the correction of symptomatic
uterine retroversion.

KEY WORDS: Symptomatic uterine retroversion, laparoscopic uterine suspension,
three-stitch technique

Trabajos Originales

INTRODUCCIÓN

La retroversión uterina se encuentra entre el
20 a 30% de las mujeres (1). En muchas de ellas

puede ser causa de dismenorrea, dispareunia,
dolor pélvico crónico (2), e incluso disfunción en la
evacuación de heces (3). Por medio de diferentes
técnicas se ha realizado por años la histeropexia,
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dando solución o aliviando algunos de estos sínto-
mas y signos. Actualmente el acceso provisto por
la laparoscopía permite tratamientos quirúrgicos
efectivos en condiciones que provocan dolor pél-
vico (4), tales como endometriosis, adherencias,
lesiones ováricas y la retroversión uterina sintomá-
tica propiamente tal (5). Son múltiples las expe-
riencias exitosas de corrección de la retroversión
uterina, publicadas por vía laparoscópica (6-10).

A continuación revisamos la factibilidad, segu-
ridad y eficacia de la corrección de la retroversión
uterina sintomática por vía laparoscópica, a través
de la técnica de suspensión por medio de tres
puntos.

PACIENTES Y MÉTODO

Entre abril de 2001 y mayo de 2006, se realizó
suspensión uterina en tres pacientes con retrover-
sión uterina sintomática. La edad y paridad de las
pacientes se presenta en la Tabla I. El motivo de
consulta en el primer caso fue dismenorrea y
dispareunia severa. El segundo caso consultó por
dismenorrea severa y el tercero por dismenorrea
severa, dispareunia, disquexia y dolor pélvico cró-
nico. Las tres pacientes habían utilizado crónica-
mente antiinflamatorios y analgésicos previo a la
cirugía. Todas con escasa respuesta frente a la
dismenorrea, dispareunia o dolor pélvico crónico.
En los tres casos se certificó por tacto vaginal y
ecografía una retroversión uterina de tercer grado.

Se les explicó en qué consistía el procedimien-
to quirúrgico, beneficios de la técnica, posibles
complicaciones y eventual conversión a laparoto-
mía en caso necesario. Todas firmaron un consen-
timiento informado.

Técnica Quirúrgica: Se utilizó la técnica descri-
ta por Gargiulo y cols (2). Se realizó una lapa-
roscopía bajo anestesia general. Previamente se
colocó una sonda Foley en vejiga. Una vez obte-
nido el neumoperitoneo, se utilizó un catéter de 10
mm intraumbilical para introducir la cámara, y dos
trocares de 5 mm a dos centímetros de ambas

espinas ilíacas antero-superiores, para introducir
la instrumentación. Se colocó la paciente en
Trendelenburg de 20 grados. Se introdujo una
aguja curva 2/0 de nylon y/o ethibond, con la cual
se traspasó el ligamento redondo en un punto
localizado entre 3 a 5 centímetros desde su inser-
ción al cuerno uterino. Con esto se plicó el liga-
mento llevándolo hacia la zona cornual anterior
del útero, realizando nudo extracorpóreo. Esto se
repitió con el ligamento redondo contralateral. Una
tercera sutura se realizó para aproximar los liga-
mentos úterosacros a unos 3 cm desde su naci-
miento del útero (Figuras 1 y 2).

RESULTADOS

El tiempo operatorio para cada caso fue de 45,
40 y 30 minutos. En el primer caso se realizó
concomitantemente a la laparoscopía un TVT por
incontinencia de orina de esfuerzo. En el tercer
caso se evidenció durante la inspección laparos-
cópica la presencia de endometriosis leve de la
pared posterior del útero, realizándose una resec-
ción completa de los focos endometriósicos. En
ninguno de los casos hubo complicaciones en el
intra o postoperatorio inmediato o tardío. El primer
caso completó a la fecha cinco años de segui-
miento, con mantención de la pexia uterina y des-
aparición de la dispareunia, presentando dismeno-
rrea que describe como leve y que con buena
respuesta frente a analgésicos y antiinflamatorios.
El segundo caso completó cuatro años de segui-
miento, también mantiene la nueva posición ute-
rina y se encuentra actualmente asintomática. El
tercer caso completó un mes de observación,

Tabla I

ANTECEDENTES CLÍNICOS

Caso Edad Paridad Retroversión Síntomas

1 29 0 3er grado Dm, Ds
2 34 2 3er grado Dm
3 35 1 3er grado Dm, Ds, Dq, DPC

DPC: dolor pélvico crónico, Dm: dismenorrea, Ds: dispareunia,
Dq: disquexia.

Figura 1. Esquema de la técnica de tres puntos para la
suspensión uterina.
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mantiene la posición uterina corregida y relata
desaparición de todos sus síntomas previos.

DISCUSIÓN

Al utilizar la vía laparoscópica, permitimos a
las pacientes recibir los beneficios de una técnica
de menor invasión que las histeropexias realiza-
das por vía laparotomía. Entre esta operaciones
se describen métodos como el de Gilliam (7,10-
12) y el de Webster-Baldy (13,14), que fueron
realizados originalmente por laparotomía y más
tarde por laparoscopía, pero que requieren una
mayor invasión respecto a la técnica utilizada en
estas tres pacientes.

Carter en 1999 (15), publica una técnica de
suspensión uterina utilizando el instrumento de
UPLIFT (Uterine Positioning Ligament Investment
Fixation and Truncation), que permite el paso de
una sutura a través del ligamento redondo. La
técnica de tres puntos descrita por Gargiulo en
2000 (2), constituye a nuestro juicio, una excelen-
te alternativa al no disponer del UPLIFT.

La técnica de suspensión por tres puntos es
sencilla, segura, reproducible y no requiere instru-
mentación especial, sólo la implementación lapa-
roscópica común. Además se trata de una técnica
que puede ser combinada con otras operaciones,
como fue el caso de nuestra experiencia, sin agre-
gar complicaciones. En que se realizó además un
TVT en una paciente y una resección por
endometriosis.

Se pueden utilizar tres punciones, una para el
trocar umbilical (cámara) más dos punciones auxi-
liares para instrumentación, y en sólo aquellas
pacientes que lo requieran, por mayor complejidad
de procedimientos agregados, otra punción media
entre las anteriores. En la técnica original se des-
criben además de la cámara, tres punciones auxi-
liares, que creemos se pueden reducir a dos, lo
que nuestro grupo utiliza frecuentemente, incluso
en histerectomía laparoscópica, permitiendo eje-
cutar sin dificultad alguna estos procedimientos
quirúrgicos.

La efectividad de la corrección de la retrover-
sión uterina en síntomas como dismenorrea y do-
lor pélvico crónico ha sido perfectamente docu-
mentada (6,8,15). Además al corregir la posición
uterina estaremos actuando sobre uno de los prin-
cipales mecanismos que permiten que la presión
abdominal positiva actúe directamente sobre este
órgano, actuando como un verdadero pistón que
presiona sobre la vagina, llevando a la larga a un
posible prolapso (16), al cambiar el eje de las
fuerzas ejercidas anormalmente sobre la vagina y
recto. Un reforzamiento adicional constituye el
punto de aproximación de ambos ligamentos úte-
rosacros a la parte media y por detrás del cuello,
en la prevención de un enterocele.

Esta técnica posee alto grado de satisfacción
por parte de las pacientes y no contraindica un
embarazo posterior (2).

El primer caso ha completado 5 años de segui-
miento y el segundo 4, manteniendo los buenos
resultados en el tiempo. El tercer caso lleva poco
tiempo desde la cirugía, por lo seguirá en control
para completar un seguimiento mayor. Este último
caso tenía una endometriosis leve que lo más pro-
bable junto a la retroversión severa influyó en la
génesis del dolor pélvico que motivó la cirugía. En
el trabajo publicado por Gargiulo y cols (2) también
se incluyeron pacientes con endometriosis leve.

CONCLUSIÓN

La técnica de suspensión uterina de tres pun-
tos por vía laparoscópica, es un método eficiente,
seguro y reproducible, para la corrección de la
retroversión uterina sintomática.
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LASER EN EL TRATAMIENTO DE LA NEOPLASIA
INTRAEPITELIAL DE VAGINA
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RESUMEN

Objetivo: Presentar la experiencia en el tratamiento de la neoplasia intraepitelial de vagina (VAIN)
utilizando el láser de CO2. Método: 19 pacientes con el diagnóstico histológico de VAIN fueron tratadas con
esta técnica. Se utilizó un diámetro del punto de helio-neón de 1,5 a 2 mm y un poder de densidad de 400
a 500 W/cm2. Toda la lesión detectable más un margen de al menos 5 mm de tejido circundante
aparentemente normal fueron vaporizados a una profundidad de 2 mm. Resultados: 12 de las 14 pacientes
evaluables lograron una respuesta completa inicial (86%), de éstas 12 hubo 2 recidivas posteriores (17%),
obteniendo una curación en 10 de las 14 evaluables (71%). No hubo complicaciones y se preservó una
función vaginal normal. Conclusión: La vaporización con láser es una buena modalidad terapéutica en
VAIN, particularmente en mujeres jóvenes en que se ha descartado razonablemente la coexistencia de
cáncer invasor.

PALABRAS CLAVES: Neoplasia intraepitelial de vagina, láser de CO2

SUMMARY

Objective: To describe our experience in the treatment of vaginal intra-epithelial neoplasia (VAIN) with
the use of CO2 laser. Method: Nineteen patients with the diagnosis of VAIN were treated by this technique.
We used a spot size of 1.5 to 2 mm and a power density of 400 to 500 W/cm2. The entire lesion in addition
to at least a 5 mm margin of adjacent tissue were vaporized to a depth of 2 mm. Results: 12 of 14 evaluable
patients had an initial complete response (86%), of these 12, there were 2 recurrences (17%), obtaining a
71% cure rate (10/14). There were no complications and preservation of normal vaginal function.
Conclusion: Laser vaporization is a very good treatment modality, particularly in young women in whom the
co-existence of invasive malignancy has been ruled out.

KEY WORDS: Vaginal intraepithelial neoplasia, CO2 laser
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INTRODUCCIÓN

El carcinoma vaginal primario es el más raro
de los cánceres ginecológicos, constituyendo 1 a
3% de ellos. La neoplasia intraepitelial de vagina
es (VAIN) aun más rara, así como difícil de detec-
tar, con una frecuencia de 0,2 a 0,3/100.000 mu-
jeres (1,2). La hipótesis es que su historia natural

es semejante al de la neoplasia intraepitelial de
cuello uterino, con el riesgo de progresión a carci-
noma invasor. Sin embargo, esta eventualidad
parece ser 100 veces menor que la situación aná-
loga del cuello uterino (3).

El tratamiento de esta lesión es necesario para
prevenir el desarrollo del cáncer vaginal. Sin em-
bargo, el método terapéutico de elección aún es
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controversial. Varias modalidades terapéuticas han
sido utilizadas, dependiendo de la edad de la pa-
ciente y de la extensión de la lesión, teniendo
cada una de las alternativas terapéuticas ciertas
ventajas y desventajas.

Estos tratamientos incluyen desde los más
agresivos como la colpectomía total o parcial y
radioterapia, a aquellos más conservadores como
la ablación por láser, escisión electroquirúrgica,
aplicación de 5-fluoruracilo o imiquimod al 5% y el
uso del CUSA (aspiración ultrasónica cavitacional).

La ablación con láser de CO2 es un método
eficaz de tratamiento de VAIN, debido a su alto
grado de precisión en la extensión y profundidad
del tejido tratado, con una incidencia muy baja de
complicaciones y con una recuperación total del
epitelio vaginal tratado así, como de la funcio-
nalidad vaginal.

El objetivo de este estudio es describir nuestra
experiencia en el tratamiento de VAIN con el láser
de CO2.

MATERIAL Y MÉTODO

Entre los años 1993 y 2006, un total de 19
pacientes atendidas en la Unidad de Oncología
Ginecológica de Clínica Las Condes, con diagnós-
tico de neoplasia intraepitelilal de vagina (VAIN)
fueron tratadas con láser, las que son el motivo de
este estudio.

La edad de las pacientes fluctuó entre 25 y 83
años, con un promedio de 48 años y una mediana
de 45 años. En 5 pacientes no había anteceden-
tes relevantes, y en 14 (74%) existían anteceden-
tes (10 pacientes) o concomitancia (4 pacientes)
de patología preinvasora o invasora cervical. De
estas 14 pacientes, 5 habían sido tratadas con
histerectomía por NIE, 5 habían sido tratadas con
criocauterización o láser de cérvix y las restantes
4 habían sido tratadas previamente con operación
de Wertheim por cáncer de cuello uterino etapa
Ib1 entre 4 y 45 meses antes. Adicionalmente, 4
habían tenido histerectomía por enfermedad be-
nigna. En total, 13 de los 19 casos habían tenido
histerectomía previa (Tabla I).

Todas las pacientes estaban asintómaticas al
momento del diagnóstico, en 14 de ellas (74%) el
diagnóstico se sospechó por un Papanicolaou
anormal, en las cinco restantes (26%) se detectó
una lesión al examen ginecológico rutinario.

Todas las pacientes fueron evaluadas con
colposcopia, en 8 de ellas no había lesión colpos-
cópica evidente, y la lesión se descubrió por test
de Schiller positivo, 6 presentaban epitelio aceto-

blanco, 2 tenían lesión verrucosa, 1 lesión plana
eritematosa y 2 lesión papilar (Tabla II). 14 eran
unifocal y 5 multifocal. La ubicación de la lesión
era en tercio superior en 17 pacientes (89%) (12
de ellas en la cúpula), tercio medio en una y tercio
inferior en otra. El tamaño de la imagen colpos-
cópica anormal fue: menor a 5 mm en 6 casos,
entre 6 y 10 mm en 9 casos y de 11 a 20 mm en
4 casos.

El diagnóstico se confirmó en todas con biopsia
en la consulta. La neoplasia intraepitelial (VAIN) fue
definida al igual que las lesiones de cérvix, vale
decir, lesiones precancerosas de epitelio escamoso
caracterizadas por la presencia de células de as-
pecto basal con pleomorfismo nuclear, aumento
de la relación núcleocitoplasmática e incremento
de la tasa mitótica (en ocasiones con mitosis
atípicas) ubicadas en el espesor del epitelio, sin
evidencia de invasión estromal. Si las células de
aspecto basal comprometían el tercio basal se
diagnosticaron como VAIN 1, si comprometían
hasta dos tercios basales como VAIN 2, y si com-
prometían más allá de dos tercios basales como
VAIN 3. Adicionalmente se reportó la presencia de
signos morfológicos de infección por virus papilo-
ma humano (HPV) caracterizado por papiloma-
tosis, acantosis, disqueratosis y coilocitosis.

Posteriormente, las pacientes fueron tratadas
en pabellón bajo anestesia general, efectuándose
vaporización con láser de CO2, utilizando un diá-
metro del punto de helio-neón de 1,5 a 2 mm y un
poder de densidad de 400 a 500 W/cm2. Toda la
lesión detectable más un margen de al menos 5
mm de tejido circundante aparentemente normal
fueron vaporizados a una profundidad de 2 mm.

La respuesta al tratamiento fue evaluada por
examen colposcópico y citológico cada tres me-
ses durante los primeros dos años y cada seis
meses después de este período. El seguimiento
fluctuó entre 1 y 90 meses, con una media de 26
meses.

Tabla I

ANTECEDENTES PREVIOS

Antecedentes n %

NIE de cérvix tratado con criocauteri-
zación o láser 5 26,3
NIE de cérvix tratado con histerectomía 5 26,3
Cáncer de cérvix tratado con Wertheim 4 21,1
Sin antecedentes 5 26,3

Total 19 100,0



400 REV CHIL OBSTET GINECOL 2006; 71(6)

RESULTADOS

En cuanto al grado de la lesión, 6 fueron clasi-
ficadas como VAIN 1, seis como VAIN 2 y 7 como
VAIN 3.

La respuesta al tratamiento es evaluable en
solo 14 pacientes, una se perdió de seguimiento
inmediatamente después del tratamiento y no fue
posible ubicarla, y las otras 4 tienen un segui-
miento menor a seis meses. De las 14 pacientes,
hubo 12 respuestas completas iniciales (86%) y 2
persistencias. Una de ellas ha sido tratada con
imiquimod con persistencia de VAIN 1, cuando
originalmente su lesión era grado 3. La otra pa-
ciente con persistencia ha permanecido en obser-
vación debido a que su diagnóstico es de VAIN 1.
De las 12 respuestas completas, hubo dos recidi-
vas (17%), que fueron tratadas con nitrato de pla-
ta, y 5-fluoruracilo respectivamente, ninguna de
las cuales experimentó respuesta completa a este
segundo tratamiento. Una de ellas se mantiene en
observación debido a su edad y condición mental,
la otra falleció de recidiva retroperitoneal de su
cáncer de cuello original.

En total, incluyendo persistencias y recidivas
(4 pacientes), de las 14 pacientes evaluables, 10
(71%) se pueden considerar curadas hasta el
momento, si bien en algunas de ellas el segui-
miento ha sido demasiado breve como para poder
establecer la solidez de esta afirmación.

No hubo ninguna instancia de complicación o
morbilidad operatoria o post operatoria precoz o
tardía.

DISCUSIÓN

El aspecto más relevante de las lesiones
premalignas del tracto genital inferior es su poten-
cial de progresión a cáncer. La historia natural de
la neoplasia intraepitelial de vagina no tratada fue
estudiada por Aho y cols, (4) quienes encontraron

una progresión a cáncer invasor en el 9% de sus
casos y persistencia en 13%, con regresión es-
pontánea en 78%.

Rome y cols (5), han reportado un 8% de
progresión a cáncer invasor y un 88% de regre-
sión, particularmente en VAIN de bajo grado. Pre-
ocupante es que además encontraron un 13% de
invasión oculta. Hubo respuesta completa en 69%
de las tratadas con colpectomía; 69% en aquellas
tratadas con láser; 25% en aquellas tratadas con
electrocoagulación y 46% en aquellas tratadas con
5-fluoruracilo.

Dodge y cols (6)) notaron recurrencias en 33%
y progresión a cáncer en 2%. Comparando resul-
tados de colpectomía, láser y 5-fluoruracilo obtu-
vieron recurrencias en el 0,38 y 59% de los casos
seguidos al menos durante 7 meses. En su artícu-
lo citan recurrencias reportadas en la literatura
entre 10 a 42% y progresión a cáncer en 3 a 12%.

La experiencia nacional reportada es escasa.
Prado y cols (7), en su revisión de 10 años de
experiencia en el Instituto Nacional del Cáncer,
reportaron 21 casos de neoplasia intraepitelial de
vagina. Un 85% de ellas tenían el antecedente de
carcinoma preinvasor o invasor de cuello uterino.
Todas fueron tratadas con colpectomía parcial o
total, encontrando un 16% de carcinomas invaso-
res, los cuales fueron posteriormente irradiados.
El grupo total tuvo una sobreviva de 100% a los
cuatro años de seguimiento, pese a un 14% de
recidivas. Si bien el tratamiento no resultó en com-
plicaciones mayores, se hizo evidente la alteración
funcional vaginal por acortamiento de ésta.

Uno de los aspectos más controversiales de
esta condición es la elección del tratamiento más
adecuado. Este depende de varios factores, entre
ellos: la uni o multifocalidad, la localización, el
antecedente de radioterapia, tratamientos previos
realizados para la misma condición, actividad
sexual, experiencia del operador y preferencia de
la paciente.

En nuestra opinión, y debido al bajo potencial
maligno de esta condición sumado a una inciden-
cia no despreciable de recidivas, el tratamiento
debe tender a ser lo menos radical posible para
así conservar la funcionalidad vaginal. Así por
ejemplo, la radioterapia no tendría un rol prepon-
derante en su tratamiento, salvo en casos excep-
cionales de contraindicación a otras técnicas. Den-
tro de las alternativas terapéuticas más conserva-
doras, la vaporización con láser es una buena
opción comparada a la colpectomía parcial, ya
que ésta invariablemente produce cierto grado de
acortamiento y estenosis vaginal.

Tabla II

ASPECTO DE LAS LESIONES

Aspecto n

Sin lesión. Schiller + 8
Aceto – blanco 6
Verrucosa 2
Papilar 2
Plana eritematosa 1

Total 19
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El tratamiento con láser tiene, sin embargo, la
desventaja de no proveer tejido adicional para
diagnóstico histológico, por ende permanece la
incertidumbre de subdiagnosticar lesiones micro
invasoras, que si bien teóricamente pueden ser
curadas con el láser implican cierto riesgo que es
desconocido para nosotros.

Nuestra experiencia con 19 casos tratados con
láser con un 86% de respuestas completas (en las
14 pacientes evaluables), y un 17% de recidivas
es concordante con otras series tratadas con láser
o con colpectomía (excepción hecha de la serie
de Rome). Sin embargo, es notable que no hubo
complicaciones y se mantuvo una función vaginal
normal. Debemos hacer notar sin embargo que
nuestro seguimiento es aun insuficiente para sa-
car conclusiones válidas respecto a la curabilidad
final.

Es importante enfatizar, que basado en lo re-
portado junto con nuestra experiencia, se hace
imperativo el seguimiento con citología vaginal de
pacientes que hayan presentado patología cervi-
cal pre-invasora previa o concomitante aunque
hayan sido tratadas previamente con histerecto-
mía.
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RESUMEN

Objetivo: Aplicar una versión chilena de la escala MRS para evaluar calidad de vida de mujeres
climatéricas. Métodos: Aplicación de la versión chilena de la escala MRS a mujeres de 45-64 años inscritas
en el SSMO: Grupo 1, concurrentes a controles preventivos de salud (n=844) y Grupo 2, concurrentes a
ginecólogo (n=360). Resultados: El adecuado comportamiento del instrumento fue confirmado porque el
análisis de confiabilidad interna, que presentó un alfa de Crombach >0,86; la confiabilidad externa mostró
una correlación en re-encuesta del Grupo 1 y 2 con coeficiente de Pearson p<0,01 para sus 11 ítems y sus
dominios; la validez de contenido fue confirmada porque en los 2 grupos en estudio se identificaron 3
dominios de contenidos (psicológico, somático y urogenital), tal como ha sido visto en otros países; y la
validez discriminante de la versión chilena de la escala MRS demostró que ambos grupos informaron
puntajes que orientan a un deterioro de calidad de vida en relación al climaterio, estando significativamente
más afectado el grupo 2. Conclusión: La versión chilena de la escala MRS es metodológicamente compa-
rable con la versión original de Heinemann y permitió evaluar la calidad de vida en relación al climaterio
en una población chilena.

PALABRAS CLAVES: Menopausia, calidad de vida, climaterio, escala MRS

SUMMARY

Objective: To apply a chilean version of the MRS scale to evaluate quality of life in climacteric women.
Methods: Application of chilean version of the MRS scale in 45-64 year-old women registered at Metropolitan
Health Service (MHS) of Chile. Group 1, women attending programmed health preventive controls (n=844);
and Group 2, women who require attention by gynecologist (n=360). Results: The suitable behavior of the
used instrument was confirmed because the analysis of internal reliability showed Crombach’s alpha >0.8;
external reliability showed correlation in re-test of both group with Pearson’s coefficient p<0.01 for the 11
items under study and for the somatic, psychological and urogenital domains; the validity of content was
confirmed because in the 2 groups in study 3 domains in the contents could be found (psychological,
somatic and urogenital) as seen in other countries; and the discriminative validity of the chilean version of
the MRS scale demonstrated that both group of informed scores orient to a deterioration of quality of life
in relation to the climacteric, being significantly greater the deterioration into the group 2. Conclusion: The
Chilean version of the MRS scale is comparable methodologically to the original version of Heinemann and
it allowed to evaluate as the quality of life in relation to the climacteric in a Chilean population is affected.

KEY WORDS: Menopause, quality of life, climacteric, MRS scale
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INTRODUCCIÓN

El aumento de la expectativa de vida observa-
do en las mujeres de países desarrollados tam-
bién se presenta en Chile (1-4). Esto condiciona
que sea de la mayor relevancia sanitaria conocer
las diferentes características de la calidad de vida
en la mujer climatérica chilena. Para diseñar, rea-
lizar o evaluar programas de salud que pretendan
lograr mejorías en su calidad de vida, es indispen-
sable desarrollar previamente instrumentos ade-
cuados para esos objetivos.

La escala MRS es un instrumento de medición
de calidad de vida específicamente desarrollado
en la década de los noventa (5-10) para ser apli-
cado en el climaterio, y que a diferencia de otras
escalas aplicadas en Chile (11-14) consta de un
cuestionario breve de 11 preguntas, que deben
ser contestadas directamente por la encuestada,
sin la intervención del sesgo de encuestadores
(2,8), lo que a nuestro juicio representa una ven-
taja en términos de factibilidad al aplicar dicha
escala.

El objetivo de este estudio es evaluar la cali-
dad de vida en relación al climaterio de una pobla-
ción de mujeres de 45 a 64 años, beneficiarias del
Servicio de Salud Metropolitano Oriente (SSMO),
aplicando una versión chilena de la escala MRS.

MATERIAL Y MÉTODO

1. Traducción y adaptación cultural de la esca-
la MRS: Basándose en la versión original de la
escala MRS y revisando la versión inglesa y lati-
noamericanas existentes (10,15), se elaboró una
en español. Esta se tradujo al alemán y fue envia-
da a Heinemann y cols (5,6), que la revisaron y
aprobaron. Con estos antecedentes se confeccio-
nó la versión chilena de la escala MRS, que es la
usada en el estudio (Figura 1), y que estaría acor-
de con la técnica backward translate (16).

Inicialmente la versión chilena de la escala MRS,
se aplicó a una muestra piloto de 82 mujeres. El
98% de esas mujeres entendió adecuadamente el
instrumento. Se hizo pruebas de confiabilidad y
estructura interna, concluyéndose que el instru-
mento era aplicable para el estudio de una pobla-
ción climatérica de Chile.

2. Aplicación de la versión chilena de la escala
MRS: En el segundo semestre del año 2005 se
efectuó este estudio de corte transversal, aplican-
do la versión chilena de la escala MRS a mujeres
de 45-64 años de edad inscritas en el SSMO de
Chile. Para lo cual se decidió estudiar y comparar

2 grupos de mujeres de esa edad. Grupo 1: con-
currentes a control preventivo habitual en el siste-
ma de atención pública. Grupo 2: mujeres deriva-
das a ginecólogo por patología ginecológica.

Los criterios de exclusión fueron: mujeres anal-
fabetas, mujeres con trastornos serios de la vi-
sión, y aquellas que consignaban no entender la
encuesta. Por estos criterios se excluyeron 40
casos en el Grupo 1 y 15 casos en el Grupo 2.

La muestra que conforma al Grupo 1 incluye a
844 mujeres elegidas aleatoria y proporcionalmen-
te de la red de 15 consultorios de atención prima-
ria del SSMO, cuya población total inscrita es de
60.331 mujeres de ese grupo etario, lo que permi-
te un error muestral máximo de 3,4% con un inter-
valo de confianza de 95% (p=0,05). Además, con
metódica probabilística se aplicó la versión chilena
de la escala MRS a 32 de estos casos, elegidos al
azar y sin haberles efectuado intervención tera-
péutica, se volvieron a encuestar a los 15 días.

La muestra correspondiente al Grupo 2 está
compuesta por 360 mujeres que concurrían a gi-
necólogo; esto determinó una selección arbitraria
que no permite calcular error muestral (17). Tam-
bién en este grupo se aplicó la versión chilena de
la escala MRS a 62 mujeres antes de intervención
terapéutica, y aprovechando el segundo control
ginecológico, se les volvió a aplicar la misma en-
cuesta.

Se solicitó a las mujeres que llenaran el instru-
mento, escala MRS versión chilena, en la sala de
espera, donde cada una marcó sus respuestas
personalmente, sin ingerencia de encuestador. A
continuación, en la consulta se procedió a regis-
trar en cada caso los siguientes datos: fecha de
nacimiento, IMC (peso/talla2), edad de la meno-
pausa (definida para este estudio como un año en
amenorrea y/o FSH >40 mUI/mL), escolaridad,
presencia de actividad sexual, antecedente de
hipertensión arterial crónica (definida como pre-
sión arterial mayor o igual a 140/90 mm de Hg y/
o uso de antihipertensivos), antecedentes de dia-
betes mellitus (definida como glicemia en ayunas
mayor o igual a 126 mg/dL en dos muestras dife-
rentes, o prueba de sobrecarga con 75 gramos de
glucosa con glicemia mayor o igual a 200 mg/dL a
las 2 horas y/o uso de hipoglicemiantes), uso de
terapia hormonal de reemplazo (se incluye pacien-
tes usuarias de terapias hormonales con estró-
genos, andrógenos, tibolona y fitoestrógenos) y/o
anticoncepción hormonal actual, uso de antidepre-
sivos y/o uso de ansiolíticos. En el Grupo 2, ade-
más de registrar estos antecedentes se agregó la
principal causal de derivación al ginecólogo.
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Tipo de molestia.
(Marque la casilla pertinente de cada molestia con una “X”.
Ejemplo, marque en casilla 0 cuando “no tiene molestia” y en
la casilla 1 a la 4 según como sienta la intensidad de la
molestia).

  1. Bochornos, sudoración, calores.

  2. Molestias al corazón (sentir latidos del corazón, palpita-
ciones, opresión en el pecho).

  3. Dificultades en el sueño (insomnio, duerme poco).

  4. Molestias musculares y articulares (dolores de huesos y
articulaciones, dolores reumáticos).

  5. Estado de ánimo depresivo (sentirse deprimida, decaída,
triste, a punto de llorar, sin ganas de vivir).

  6. Irritabilidad (sentirse tensa, explota fácil, sentirse rabio-
sa, sentirse intolerante).

  7. Ansiedad (sentirse angustiada, temerosa, inquieta, ten-
dencia al pánico).

  8. Cansancio físico y mental (rinde menos, se cansa fácil,
olvidos frecuentes, mala memoria, le cuesta con-
centrarse).

  9. Problemas sexuales (menos ganas de sexo, menor fre-
cuencia de relaciones sexuales, menos satisfacción
sexual).

  10. Problemas con la orina (problemas al orinar, orina más
veces, urgencia de orinar, se le escapa la orina).

  11. Sequedad vaginal (sensación de genitales secos, males-
tar o ardor en genitales, malestar o dolor con las relacio-
nes sexuales).

Figura 1. Versión chilena de la escala MRS.

¿Cómo son sus molestias?

   No Siente Siente Siente Siente
  siente molestia molestia molestia demasiada
 molestia leve moderada importante molestia

     0  1  2  3  4

Con el objeto de conocer sus molestias climatéricas le solicitamos responder el siguiente cuestionario marcando el casillero
correspondiente.
¿Cuál de las siguientes molestias siente en la actualidad y con qué intensidad?

Los registros se introdujeron en base de datos
y se analizaron en software estadístico SPSS ver-
sión 11.0.1., y se procedió a comparar el Grupo 1
y 2 (chi cuadrado de Pearson o prueba de Mann-
Whitney) según distribución de edades y variables
estudiadas.

A partir de las respuestas de la escala y para
verificar la confiabilidad interna del instrumento se
procedió en ambos grupos, al cálculo del Alfa de
Crombach. La confiabilidad externa se evaluó en
ambos grupos (Grupo1=32; Grupo 2=62) por me-
dio de la reencuesta (correlación bivariada: coefi-
ciente de Pearson). La sintomatología climatérica

medida por el instrumento evaluador en ambos
grupos se expresa mediante media ± DE y en su
comparación se utilizo el test de Mann-Whitney.

Con el objeto de evaluar cuales son los domi-
nios (constructos) subyacentes a las variables
medidas en la escala MRS versión chilena, se
procedió al análisis de la estructura interna, en
ambos grupos, por medio de la técnica rotación de
varimax. A partir de estos dominios ya definidos se
procedió al cálculo de la media ± DE en cada uno
de ellos y luego se comparó las medias para cada
uno de los dominios, en cada uno de los grupos
en estudio (prueba de Wilcoxon).
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RESULTADOS

El Grupo 1, compuesto por mujeres de 45 a 64
años que concurren a controles preventivos de
salud, tienen una distribución etaria por subgrupos
similar al universo de la población de mujeres
inscritas en el SSMO; en cambio en el Grupo 2,
de mujeres de 45 a 64 años concurrentes a gine-
cólogo derivadas por patología ginecológica, se
encontraron significativamente menos mujeres de
55 a 64 años (p<0,05) que en el universo de
mujeres inscritas en el SSMO (Tabla I). Otra dife-
rencia entre los dos grupos, confirmando que son
diferentes, se observa en la Tabla II que muestra
que la edad media del Grupo 1 (53,8 años) es
significativamente mayor que la edad media del
Grupo 2 (52,9 años) (p<0,01).

Se observa también en la Tabla II, que las
medias para la edad de la menopausia, frecuencia
de actividad sexual, nivel de escolaridad, antece-

dente de hipertensión arterial crónica y de diabe-
tes mellitus son similares en ambos grupos. En
cambio, el IMC (peso/talla2), la presencia de esta-
do posmenopáusico, y el uso de antidepresivos y
ansiolíticos tienen una media mayor en el Grupo 2
(p<0,01).

En la Tabla III se muestra el motivo predomi-
nante de patología o sintomatología ginecológica
por el cual las mujeres del Grupo 2 habían sido
derivadas a ginecólogo. Se observaron numero-
sas causales; pero es de interés destacar que en
90,8% era por alguno de los siguientes motivos:
síndrome climatérico, metrorragia, engrosamiento
endometrial ecográfico, menorragia, oligoameno-
rrea perimenopáusica o miomatosis.

Al revisar la confiabilidad interna de la versión
chilena de la escala MRS, se encontró que en
cada uno de los acápites de la escala, la confiabi-
lidad interna medida con el alfa de Crombach es
superior a 0,86 (que son los valores considerados

Tabla I

GRUPOS DE MUJERES DE 45 - 64 AÑOS INSCRITAS EN SERVICIO DE SALUD METROPOLITANO ORIENTE.
GRUPO 1: CONCURRENTES A CONTROLES PREVENTIVOS DE SALUD EN EL SSMO.

GRUPO 2: CONCURRENTES A GINECÓLOGO EN EL SSMO DERIVADAS POR PATOLOGÍA GINECOLÓGICA

Subgrupo etario Inscritas en SSMO Grupo 1 Grupo 2

45-54 años 33.484 (55,5%) 470 (55,7%) 223* (61,9%)
55-64 años 26.847 (44,5%) 374 (44,3%) 137* (38,1%)

Total 60.331 (100%) 844 (100%) 360 (100%)

SSMO: Servicio de Salud Metropolitano Oriente. *p<0,05 chi2 de Pearson, respecto de inscritas en SSMO y Grupo 2.

Tabla II

CARACTERÍSTICAS DE MUJERES DE 45-64 AÑOS. SERVICIO DE SALUD METROPOLITANO ORIENTE.
GRUPO 1: CONCURRENTES A CONTROLES PREVENTIVOS DE SALUD EN SSMO.

GRUPO 2: CONCURRENTES A GINECÓLOGO EN SSMO DERIVADAS POR PATOLOGÍA GINECOLÓGICA

Característica Grupo 1 n=844 Grupo 2 n=360

Edad (años) 53,8 ± 5,5 52,8 ± 5,6*
IMC 28,7 ± 4,9 30,1 ± 5,0*
Edad de menopausia (años) 47,1 ± 5,0 47,6 ± 4,9
Posmenopáusicas 646 (76,5%) 246 (68,3%)**
Escolaridad ≤8 años 399 (47,3%) 158 (43,9%)
Escolaridad ≥8 años 445 (52,7%) 202 (56,1%)
Con actividad sexual 514 (60,9%) 229 (63,6%)
Con hipertensión arterial crónica 397 (47,0%) 177 (49,2%)
Con diabetes mellitus 87 (10,3%) 43 (11,9%)
Con THR y/o anticoncepción hormonal 197(23,3%) 70(19,4%)
Con antidepresivos 22 (2,6%) 59 (16,4%)**
Con ansiolíticos 21 (2,5%) 61 (16,9%)**

*p<0,01 Prueba de Mann-Whitney. **p<0,01 chi2 de Pearson. SSMO: Servicio de Salud Metropolitano Oriente.
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confiables). La confiabilidad externa se estudió
mediante una reencuesta. La misma encuesta de
la versión chilena de la escala MRS se volvió a
aplicar a los 15 días a 36 mujeres del grupo con-
currente a controles preventivos de salud; y a los
56 ± 26 días (media ± DE) a 62 de las mujeres
derivadas por patología ginecológica. Se compa-
raron las respuestas de la encuesta inicial y de la
reencuesta midiendo el coeficiente de Pearson,
que resultó mayor de 0,7 (p<0,01) para cada uno
de los 11 ítems en estudio de ambos grupos.

En la Tabla IV se comparan los puntajes (0 a 4
puntos) encontrados en cada uno de los ítems,
comprobándose que el Grupo 2, presenta significa-
tivamente mayores puntajes en todos ellos
(p<0,05)

Al explorar la estructura interna del instrumen-
to (técnica de rotación de varimax) se observa que
en ambos grupos, los ítems (síntomas medidos
por la escala) se agrupan en 3 dominios (Tabla V),
y al analizar los factores de carga de cada ítem
con valor mayor de 0,55 (p<0,05) encontramos
que un dominio agrupa los ítems 1,2,3 y 4, otro
agrupa los ítems 5,6,7 y 8 y otro los ítems 9,10 y
11. Esos dominios se identifican respectivamente
como somático, psicológicos y urogenitales.

Revisando en la Tabla IV la media de los
puntajes de dichos dominios, se observa que el

Grupo 2 presenta mayores puntajes; siendo des-
tacable que los puntajes en el dominio urogenital
son significativamente más bajos que lo encontra-
do en los dominios somático y psicológico de
ambos grupos estudiados.

DISCUSIÓN

Aunque la escala MRS originalmente ha sido
utilizada en mujeres de 40 a 70 años, las carac-
terísticas locales de obtención de datos poblacio-
nales del SSMO de Chile, obligó a que la versión
chilena incluyera mujeres de 45 a 64 años de edad.
Sin embargo, como lo que se pretende es evaluar
la calidad de vida de las mujeres en climaterio,
esta leve restricción de edades pudiera represen-
tar una ventaja, al acotar con mayor precisión las
edades y el período del climaterio.

El instrumento se aplicó en forma probabilística
a las mujeres concurrentes a los controles preven-
tivos exigidos por el sistema chileno de salud pú-

Tabla III

CAUSA PRINCIPAL DE DERIVACIÓN A GINECÓLO-
GO EN 360 MUJERES DE 45-64 AÑOS (GRUPO 2)

Causa de derivación n (%)

Síndrome climatérico 113 (31,4)
Metrorragia 103 (28,6)
Engrosamiento endometrial ecográfico 61 (16,9)
Menorragia 22 (6,1)
Oligoamenorrea 19 (5,3)
Miomatosis 9 (2,5)
Incontinencia urinaria 5 (1,4)
Galactorrea 4 (1,1)
Polimenorrea 4 (1,1)
Hipotiroidismo 3 (0,8)
Tumor anexial 3 (0,8)
Nódulo mamario 3 (0,8)
Algia pelviana 3 (0,8)
Colección endometrial 2 (0,6)
Infección vulvovaginal 1 (0,3)
Hirsutismo 1 (0,3)
Prolapso genital 1 (0,3)
Dismenorrea 1 (0,3)
Disfunción sexual 1 (0,3)
Amenorrea primaria 1 (0,3)

Total 360 (100,0)

Tabla IV

PUNTAJE DE LOS ÍTEMS DE LA VERSIÓN CHILE-
NA DE LA ESCALA MRS APLICADA EN MUJERES

DE 45-64 AÑOS. GRUPO 1: CONCURRENTES A
CONTROL PREVENTIVO DE SALUD.

GRUPO 2: DERIVADAS A GINECÓLOGO POR
PATOLOGÍA GINECOLÓGICA

11 componentes (cada Grupo 1 Grupo 2
uno de 0 a 4 puntos) n = 844 n= 360

1. Bochornos 1,4 ± 1,3 1,9 ± 1,5**
2. Palpitaciones 1,2 ± 1,2 1,5 ± 1,3**
3. Insomnio 1,5 ± 1,4 1,9 ± 1,5**
4. Dolor osteoarticular 2,3 ± 1,4 2,8 ± 1,4**
5. Depresión 1,6 ± 1,4 2,0 ± 1,5**
6. Irritabilidad 1,5 ± 1,4 2,2 ± 1,4**
7. Ansiedad 1,4 ± 1,4 1,9 ± 1,5**
8. Astenia 1,8 ± 1,3 2,4 ± 1,4**
9. Molestia sexual 1,3 ± 1,5 1,7 ± 1,6**

10. Molestia urinaria 1,0 ± 1,3 1,6 ± 1,6**
11. Molestia vaginal 1,1 ± 1,4 1,3 ± 1,5*
Dominio somático¶ 6,4 ± 4,0 8,1 ± 4,1**
Dominio psicológico§ 6,3 ± 4,5 8,5 ± 4,9 **
Dominio urogenital¤ 3,4 ± 3,3 §# 4,6 ± 3,6**§#

Total (todos los ítems) 16,1 ± 9,9 21,2 ± 10,7**

¶: suma de ítems 1, 2, 3 y 4 (dividido por 4 en c/unidad obser-
vada).

§.: suma ítems 5, 6, 7 y 8 (dividido por 4 en c/unidad observada).
¤: suma ítems 9,10 y 11 (dividido por 3 en c/unidad observada).
*: p<0,05 prueba de Mann-Whitney, Grupo 1 versus Grupo 2.
**: p<0,01 prueba de Mann-Whitney, Grupo 1 versus Grupo 2.
#: p<0,01 prueba de Wilcoxon, dominio urogenital vs dominios

somático y psicológico en ambos grupos.
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blica, las que serían adecuadas representantes de
la población climatérica normal chilena del rango
de edad de 45 a 64 años; conteniendo la misma
distribución etaria que la encontrada en el universo
de la población inscrita en el SSMO, de acuerdo a
la información oficial entregada por la sección de
estadísticas del MINSAL (Ministerio de Salud de
Chile). En cambio, el Grupo 2 tiene una diferente
distribución en sus subgrupos de edades (Tabla I).
Ello se explica porque a diferencia del Grupo 1,
este grupo no fue enrolado por muestreo aleatorio
de la población, sino que fue conformado por
mujeres climatéricas (premenopáusicas, perime-
nopáusicas o postmenopáusicas) de 45 a 64 años
de edad consultantes a ginecólogo por haber sido
derivadas por signos o síntomas de patología
ginecológica. En definitiva, el Grupo 2 presenta un
sesgo inherente a la modalidad de selección de
esa muestra; pero es de interés su evaluación
comparativa, desde que muchos estudios de cali-
dad de vida en relación a la salud de mujeres
climatéricas aplican sus encuestas en la población
consultante a ginecólogos, lo cual puede ser in-
ductor de sesgos en sus resultados.

Como el estudio de calidad de vida en relación
a salud realizado en este trabajo está fundamen-
tado en aplicar el instrumento escala MRS en su
versión chilena, es importante revisar el comporta-
miento del instrumento para asegurar la credibili-
dad de los resultados obtenidos. Una evaluación
metodológica del instrumento usado exige, al me-

nos, considerar si se cumplió con los parámetros
de confiabilidad (interna y externa) y validez (dis-
criminante y de contenido) del instrumento usado.

Confiabilidad interna: En las 2 muestras se
observó que todos los valores de alfa de Crom-
bach resultaron superiores a 0,86, que es similar a
lo demostrado en escala MRS original (10), confir-
mando así una buena confiabilidad interna de la
versión chilena.

Confiabilidad externa: Se aplicó el método de
reencuesta en los 2 grupos estudiados. En cada
uno de los ítems y en ambos grupos se encontró
un coeficiente de Pearson mayor de 0,7 (p<0,01)
lo que es determinante de una buena confiabilidad
externa del instrumento, similar a lo observado en
otros países (10). A partir de los resultados en el
Grupo 2, donde la reencuesta se realizó a los
56±26 días (M±DE), es posible plantear que el
fenómeno medido con el instrumento, al menos en
este grupo, se mantiene en el tiempo.

Validez discriminante: Al revisar los puntajes
de la versión chilena de la escala MRS (Tabla IV),
se demuestra que ambos grupos presentan sinto-
matología climatérica, pero muchas veces no es
ese el motivo principal de derivación al ginecólo-
go. Ahora bien, si se comparan las puntuaciones
en ambos grupos, se encuentra una puntuación
significativamente más elevada en el grupo concu-
rrente al ginecólogo, que la población concurrente
a control preventivo de salud en el consultorio.
Esto demuestra que el instrumento es capaz las

Tabla V

REVISIÓN DE ESTRUCTURA INTERNA DE LA VERSIÓN CHILENA DE LA ESCALA MRS EN MUJERES DE
45-64 AÑOS. GRUPO 1: CONCURRENTES A CONTROL PREVENTIVO DE SALUD.

GRUPO 2: DERIVADAS A GINECÓLOGO POR PATOLOGÍA GINECOLÓGICA

Grupo 1 (n=844) Grupo 2 (n=360)
Ítems versión chilena Dominio Dominio Dominio Dominio Dominio Dominio
de la escala MRS somático psicológico urogenital somático psicológico urogenital

1. Bochornos 0,76 0,14 0,10 0,72 0,24 0,06
2. Palpitaciones 0,70 0,27 0,15 0,69 0,23 0,15
3. Insomnio 0,62 0,35 0,15 0,54 0,46 0,16
4. Dolor osteoarticular 0,60 0,26 0,30 0,66 0,20 0,28
5. Ansiedad 0,22 0,77 0,19 0,25 0,80 0,18
6. Astenia 0,37 0,64 0,28 0,43 0,59 0,25
7. Depresión 0,26 0,78 0,18 0,30 0,80 0,14
8. Irritabilidad 0,24 0,79 0,15 0,20 0,80 0,21
9. Molestia vaginal 0,16 0,13 0,79 0,12 0,11 0,83

10. Molestia sexual 0,11 0,25 0,75 0,06 0,26 0,72
11. Molestia urinaria 0,23 0,15 0,66 0,30 0,13 0,63

Análisis factorial con técnica de rotación varimax, muestra factores de carga. Se muestran ennegrecidos los factores de carga >0,55
que corresponden a p<0,05. En ambos grupos los dominios fueron denominados con posterioridad a la rotación varimax.
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distinguir las diferencias determinadas por el pro-
ceso de selección de las muestras. Cabe destacar
que esta distinción no ha sido descrita en los otros
estudios de calidad de vida de la mujer climatérica
(2,8,10-14,18-20).

Validez de contenido: La estructura interna de
la escala MRS, comunicada por Heinemann (10),
agrupa los contenidos en 3 dominios (denomina-
dos en nuestro estudio como: somático, psicológi-
co y urogenital), lo cual fue ratificado al aplicar el
instrumento en la población chilena; comprobán-
dose la existencia de estos 3 dominios en las 2
poblaciones estudiadas en este ensayo, como
puede observarse en la Tabla V, lo que plantea
que estamos midiendo los mismos fenómenos en
2 grupos distintos de mujeres.

En la comunicación original de Heinemann
(10), en algunos países se observó que el insom-
nio tendía a agruparse en el dominio psicológico,
y en otros, en el dominio somático. En la población
chilena se observó que el insomnio se agrupa en el
dominio somático; lo que podría sugerir una aso-
ciación con los bochornos. Otro hallazgo que sería
interesante de remarcar es que los puntajes de los
dominios somáticos y psicológicos son mayores
respecto al dominio urogenital (Tabla IV). Esta
misma observación, de que habría un mayor com-
promiso en la esfera psicológica y somática que
en la urogenital fue descrita en otros países lati-
noamericanos, a diferencia de lo que se ha obser-
vado en otros países de otros continentes (10).

Podemos concluir que, en términos de confia-
bilidad y validez, la versión chilena de la escala
MRS propuesta, es comparable metodológicamen-
te con la versión original de Heinemann (10). Por
lo tanto, ello confirma que los hallazgos encontra-
dos en las 2 poblaciones del SSMO estudiadas en
este trabajo son un aporte al conocimiento de la
calidad de vida en relación a la percepción de
salud de las mujeres en climaterio de la población
chilena. Es indudable que aún falta desarrollar
otros estudios que permitan evaluar otros compo-
nentes de la calidad de vida relacionadas con la
salud como por ejemplo variables psicológicas,
sociales, económicas, patológicas e intervencio-
nes terapéuticas.

Por lo mismo, las medias de los puntajes en-
contrados en cada uno de los dominios estudia-
dos (Tabla IV) permite concluir que la población
climatérica inscrita en el SSMO (que corresponde
a una población saludable) acusaría sintomato-
logía que afecta o compromete su calidad de vida;
y que también las mujeres climatéricas derivadas
a ginecólogo por patología manifiestan tener esa

sintomatología, aunque con mayor intensidad, y
por lo tanto estarían acusando una calidad de vida
más afectada aún. Lo anterior confirma que ami-
norar las manifestaciones sintomáticas que pade-
cen las mujeres en el climaterio debiera constituir
un objetivo en los programas de promoción de
salud en la mujer chilena.

Este tipo de estudios deberían ser considera-
dos cuando se desea evaluar cambios en la cali-
dad de vida relacionada con la salud en la pobla-
ción climatérica del SSMO, especialmente en el
caso de intervenciones a la población femenina en
climaterio, ya sea en sus hábitos de vida, o cuan-
do se aplican hormonas u otros fármacos.
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RESUMEN

Antecedentes: La histerectomía (HT) es una de las intervenciones más frecuentes en ginecología, por
lo tanto resulta de relevancia evaluar lo que las mujeres desean para enfrentar este proceso. Objetivo:
Conocer las necesidades educativas de un grupo de mujeres sometidas a histerectomía. Método: Estudio
descriptivo, de corte transversal, con una muestra de 120 usuarias. Se realizó una entrevista para conocer
la educación recibida y la deseada, y así establecer la necesidad educativa de las mujeres. Resultados: El
100% de ellas señala que sus parejas no recibieron educación acerca de la HT. El 46,7% declara recibir
la educación por parte del médico y el 80% desearía hubiese sido la matrona. El 45% recibe la educación
al fijar la fecha de la cirugía y el 78% desearía haberla recibido antes de este momento. El 47% recibe la
educación en el hospital y el 46% desea recibirla ahí. El 75% refiere recibir educación en forma verbal-
individual y el 47,5% le hubiese gustado de manera audiovisual-individual. Se educa a más del 50% de las
mujeres sólo en 3 tópicos de los 16 evaluados. Los principales temas en los cuales fueron educadas no
coinciden con aquellos deseados por las mujeres. Conclusión: Se concluye que las necesidades de las
mujeres no son satisfechas en su totalidad y se destaca la importancia del rol educativo por parte de los
profesionales del área.

PALABRAS CLAVES: Necesidad educativa, histerectomía

SUMMARY

Background: Hysterectomy is one of the most important surgeries in gynecology, therefore it is relevant
to evaluate that the women want for facing this process. Objective: The aim is to know the educational
necessity in histerectomized women. Methods: Cross sectional study, in 120 women. Data compilation was
done by means of an interview, it was permits to know the education executed and the education wanted.
Results: The 100% of the partner did not receive education about hysterectomy. The physicians gives the
education in the 46.7%, however the women want the midwifery in the 80%. The 45% receives the education
at the moment to establish the day of the surgery, however the women want it before in the 78%. The
education was given in the 47% at the hospital, and the women want it in the 46%. The individual and verbal
form is the methodology in the 75% and the women prefer the audiovisual form in the 47.5%. The women
were educated in 3/16 topics in more than 50%. The principal topics were not related to the ones wanted.
Conclusion: The education was not satisfied in the totality, for that it is important to emphasize the
educational role of professional in this area.

KEY WORDS: Educational necessity, hysterectomy

Trabajos Originales
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INTRODUCCIÓN

La histerectomía (HT) es una de las interven-
ciones quirúrgicas más frecuentes en ginecología
(1) y la falta de conocimientos acerca de ella ha
generado creencias erradas (2). Muchas veces las
usuarias no son informadas sobre esta interven-
ción, que es lo que les harán, que cambios ten-
drán, (3) y si lo son, no siempre entienden la
información entregada (4).

Las usuarias señalan que existen grandes di-
ferencias entre quienes le proporcionan informa-
ción sobre la histerectomía y quienes las cuidan;
algunas expresan sentir desconfianza de los pro-
fesionales de la salud, en cuanto a la información
recibida, dado que esta es muy diversa (5).

La mayor necesidad frente a la intervención se
enfoca en dos puntos: uno es contar con una
persona que les provea información previo a la
cirugía, que las guíe en que significa ser una
mujer histerectomizada y que consecuencias po-
drían enfrentar y la otra es la necesidad de educar
a las personas cercanas a ellas, para evitar la
falta de apoyo que muchas mujeres vivencian (6).

Evaluar las necesidades educativas (NE) es
un elemento esencial dentro del diseño de cual-
quier proyecto educativo. Una NE siempre nos
muestra la existencia de una deficiencia; este aná-
lisis es la base para proponer decisiones, además
de ir dirigido a determinar la naturaleza exacta de
un problema y como poder resolverlo (7).

Esta investigación tiene como objetivo conocer
las NE de un grupo de mujeres histerectomizadas,

con el propósito de aportar al conocimiento de los
profesionales del área y sensibilizarlos acerca del
importante rol que nos compete en la educación
de estas mujeres.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio descriptivo, de corte transversal, cons-
tituido por 120 mujeres sometidas a HT en el
servicio de Ginecología del complejo asistencial
Dr. Sótero del Río, durante el período comprendi-
do entre noviembre de 2003 y enero de 2004. De
un universo de 121 mujeres durante este periodo,
solo 1 mujer no quiso participar. El criterio de
exclusión fue HT de causa obstétrica. Para la re-
colección de datos se diseñó un instrumento el
cual consideró la extracción de las siguientes va-
riables: datos generales de la usuaria, anteceden-
tes de la cirugía, educación recibida por la usuaria
y educación que le hubiese gustado recibir en
torno a la cirugía realizada; las dos ultimas varia-
bles fueron abordadas respondiendo a las interro-
gantes de quién es el profesional que educa, cómo
le entrega la educación, cuándo es educada, dónde
es educada y cuáles son los contenidos educativos
entregados. Los contenidos educativos evaluados
fueron divididos en 4 grupos con sus respectivos
tópicos (Tabla I). Los tópicos considerados surgie-
ron de la revisión de literatura al respecto. Se
consideró NE aquel “vacío entre lo que es en la
realidad y lo que debería ser según el investiga-
dor” (8). Las autoras consideramos el deseo de la
usuaria como parámetro de lo que “debiera ser”.

Tabla I

CONTENIDOS EDUCATIVOS CONSIDERADOS EN LA EVALUACIÓN DE LA EDUCACIÓN RECIBIDA POR LAS
MUJERES HISTERECTOMIZADAS

Grupo Tópico a Educar

Grupo 1. Aspectos Generales Características de la patología causal de la HT
Posibles complicaciones de la HT
Extracción de los ovarios y sus consecuencias

Grupo 2. Características del acto quirúrgico Duración de la cirugía
Tipo de anestesia
Preparación pre-operatoria
Utilización de vendas elásticas profilácticas

Grupo 3. Cuidados posteriores a la cirugía Tiempo de hospitalización
Cuidados de la herida operatoria
Régimen de alimentación
Uso de sonda urinaria
Deambulación precoz

Grupo 4. Efectos de la HT en su vida futura Efecto de la HT en la sexualidad
Cese de la capacidad fértil
Cese de la menstruación
Cese del uso de método de planificación familiar
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El instrumento fue aplicado previo al alta, propor-
cionando un ambiente tranquilo para la usuaria.
Se solicitó firmar consentimiento informado a cada
una de las mujeres. Se realizaron análisis de fre-
cuencia, medidas de tendencia central y disper-
sión, a través del programa estadístico SPSS 12.0.

RESULTADOS

El promedio de edad fue 56 ± 11,9 años. El
promedio de años de escolaridad es de 7,8 ± 4,3
años. El 86% son multíparas y 14% nulíparas. El
62% posee pareja estable y el 38% no tiene pareja.

El 63% fue histerectomizada por patología be-
nigna y el 37% por causa maligna. El 80% de las
usuarias fueron intervenidas vía abdominal, el
restante 20% vía vaginal. El 11% fue intervenida de
urgencia y el 89% restante de manera programada.

Al preguntarles quién le habló por primera vez
sobre la histerectomía, el 43% refiere que fue un
familiar, 35% una vecina y 22% alguna amiga. El
100% de las mujeres señala que sus parejas no
recibieron educación acerca de la HT. Al pregun-
tarles si ellas creen que las parejas desearían
recibir educación, un 68% declara que si, 25%
que no y el 7% restante no sabe.

En cuanto a las características de la educación
recibida, el 46,7% de las mujeres declara haberla
recibido por parte del médico, sin embargo el 80%
desearía hubiese sido la matrona (Tabla II). Cabe
señalar que el 100% de las mujeres educadas
por matronas, consideran que es ella la profesio-
nal que debiera hacerlo; por otro lado, sólo 15
mujeres de un total de 51 educadas por médico,
consideran que es el profesional que debiera
hacerlo.

Tabla II

DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE LAS USUARIAS SEGÚN PROFESIONAL QUE DEBIERA EDUCARLAS V/S
QUIENES LAS EDUCARON

Profesional que debiera educar según deseo de la usuaria
Profesional que educa Médico Matrona Alumna Nadie Otro Total Porcentaje

Médico 15 41 – – – 56 46,7
Matrona 0 32 – – – 32 26,7
Alumna 1 5 – – – 6 5,0
Nadie 8 16 – – – 24 20,0
Otro 0 2 – – – 2 1,6

Total 24 96 – – – 120 –

Porcentaje 20 80 – – – – 100

Tabla III

DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE LAS USUARIAS SEGÚN EL MOMENTO EN QUE SON EDUCADAS
Y EL MOMENTO QUE LES GUSTARÍA SERLO

Momento en que debiera recibir la educación según deseo de la usuaria
Al ser deri- Al controlarla Al fijar Después Durante la Después Nunca Total Porcen-

Momento en que recibe vada a el médico fecha de de fijar hospitali- de ser taje
la educación médico de cirugía fecha zación operada

Al ser derivada a médico – – – – – – – – –
Al controlarla el médico 11 – – – – – – 11 9
Al fijar fecha de cirugía 44 4 – – 6 – – 54 45
Después de fijar fecha – 3 – – 1 – – 4 3
de cirugía
Durante la hospitalización 4 2 – – 9 – – 15 13
Después de ser operada 1 2 – – 9 – – 12 10
Nunca 1 21 – – 2 – – 24 20

Total 61 32 – – 27 – – 120 –

Porcentaje 51 27 – – 22 – – – 100
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En relación al momento en que son educadas,
el 45% recibe la educación al fijar la fecha de la
cirugía, sin embargo el 78% desearía haberla reci-
bido antes, ya sea al momento de ser derivada o
en los controles previos con el médico (Tabla III).

En relación al lugar donde son educadas, el
47% recibe la educación en el hospital siendo el
46% el que desearía haberla recibido en este lu-
gar. Cabe señalar que el 13% de las mujeres
considera que la educación debiera darse en el
consultorio de nivel primario (Tabla IV).

Respecto de la metodología utilizada en la
educación, el 75% refiere haberla recibido de
manera verbal-individual, sin embargo 43 de estas
mujeres le hubiese gustado de manera audio-
visual-individual (Tabla V).

En cuanto a los contenidos educativos recibi-
dos por la usuaria (Tabla VI), de un total de 16
tópicos evaluados, en solo 3 de ellos se realiza
educación a más del 50% de las mujeres; al ana-
lizar los tópicos que las usuarias hubiesen querido
conocer, surgen 8 tópicos con una frecuencia
mayor del 50%. Los principales temas deseados

por las mujeres son: cuidados de la herida opera-
toria, posibles complicaciones de la HT y caracte-
rísticas de la patología causal, sin embargo los
tópicos en los cuales se les educó fueron: utiliza-
ción de vendas profilácticas, tipo de anestesia y
cuidados de la herida, coincidiendo con la prefe-
rencia de las usuarias solo el último.

Cabe señalar que de los contenidos del grupo
4, solo el referente al cese de la menstruación fue
considerado por los profesionales, con un 22,5%.
Todos los tópicos de este grupo, fueron elegidos
como deseables por al menos el 25% de la mues-
tra.

DISCUSIÓN

Esta es la segunda publicación en Chile relacio-
nada a la educación de mujeres histerectomizadas.
La unidad de sexualidad humana del servicio de
ginecología del Hospital Clínico de la Universidad
de Chile, previamente publicó acerca de este
tema, sin embargo dicha publicación señala la
experiencia lograda en la realización de talleres

Tabla IV

DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE LAS USUARIAS SEGÚN EL LUGAR DONDE RECIBE LA EDUCACIÓN
Y DONDE LE GUSTARÍA RECIBIRLA

Lugar donde  recibe Lugar donde debiera recibir la educación según deseo de la usuaria
la educación Consultorio Policlínico Hospital Ninguno Total Porcentaje

Consultorio – – – – – –
Policlínico 1 37 2 – 40 33
Hospital 9 7 40 – 56 47
Ninguno 6 11 7 – 24 20

Total 16 55 49 – 120 –

Porcentaje 13 46 41 – – 100

Tabla V

DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE LAS USUARIAS SEGÚN LA FORMA EN QUE FUE EDUCADA Y
COMO LE GUSTARÍA SERLO

Forma en que debiera ser educada según deseo de la usuaria
Forma en que fue Verbal Verbal Escrito Audiovisual Ninguno  Total Porcen-
educada individual grupal individual individual taje

Verbal Individual 36 – 3 43 – 90 75
Verbal Grupo 9 – 2 11 – 22 18
Escrito Individual – – – – – – –
Audiovisual Individual – – – – – – –
Ninguno 4 – 1 3 – 8 7

Total 49 – 6 57 – 120 –

Porcentaje 41 – 5 47,5 – – 100
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para mujeres histerectomizadas y no resultados
de una investigación cuantitativa acerca de la edu-
cación entregada (9).

En lo referente a la patología causal de la HT
y las características de la cirugía, los resultados
son coincidentes con la literatura, tanto nacional
(10) como extranjera (3,11,12).

A pesar que existen autores que señalan que
la educación debe ser entregada independiente
de si la cirugía es de urgencia (5), el 11% de
mujeres histerectomizadas no programadas en
este estudio podría transformarse en un grupo de
riesgo, al momento de evaluar la educación. Sin
embargo, este porcentaje no coincide con el reite-
rativo 20% de mujeres que no identifican al profe-
sional que las educa, el lugar, ni el momento en
que fueron educadas. Este resultado es similar a
otro estudio, que señala que una causa importan-
te de desagrado entre las usuarias corresponde a
la percepción que tienen de no recibir información
adecuada sobre su condición de salud (13). Por
otro lado, debemos considerar que muchas veces
la información puede existir, sin embargo no es
óptima para satisfacer las NE de la mujeres (14),
y por lo tanto para que ellas la perciban como tal.

Al analizar la información respecto de quién le
habló por primera vez sobre la histerectomía, des-

taca que, al igual que en otras experiencias (2,10),
las usuarias se informan a través de familiares y
amigos. Estas personas no siempre son las más
idóneas para informar sobre esta cirugía, sin em-
bargo su opinión cobra gran importancia transfor-
mándose en un indicador de cómo la mujer en-
frentará la cirugía (5) y quizás en una de las
causas por las cuales permanecen los mitos sobre
la HT.

No deja de ser relevante destacar que ninguna
de las parejas fue educada en torno a la HT, sin
embargo más de la mitad de las mujeres cree que
a ellos les gustaría recibir educación. El apoyo de
las parejas es señalado como el más relevante
para las mujeres (15). Ellas manifiestan temor al
rechazo, a perder su atractivo físico e interés
sexual de sus parejas (6,15-18). Una participación
pasiva y distante de la pareja incrementa la pre-
disposición a depresión y ansiedad en la mujer
(15,19). Todos estos son aspectos que deben ser
considerados por los profesionales del área, inclu-
yendo el hecho que muchas mujeres viven una
separación o alejamiento del cónyuge a causa de
esta intervención.

Al analizar al profesional que educa, resulta
evidente que existe un vacío entre la realidad y el
deseo de la mujer. Al parecer la educación entre-

Tabla VI

DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE LAS USUARIAS SEGÚN CONTENIDOS EDUCATIVOS RECIBIDOS
Y DESEADOS*

Educación recibida Educación deseada
Grupo Tópico n % n %

Grupo 1: Aspec- Características de la patología causal de la HT 41 34,1 91 76
tos generales Posibles complicaciones de la HT 2 1,7 97 81

Extracción de los ovarios y sus consecuencias 5 4,2 52 43

Grupo 2: Caracte- Duración de la cirugía 0 – 26 22
rísticas del acto Tipo de anestesia 66 55,0 77 64
quirúrgico Preparación pre-operatoria 53 44,1 78 65

Utilización de vendas elásticas profilácticas 113 94,1 81 67,5

Grupo 3: Cuida- Tiempo de hospitalización 28 23,3 66 55
dos posteriores Cuidados de la herida operatoria 64 53,3 101 84
a la cirugía Régimen de alimentación 31 25,8 47 39

Uso de sonda urinaria 28 23,3 73 61
Deambulación precoz 22 18,3 34 28

Grupo 4: Efectos Efecto de la HT en la sexualidad 0 – 31 26
de la HT en su Cese de la capacidad fértil 0 – 51 42,5
vida futura Cese de la menstruación 27 22,5 56 47

Cese del uso de método de planificación familiar 0 – 31 26

*Los porcentajes suman más del 100% dado que todas las mujeres fueron consultadas en cada contenido educativo.
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gada por la matrona, a pesar de ser en bajo
porcentaje, es bien aceptada por parte de las
usuarias, mientras que la entregada por el médico
no tiene la misma recepción, lo que coincide con
otros autores (16). Esto puede ser un indicador
para dar mayor importancia a la labor educativa,
la que muchas veces es relegada por las labores
técnicas o administrativas.

En relación al momento en que son educadas,
la NE se produce porque la educación es entrega-
da tardíamente a lo largo del proceso quirúrgico;
el 78% de la muestra desearía haber recibido la
educación al momento de ser derivada o en los
controles previos con el médico, lo que se cumple
sólo en el 9%. La entrega de educación
preoperatoria presenta un positivo efecto en la
ansiedad, temor y satisfacción de las usuarias
(20,21) y se ha señalado que la información previa
a la hospitalización tiene mejores resultados que
la entregada durante ella (21).

El lugar donde se entrega la educación, es la
variable evaluada que presentó mejores resulta-
dos, dado que existe una alta coincidencia entre
lo realizado y lo deseado. Es importante señalar
que un 13% de las mujeres señala que es el
consultorio de nivel primario el lugar apropiado
para recibir la educación, lo que se relaciona con
la variable momento en que deben ser educadas,
ya que esta opción apunta a que sea previo a la
hospitalización.

En general la forma en que reciben educación
las usuarias no muestra diferencia con lo que ocu-
rre en la mayoría de las mujeres sometidas a esta
cirugía. (5,6). La educación individual es la de
preferencia, sin embargo los medios de apoyo a
dicha educación denotan una NE, ya que ninguna
de ellas recibió educación audiovisual, a pesar de
ser elegida como óptima en el 47,5%. Investiga-
ciones señalan que la educación con apoyo audio-
visual presenta mejores resultados (21).

En relación a los contenidos educativos, exis-
ten al menos tres aspectos interesantes de anali-
zar: el primero de ellos es la baja frecuencia en la
cual las mujeres son educadas, ya que solo en 3
tópicos se educa a más de la mitad de las muje-
res. Las mujeres desean ser informadas (16) y por
lo tanto nuestro desafío es satisfacerlas. El segun-
do aspecto apunta a que los tópicos más conside-
rados por los profesionales, no coinciden con los
deseados por las mujeres; estos son las posibles
complicaciones de la HT y características de la
patología causal. Cabe señalar que el primero de
ellos es descrito como uno de los temas de mayor
interés para la mujer (13). Es conocido que muje-

res instruidas acerca de los riesgos, los enfrenta-
rán con menor temor (22). Esta situación señala
una NE importante, ya que ambos son temas que
debieran ser abordados al momento de establecer
el tratamiento; el hecho de no tratarlos podría
aumentar la existencia de creencias y por lo tanto
disminuir los deseos de optar por esta alternativa
terapéutica (2). El tercer aspecto señala que al
igual que en otras publicaciones (23,24), existen
tópicos que no fueron considerados por los profe-
sionales al momento de educar a pesar de ser
deseados por las mujeres, como son la sexuali-
dad, fertilidad y planificación familiar. Llama la
atención que áreas que apuntan a la esfera emo-
cional o psicológica sean los menos considerados
por los profesionales del área, sin embargo resul-
tados similares han sido descritos en otras publi-
caciones (5,23-26).

Debemos considerar que la HT conlleva cam-
bios evidentes fisiológicos y anatómicos, como son
la imposibilidad de tener hijos, el cese de la men-
struación o las consecuencias de una ooforecto-
mía (2,5,6,17) sin embargo dichos sucesos, que
para los profesionales resultan obvios, no necesa-
riamente lo son para las usuarias (16). La mayoría
de las mujeres desconocen su propio cuerpo, un
gran número de ellas hablan “del interior”, como
una forma de referirse a los órganos genitales
internos femeninos, que no conocen, no han
aprendido a nombrar o simplemente porque les da
vergüenza mencionarlos. El hecho que el útero
sea un órgano interno, que no se ve, encargado
de funciones como la menstruación y el embarazo
genera muchos mitos. Preguntas como: si hay
posibilidad de embarazo, donde llega el semen, si
sus parejas se darán cuenta si tienen o no útero,
o simplemente como se expulsa la sangre de la
menstruación, son parte de las dudas que enfren-
tan estas mujeres (10,17). Debemos ser precisos
en la educación brindada, para poder despejar
todas aquellas inquietudes (21).

Todas las mujeres sometidas a HT refieren
necesitar información en educación sexual, diluir
mitos y creencias, erradicar prejuicios y recibir un
apoyo integral (2,3,5,10,15,17,23,26,27). Es nues-
tro deber brindar apoyo educativo y emocional
para prevenir falsas creencias en torno a la cirugía
(5,15,27), debemos valorar la relación profesional
– usuaria, la actitud o el lenguaje que se emplee
y la propia actitud que mantenga la usuaria frente
a la histerectomía (4,10). Es un desafío ser capa-
ces de desarrollar la habilidad y conocimientos
para enfrentar a las mujeres sometidas a esta
intervención (2,26) y para desarrollar estrategias,
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tanto en lo educativo, como en lo referente a la
relación de ayuda.

Esta descrito que al analizar dos grupos de
mujeres, uno con conocimientos y otro sin apoyo
educativo, las diferencias son notorias en cuanto a
un mejor manejo de los cambios físicos y psicoló-
gicos de quienes recibieron información adecuada
y a tiempo frente a las que no la obtuvieron
(2,3,5,10,15,17,22,23,26,27).

El análisis de las necesidades educativas de
las mujeres, nos permitirá identificar aquellos “va-
cíos” en nuestra intervención y nos entregará la
base para determinar los objetivos a cumplir en lo
referente a educación.

La calidad del cuidado dependerá de la prepa-
ración y disposición que presentemos para detec-
tar aquellos temas que a las mujeres le interesan,
junto con considerar que el verdadero cuidado es
un proceso secuencial y dinámico, cuyo sentido
ultimo es acompañar a la mujer, de la mejor ma-
nera, durante el proceso de “ser histerectomizada”
(28). El llamado es a entregar una educación opor-
tuna, continua y sin olvidar que es la mujer el
centro de nuestra atención.
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RESUMEN

Se presenta un caso clínico de síndrome antifosfolípidos con antecedente de mortinato y tratamiento
anticoagulante prolongado. En la segunda gestación (gemelar bicoriónico) desarrolla una restricción fetal
precoz selectiva en un gemelo, seguido de detención definitiva de su crecimiento en semana 25. Luego del
tratamiento de una trombocitopenia materna intercurrente se decidió la interrupción del embarazo en
semana 28 por operación cesárea. Ambos gemelos de 860 y 406 gramos sobrevivieron en buenas
condiciones al período neonatal. Se discuten los mecanismos etiopatogénicos y aspectos singulares
observados en la adaptación circulatoria del gemelo B.

PALABRAS CLAVES: Síndrome antifosfolípidos, gemelar bicoriónico, trombocitopenia,
restricción del crecimiento fetal

SUMMARY

We report a clinical case of antiphospholipid syndrome with previous fetal death and extended anti-
coagulant treatment. At a second gestation (bichorionic twins) an early selective restriction of one fetus was
developed which stopped growth on week 25. After a treated maternal thrombocytopenia we proceed with
an elective premature delivery by cesarean section on week 28. Both twins (860 and 406 grams each)
survived the neonatal period. We discuss the ethiopatogenic probable mechanisms and singular aspects of
circulatory adaptation of twin B in a very complex case and management.

KEY WORDS: Antiphospholipid syndrome, bichorionic twins, thrombocytopenia,
fetal growth restriction

Casos Clínicos

INTRODUCCIÓN

El síndrome antifosfolípidos (SAF) se define
por la presencia de anticuerpos antifosfolípidos
(AAF), trombosis arterial ó venosa recurrente,
abortos espontáneos y ocasionalmente trombocito-
penia autoinmune (1). Es la causa más frecuente
de trombofilia adquirida con manifestaciones clíni-
cas trombóticas en cualquier territorio vascular (2).

Hay descritos casos primarios catastróficos, con
microangiopatía trombótica y falla multisistémica,
confirmando su heterogeneidad y la importancia
de la pesquisa y manejo precoces (3,4,5,6).

El diagnóstico clínico se plantea ante una trom-
bosis asociada a anticoagulante lúpico persistente
y/o presencia de niveles elevados de anticuerpos
anticardiolipinas (IgG, IgM, IgA). Los antígenos
blancos de los AAF están dirigidos a cofactores
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protéicos unidos a fosfolípidos, principalmente Beta
2 glicoproteina I (B2GPI), y/o anticuerpos contra
complejos de proteínas unidas a fosfolípidos o
solo a fosfolípidos (7).

El SAF se ha clasificado en cinco grupos: auto-
inmune primario o secundario a lupus eritematoso
diseminado (LES), asociado a infecciones, cáncer,
medicamentos o presente en personas sanas de
la población general (1 a 5%).

Normalmente los fosfolípidos de células endo-
teliales están unidos a proteínas de enlace que al
desencadenarse un SAF pierden su capacidad de
unión y son reemplazadas por los AAF. Sus meca-
nismos son diferentes, por interferencia en los sis-
temas de anticoagulantes endógenos, en endotelio
vascular, en plaquetas, en leucocitos y en la
fibrinolisis (7,8).

En embarazadas la prevalencia de complica-
ciones es de 15 a 20 %, puede haber preeclamp-
sia precoz, restricción grave del crecimiento fetal,
prematurez, óbito fetal (9,10). En su etiopatogenia
hay un rol de los anticuerpos sobre la coagulación
generando trombosis y sobre el trofoblasto limitan-
do su desarrollo (11,12).

Presentamos un caso clínico de SAF con trata-
miento anticoagulante de 5 años de evolución,
que en el segundo embarazo desarrolla compli-
caciones materno-fetales infrecuentes, de alto ries-
go, generando decisiones complejas de tratamiento
que justifican su comunicación.

CASO CLÍNICO

Paciente de 32 años, gesta 2, para 1. En su
primer embarazo en semana 30 presentó pre-
eclampsia y óbito fetal de 1.100 gramos sin mal-

formaciones, trombocitopenia de 74.000, TTPK 51
segundos, monómero de fibrina en red (+), transa-
minasas de 46 (OA) y 53 (P), recuperándose sin
incidentes. La histomorfología placentaria demos-
tró infartos antiguos y lesiones vellositarias secun-
darias a preeclampsia. El estudio materno confir-
mó SAF con presencia de anticoagulante lúpico y
títulos altos persistentes de AAF iniciando anti-
coagulación oral (acenocumarol) mantenida por
cinco años, con INR entre 2,0-3,0 agregándose
enalapril en últimos dos años por hipertensión cró-
nica moderada.

Embarazo actual: concepción el 24 noviembre
2004, confirmada la actividad cardiaca embrionaria
se cambia anticoagulación oral a heparina de bajo
peso molecular (HBPM) 5000 U sbc/día e hipoten-
sor a alfa-metildopa 375 mg/día asociando aspiri-
na (ASA) 100 mg/día (semana 12). En semana 7
el ultrasonido (US) demostró gemelar bicoriónico-
biamniótico con discordancia precoz en el tamaño
de los sacos, confirmada en semana 12 (Figura
1). En semana 19 hay discordancia en biometría y
peso con flujo diastólico presente en arteria umbi-
lical del gemelo restringido (Figura 2), sin embar-
go el flujo de ambas arterias uterinas se mantiene
normal. En semana 20 el estudio genético por
amniocentesis demostró cariograma normal en
gemelo B con restricción del crecimiento (cariotipo
46 xx y complemento cromosómico normal). Entre
las semanas 20-25 hay un crecimiento del gemelar
A a 816 g y del gemelar B a 412 g, manteniendo
discordancia ponderal de 50%, con doppler nor-
mal.

La biometría y el crecimiento ponderal se pre-
sentan en Tabla I y el doppler cerebral del gemelar
B en semana 26 en Figura 3. Se suspendió ASA y

Figura 1. Ultrasonido en semana 12 con asimetría de
sacos.

Figura 2. Doppler de arteria umbilical de gemelar B en
semana 19 con IP 1,94.
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se indicó corticoides en prevención de distrés res-
piratorio abriéndose ventana de observación en
semana 26-27 en la expectativa de alcanzar peso
de sobrevivencia en gemelar B. A las 27 semanas
la paciente es hospitalizada por inicio de visión
borrosa de ojo derecho, hipertensión arterial (145/
90), hiperreflexia rotuliana y livido reticularis pal-
mar, sin cefalea o edemas; el US confirmó deten-
ción del crecimiento de gemelar B (igual peso que
semana 25).

Al ingreso destaca trombocitopenia de 60.000/
mm3 y 45.000/mm3 a las 8 horas, albuminuria de
2,1 g/L, LDH 403 U/L, anemia, alteración modera-
da de pruebas hepáticas, anti-Beta 2 glicoproteína
IgG 33,1 e IgM 3,8 U/ml (positivo > 20) (Tabla II).
En el período anteparto de 5 días presentó pre-
sión arterial normal o alzas moderadas con tres
determinaciones de 91-93 de diastólica, hiperre-
flexia aislada y detectable solo en dos oportunida-
des en control frecuente, sin edemas.

Se trató con inmunoglobulina G 0,4 g/kg/día
e.v. por 5 días con recuperación del recuento
plaquetario (Figura 4). El US fetal confirmó restric-

ción severa del gemelar B, con vasodilatación ce-
rebral y se decide interrupción del embarazo.

La cesárea, con precauciones hemostáticas y
transfusión plaquetaria intraoperatoria, fue con
histerotomía vertical segmento-corporal por pre-
sentación gemelar nalgas-tronco, con gemelar B
en situación alta y oligoamnios, requiriendo dos
maniobras de gran extracción, sin complicaciones.
Se obtiene gemelo A femenino, peso 862 g, Apgar
5-8, y gemelar B femenino, peso 408 g, Apgar 8-
8, ambos sin hipoxia ni acidosis respiratoria o
metabólica. Placenta de 278 g, bicorial-biamniótica
fusionada, con cordón de inserción paracentral en
la de tamaño mayor y marginal en la de tamaño
menor (Figuras 5 y 6).

Tabla  I

EVOLUCIÓN DE LA BIOMETRIA DE LOS GEMELOS

Edad gestacional (sem) 19 22 25  27
 GA GB GA GB GA GB GA GB

Diámetro Biparietal  46 38 57 48  66 57 69  57
Circ. Craneana  170 137 212 178  236 209  246 208
Circ. Abdominal 151 121 190 141 205 170 218 166
Longitud Fémur  36  21 40 30 45 36 47 36
Peso (g) 358 172  556 275 816 412 880 410
Discordancia (%) – 50  – 51 – 50 – 50

Figura 3. Doppler de arteria cerebral media de gemelar
B en semana 26, con IP 3,00.

Tabla II

EXÁMENES DE LABORATORIO MATERNO
AL INGRESO

Plaquetas 45.000 x mm3

Albuminuria 2.102 mg/dl
LDH 403 U/L (R: 135-214)
Transaminasa GPT  66 U/L
Transaminasa GOT  54 U/L (R < 31)
Bilirrubina total 0,4 mg/dl
Bilirrubina directa 0,12 mg/dl
Trombina 30,3 seg (N 23,9)
Tiempo de protrombina 82,1 seg (N 27-46)
Dímero D 0,96 µg/ml (N < 0,5)
Hematocrito 31 %
Hemoglobina 9,82 mg/dl
AAC IgG 31,1 U/ml (+ Mod 0,1-80)
AAC IgM 6,0 U/ml (+ Mod 20,1-80)
Anti-Beta 2 glicopro- 33,1 U/ml
teína IgG
Anti-Beta 2 glico- 3,8 U/ml (Positivo >20)
proteína IgM
Ácido Úrico 6,2 mg/dl
Nitrógeno uréico 15 mg/dl
Anticuerpos Anti ENA Negativos
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La evolución materna fue de recuperación rá-
pida en sus parámetros clínicos y de laboratorio,
con mejoría más lenta de la visión del ojo dere-
cho, que requirió veinte días. La evolución de los
gemelos prematuros fue favorable, el A egresó a
los 60 días con peso de 2.100 g, y el B egresó a
los 100 días con peso de 2.300 g, ambos en muy
buenas condiciones.

DISCUSIÓN

El caso presentado corresponde a un embara-
zo programado en una paciente con SAF conoci-
do, con antecedente de mortinato, en tratamiento
anticoagulante prolongado por cinco años y en
condiciones asumidas como óptimas para una
nueva gestación.

La HBPM ha demostrado in vitro un efecto
favorable sobre el desarrollo del trofoblasto, blo-
queando tanto el enlace de AAC con los fosfo-

lípidos de membrana, como su efecto inhibitorio de
invasividad (13,14), y su uso clínico previene la
trombosis placentaria (2,15,16). El uso de ASA aso-
ciada ha mejorado el pronóstico en pacientes de
riesgo (historia de preeclampsia o mortinatos) (15).
La HBPM se mantuvo hasta 12 horas antes del
parto y ASA fue suspendida en la semana 25 ante
la posibilidad de interrupción próxima del embarazo
y riesgo aditivo de desprendimiento en gemelar.

La anticoagulación profiláctica fue efectiva con
factor Anti X en rango esperado (0,52 en semana
12 y 0,43 en semana 28), pero la complicación
materna (trombocitopenia) aparece a la misma
edad gestacional que la muerte fetal del primer
embarazo y se explica porque el SAF, como enfer-
medad autoinmune tiene evolución cíclica y el tra-
tamiento con HBPM, que evita trombosis, no es
curativo ni hace desaparecer los anticuerpos.
Clínicamente este tratamiento previene la pérdida
reproductiva temprana y mejora la sobrevivencia
neonatal (9,15), pero no previene complicaciones
maternas más tardías (10,18,19) lo que sugiere
que el esquema HBPM-ASA en tercer trimestre y
en gemelar aún requiere investigación.

En el caso presentado, a 60 días post-parto y
pese al tratamiento anticoagulante prolongado, los
AAC e inhibidor lúpico persisten positivos (IgG
56,2 UGPL e IgM 11,1 UMPL, TTPK 108 segun-
dos, protrombina 72% y plaquetas de 119.000 por
mm3) demostrando su alta tendencia trombótica.

La complicación en semana 26 sugerente ini-
cialmente de síndrome de HELLP incompleto, sin
hipertensión abierta, sin hemólisis ni ictericia, alte-
ración moderada de LDH y enzimas hepáticas, fue
mejor interpretada como secundaria a SAF con

Figura 5. Cara fetal placentas fusionadas y asimétricas.
A: gemelar A. B: gemelar B.

Figura 4. Evolución de la trombocitopenia materna trata-
da con inmunoglobulina G.

Figura 6. Corte histológico de membranas septales
diamnióticas-dicoriónicas  fusionadas  (H&E 10X ). aA:
amnios gemelar A. aB: amnios gemelar B.
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disfunción inmunológica, manifestado a nivel he-
matológico (trombocitopenia), encefálico (trastorno
visual e hiperreflexia aislada), renal (albuminuria e
hiperuricemia), piel (livido reticularis palmar) y apo-
yada en elevación de AAC y presencia de anti-
coagulante lúpico.

La recuperación plaquetaria con gamaglobulina
que bloqueó el sistema retículoendotelial, confirmó
su origen inmunológico y permitió la interrupción
segura del embarazo. La evidencia sugiere que la
trombocitopenia es autoinmune, que se asocia y
forma parte del cuadro clínico del SAF permitien-
do sospecharlo, pero no incluido en sus criterios
diagnósticos (1).

La gemelaridad bicoriónica presentó tres pro-
blemas de pronóstico y manejo: 1) restricción tem-
prana del gemelo B, 2) interpretación del doppler
en la exploración hemodinámica y 3) decisión del
momento de interrupción con prematurez iatrogé-
nica del gemelar A.

1) La restricción generó desde la semana 19
discordancia de peso del 50%, variable indepen-
diente de riesgo, de mal pronóstico perinatal (20)
y detención definitiva en la semana 25 con peso
fetal de 400 g, de viabilidad muy improbable, lo
que se asocia más frecuentemente a malforma-
ción o genopatía, hipótesis descartadas por US
seriado y estudio cromosómico en gemelar B. El
SAF produce restricción por vasculopatía vellosi-
taria o trombosis placentaria (9), pero la anticoagu-
lación prolongada (preconcepcional y antenatal) y
el doppler normal de arterias uterinas hacían im-
probable esta explicación para la restricción selec-
tiva. Excluidas otras causales como monocorioni-
cidad, hipertensión, infección, ambiental o drogas,
anomalía mülleriana, su origen se orientó a un
factor primario, fetal o placentario, que afectó solo
al gemelo B y cuya naturaleza se definiría en el
nacimiento. Las placentas fueron dicoriónicas fu-
sionadas, con la B más pequeña e isquémica,
cordón marginal y vasos umbilicales cercanos al
borde placentario. La fusión detiene la expansión
de la más pequeña determinando menor área de
intercambio y menor peso de nacimiento (21), pero
la evolución de la restricción sugiere que esta
explicación es insuficiente. La fusión en dicigotos
no influye en el peso, pero un monocigoto dico-
riónico con placenta fusionada, pesa en promedio
300 g menos que uno con placentas separadas y
el 60% tienen inserción funicular excéntrica (21).
Una anastomosis intraplacentaria, rarísima en
dicoriónicos (22), fue descartada con inyección
láctea funicular postparto. Dado que ambos geme-
los son femeninos con igual grupo sanguíneo (II-

A, Rh+), es posible que sean monocigotos, en
cuyo caso un mecanismo embriológico postcigótico
temprano, de distribución desigual de blastómeras
desde el cigoto original, con menor alocación de
células en el embrión B (23) explicaría su menor
tamaño, la discordancia precoz en gemelos genéti-
camente iguales y el efecto de la fusión placentaria.
Este mecanismo en monocigotos, confirmado en
un subgrupo de enfermedades genéticas ligadas
al cromosoma X (24,25,26,27) se ha postulado
para explicar el gemelar evanescente, el papirá-
ceo, el acardio y la discordancia por malformacio-
nes o por crecimiento. El estudio de cigocidad es
importante en la etiopatogenia y el pronóstico (28).
El caso presentado sería una restricción primaria
de origen embriológico del gemelo B, con menor
celularidad y constitucionalmente pequeño, combi-
nada con una restricción hipóxica secundaria des-
pués de la semana 20, originada en la insuficien-
cia de una placenta fusionada, más pequeña y
menor área de intercambio. La angiogénesis
placentaria es modulada por el flujo uterino, la
presión parcial de oxígeno en el espacio interve-
lloso y factores moleculares que permiten adaptar
el desarrollo de vasos vellosos a un régimen de
baja resistencia para abastecer las demandas del
crecimiento (29). En la adaptación circulatoria has-
ta la semana 25, puede especularse un rol protec-
tor de la placenta del gemelo A sobre su cogemelo,
a través de sus propios factores angiogénicos.

2) El estudio hemodinámico con doppler pre-
sentó flujo de arterias uterinas materna normal, y
en el gemelo B flujo en arteria umbilical de inicio
tardío e intermitente en semana 19 y luego normal
estable hasta el parto, vasodilatación cerebral en
semana 28 y ductus venoso normal, hallazgos
diferentes a lo esperado en restricción severa que
debieron ser explicados adecuadamente para un
manejo apropiado.

Doppler uterino: la resistencia uterina y su va-
lor predictivo en gemelos son más bajos que en
únicos por influencia de la mayor área de invasión
trofoblástica biplacentaria (30,31). En el caso, el
efecto sobre la resistencia uterina de la invasión
focalmente defectuosa de la placenta B, fue ate-
nuado por la implantación adecuada de la placenta
A y su posición, más baja y cercana a las arterias
uterinas, que favoreció su representación en el
índice. Pese al doppler normal puede haber com-
plicaciones posteriores, porque su incidencia es
significativamente mayor que en únicos y la inter-
pretación descrita no resta valor al método ya que
es el de mayor sensibilidad en la evaluación de la
circulación uteroplacentaria.
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Doppler umbilical del gemelo B: su aparición
tardía (semana 19) y normalidad posterior significa
angiogénesis vellosa adecuada para sostener el
crecimiento de un feto primariamente más peque-
ño con menor demanda, es propia de los peque-
ños constitucionales (32,33,34). Posteriormente, en
semana 26-27, etapa de remodelación fisiológica
en la angiogénesis (35,36,37) con elongación de
capilares para abastecer mayor demanda, el feto
detiene su crecimiento, influyendo la menor área
de intercambio de la placenta B y la vasculopatía
evidenciada por menor desarrollo velloso y capilar
(Figuras 7 y 8). Esto indica el inicio de hipoxia
placentaria (38), sobrepuesta a la restricción pri-
maria siendo transitoria la normalidad observada
del doppler umbilical. La progresión esperada a
flujo ausente o reverso es un signo de hipoxia
más grave y tardía que se asocia con mortalidad
perinatal; en cambio en el caso presentado, aso-
ciada al manejo (interrupción), se correlacionó con
nacimiento sin asfixia y sobrevivencia del gemelar
B. Una clasificación clínica de gravedad de restric-
ción bajo percentil 10, según frecuencia cardiaca
fetal (FCF) e índice de pulsatibilidad umbilical (IP),
demostró que casos menos graves con FCF e IP
normales, independiente de su peso, nacen sin
hipoxia ni acidosis, a diferencia de similares con
alteración de ambos índices (39 ), lo cuál es con-
cordante con lo observado.

Vasodilatación en arteria cerebral media del
gemelo B: signo precoz de adaptación en la se-
cuencia hemodinámica de la restricción (40,41)
cuya reversión puede continuarse con muerte fetal
y se utiliza para decidir oportunamente la interrup-
ción. En gemelar B, su hallazgo en semana 28
indicó redistribución circulatoria local reciente e
indemnidad del mecanismo autorregulatorio cere-
bral, para mantener perfusión, ante imposibilidad
de mayor oxigenación desde el espacio intervello-
so. La vasodilatación cerebral antenatal en segui-
miento de largo plazo de neonatos con restricción
se asocia a indemnidad neurológica (42,43,44) y
además en el caso no hubo asfixia periparto ni
lesiones centrales (hemorragia, cavitarias o eco-
densidades) con buena respuesta al manejo
nutricional, sosteniendo temporalmente un pronós-
tico prudente del gemelar B. El ductus venoso
normal significa que no hubo disfunción miocár-
dica, y es importante porque el monitoreo sola-
mente del lado arterial del feto en riesgo vital es
insuficiente para detectar un mayor deterioro
(45,46).

3) Interrupción: lo óptimo en restricción del
crecimiento fetal antes de la semana 32, debe ba-

lancear los riesgos de la prematurez, contra exposi-
ción fetal prolongada a hipoxemia. Están en estudio
los métodos de evaluación con doppler arterial y
venoso, perfil biofísico y FCF (estudio TRUFFLE),
cuyas modificaciones relacionadas al pronóstico
determinarán la mejor oportunidad del parto. La
indicación de interrupción en semana 28 por cau-
sa materna, con adaptación circulatoria inicial en
el gemelo B, incluyó el concepto de menor tasa de
complicaciones por cada semana ganada antes
de interrumpir (47,48), protegiendo además el pro-
nóstico del gemelo sano. La sobrevida actual de
prematuros con 28 semanas es alta, pero su aso-
ciación a un peso de 408 g es una situación
infrecuente e inédita en nuestro medio. El resulta-
do, sugerente de que la madurez es más impor-

Figura 8. Microscopía de placenta de gemelar B. Se
observan vellosidades pequeñas con escasa fibrosis
estromal y fibrina (H&E 40X).

Figura 7. Microscopía de placenta de gemelar A. Se
observan vellosidades  congestivas y  aumentadas de
tamaño (H&E 40 X).
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tante en la sobrevivencia que el peso, tiene con-
secuencias médicas y éticas. De las médicas, la
más importante es el manejo nutricional intensivo
prolongado, porque expone al neonato a compli-
caciones propias y a la respuesta inflamatoria,
posibilitando secuelas de mediano y largo plazo.
Las consecuencias éticas son que el tratamiento
intensivo de un prematuro de bajo peso extremo,
en el contexto descrito, es una terapia proporcio-
nada al problema y su indicación es preferencial y
no opcional, y que el concepto empírico de “límite
de viabilidad” determinado solo por el peso es
limitado y su aplicación sin considerar otros facto-
res tiene el sesgo de no tratar casos viables.

CONCLUSIONES

1. En un caso complejo por asociación de SAF
complicado y gemelar con restricción grave, se
logró sobrevivencia perinatal de ambos gemelos.

2. El resultado se relaciona con los mecanismos
adaptativos fetales y neonatales de enfermedad y
con el manejo de las complicaciones materno-
fetales.

3. La interrupción del embarazo previno la
muerte de un gemelo de muy bajo peso y generó
prematurez iatrogénica en un gemelo sano.

4. La interpretación definitiva de la restricción
grave y su hemodinamia en un gemelo requiere
identificar su cigocidad.

5. El manejo de casos complejos debe efec-
tuarse en unidades especializadas.

6. La cronología de la gemelaridad es una
variable importante del estudio de gemelos.
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RESUMEN

El hirsutismo es un síntoma del hiperandrogenismo femenino a nivel dermatológico y constituye en sí
mismo un problema estético y psicosocial para la mujer. Se analizan las drogas involucradas en el
tratamiento, el mecanismo de acción y efectos colaterales. La eficiencia y seguridad de ciproterona,
espironolactona y flutamida en 3 grupos de mujeres hirsutas se comparan con los datos de la literatura.

PALABRAS CLAVES: Hirsutismo, antiandrógenos, tratamiento

SUMMARY

The hirsutism is a symptom of the feminine hiperandrogenism at dermatological level and constitutes in
itself an aesthetic and psycho-social problem for the woman. The drugs involved in the treatment, the
mechanism of action and the collateral effects are analyzed. The efficiency and security of cyproterone,
spironolactone and flutamide in 3 groups of hirsute women are comparing with the literature data.

KEY WORDS: Hirsutism, antiandrogens, treatment
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INTRODUCCIÓN

 El hiperandrogenísmo femenino se manifiesta
a nivel dermatológico como hirsutismo, acné,
seborrea y alopecia androgénica. Se debe al au-
mento de la producción de andrógenos ováricos y/
o suprarrenales, o a un fenómeno periférico en
que andrógenos plasmáticos normales en una
mujer con función ovárica normal (hirsutismo
idiopático o periférico) pueden producir un similar
grado de hirsutismo.

El hirsutismo periférico se debería al aumento
de la actividad de la 5 alfa reductasa, aumento de
la IGF1, disminución de la IGF BP1 o cambios en
el receptor androgénico (RA) (1,2). Diagnosticada
la causa del hiperandrogenismo, se realiza un tra-
tamiento integral, metabólico y nutricional, siendo
el enfrentamiento del hirsutismo un elemento más
del enfoque terapéutico.

TERAPIA MÉDICA DEL HIRSUTISMO

El tratamiento del hirsutismo consiste en: 1)
frenación de la secreción de andrógenos, 2) anti-
andrógenos (AA), 3) inhibidores de la 5 alfa reduc-
tasa, 4) insulinosensibilizadores.

1. Frenación de la secreción de andrógenos

1a) Anticonceptivos (ACO). La combinación de
estrógeno y progestágeno antiandrogénico (clor-
madinona y drosperidona) o androgénicamente
neutro (gestodeno, desogestrel, norgestimato) tie-
ne por objeto: a) Frenar LH, disminuyendo el estí-
mulo sobre el componente tecal del ovario y ba-
jando los niveles de andrógenos; b) Incrementar la
síntesis de SHBG y disminuir la testosterona libre;
c) Frenar el componente androgénico suprarrenal;
d) Producir la maduración endometrial, en los
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hiperandrogenísmos con anovulación crónica, dis-
minuyendo el riesgo de metrorragia, anemia y cán-
cer de endometrio; e) Algunos progestágenos
inhibirían la 5 alfa reductasa de la piel y otros
como la clormadinona y drosperidona competirían
con el andrógeno en su receptor (3).

El uso de ACO no constituye una terapia cura-
tiva. Al suspenderlos generalmente recidivará el
hiperandrogenismo y la anovulación. Son útiles
para ser asociados con algún AA, evitando emba-
razo y el déficit de virilización de un feto masculi-
no expuesto a dichos fármacos, o a los inhibidores
de la 5 alfa reductasa. Impiden los trastornos
menstruales que puede producir la espironolactona.
Debe vigilarse la aparición de disminución de la
sensibilidad insulínica y alteración del perfil lípidico.

Existen dos posiciones con respecto al uso de
ACO en la terapia del síndrome de ovario poliquís-
tico (SOP). Una la considera terapia de primera
línea que debe ser mantenida crónicamente mien-
tras la paciente no desee fertilidad, minimizando a
nuestro entender las complicaciones metabólicas
(4) y otra, que sin negar los efectos beneficiosos
de los ACO en la terapia, alerta respecto al efecto
deletéreo del incremento de la resistencia insulí-
nica sobre las complicaciones a largo plazo, como
diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular (5).
El efecto del ACO puro en el control del hirsutismo
es variable; algunas experiencias informan la dis-
minución de este (6,7,8) y otras en que el efecto
es muy leve (menor del 10%) o inexistente (1).

Se ha planteado un efecto aditivo al combinar
AA más ACO como demostraron Gregorieu y cols
(7) al indicar espironolactona con etinilestradiol-
desogestrel; nosotros utilizamos este mismo ACO
más flutamida sin poder demostrar ese efecto adi-
tivo (9). La falta del efecto aditivo que generaría el
ACO, cuestiona la importancia de la frenación de
andrógenos, del aumento de la SHBG y disminu-
ción de la testosterona libre, en su significación
clínica a nivel periférico para reducir el hirsutismo,
hecho que ha sido compartido por otros autores
(10,11).

1b) Frenación de la secreción de andrógenos
por glucocorticoides. Existe un hiperandrogenísmo
glucocorticoide supresible que comprende: a)
hiperandrogenismo suprarrenal de base genética
por déficit enzimáticos de la 21 hidroxilasa, 11
hidroxilasa y 3 beta ol dehidrogenasa, en su forma
congénita y la de inicio tardío post puberal, y b)
hiperandrogenismo funcional suprarrenal (HFS) no
debido a defectos enzimáticos de base genética,
donde el glucocorticoide actuaría igual que en el
caso anterior, inhibiendo centralmente CRH y

ACTH, y además en la reticular modificando inter-
leukinas y CRH producidos localmente. Se ha se-
ñalado que los glucocorticoides también pueden
frenar andrógenos ováricos (12-18).

Al suspender los glucocorticoides en el HFS
existe un período prolongado de remisión con es-
casas recaídas, lo que no ocurre en los de base
genética (19). El glucocorticoide disminuye mo-
destamente el hirsutismo (20%), pese al descenso
de los niveles de andrógenos (20).

Se ha planteado la conveniencia de la frena-
ción de la fuente androgénica con glucocorticoides,
más la administración de AA en terapia de hirsu-
tismo, lo que en nuestra experiencia (21) y la de
otros autores (20) no se demostró. Aunque se
frene con glucocorticoides los andrógenos ováricos
en un subgrupo de SOP, actualmente su uso cró-
nico está contraindicado ya que el alza de peso y
el incremento de la resistencia insulínica por ellos
generados, podría favorecer las complicaciones
crónicas de esta enfermedad (22). Su uso se re-
serva para los déficit enzimáticos suprarrenales de
base genética y posiblemente en el HFS por un
período de 1 o 2 años, esperando obtener remi-
sión post suspensión. Se ha señalado que un AA
periférico puede ser más eficaz que el glucocor-
ticoide, para tratar el hirsutismo en el síndrome
adrenogenital genético de inicio tardío (23).

1c) Inhibición de la síntesis de andrógenos por
ketoconazol. Este disminuye la síntesis de testos-
terona y cortisol mediante inhibición de la 17
hidroxilasa y 17-20 lyasa, con un efecto dosis
dependiente (24). Con dosis de 200 mg 2 veces al
día se ha logrado disminución de los andrógenos
y un descenso del hirsutismo menor que el obteni-
do con otros AA. Debe considerarse la posibilidad
de hepatotoxicidad severa; a mayor dosis generan
insuficiencia suprarrenal e hipocalcemia por inhibi-
ción de enzimas renales involucradas en el meta-
bolísmo de la vitamina D.

1d) Análogos del GNRH. La frenación de la
secreción de andrógenos ováricos se obtiene por
la producción de un hipogonadismo hipogonado-
tropo debido a la acción hipofisiaria de los análogos
del GNRH. Concomitantemente con la frenación
de andrógenos se produce un hipoestrogenismo y
disminución de masa ósea; estos efectos y su alto
costo limitan su utilización en la terapia del
hiperandrogenismo.

2. Antiandrógenos

Dorfman en 1970 definió a los AA como sus-
tancias que impiden la acción del andrógeno en
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su efector. Este efecto es diferente al que logran las
sustancias que frenan el eje hipotálamo-hipófisis-
ovario (análogos de GNRH, ACO, medroxipro-
gesterona) y de las que inhiben enzimas que inter-
vienen en la síntesis de andrógenos (ketoconazol).
Según la estructura química se diferencian en:
esteroidales (ciproterona, espironolactona) y no
esteroidales (flutamida). Según su mecanismo de
acción es el bloqueo del receptor de andrógenos
(RA) más otros efectos endocrinos (ciproterona,
espironolactona) y antiandrógeno puro (flutamida)
(25).

2a) Acetato de ciproterona. Mecanismos de
acción: a) competición con el andrógeno a nivel
del RA; b) antigonadotropo; c) acción progestativa
potente; d) inhibición de la 5 alfa reductasa; e)
frenación de ACTH por efecto glucocorticoideo al
ser administrada en altas dosis.

Esquemas terapéuticos: a) terapia combinada:
ciproterona 2 mg más etinilestradiol 0,035 mg por
21 días; b) esquema secuencial reverso: etiniles-
tradiol 0,035 mg por 21 días más ciproterona 50 a
100 mg del día 1 al 10 del ciclo; c) ciproterona 2
mg más etinilestradiol 0,035 por 21 días más 10
mg de ciproterona del día 1 al 10 del ciclo (26). Se
indica preferentemente el esquema combinado en
la terapia de hirsutismo, acné y seborrea; el es-
quema secuencial reverso y la suplementación de
la terapia combinada con dosis variable de cipro-
terona se utilizan en hiperandrogenismos severos,
aunque aumenta el costo.

Efectos colaterales: mamarios (mastalgia y
aumento de volumen), retención hídrica y aumen-
to de peso, síntomas depresivos (27,28). Como
todo AA puede disminuir la líbido, efecto que es
reversible. Existe la posibilidad que genere o
incremente la insulinorresistencia por lo que en
SOP se recomienda utilizarla con insulinosensibi-
lizadores.

2b) Espironolactona. Mecanismos de acción:
a) disminuye la síntesis de andrógenos por inhibi-
ción de la 17 hidroxilasa; b) efecto progestativo
que explicaría las alteraciones menstruales; c)
efecto antiandrogénico, se liga competitivamente
al RA. Estudios in vitro demostraron que esta ac-
ción es más potente que la de otros AA, pero in
vivo su metabolito la canrenona, tiene vida media
corta lo que disminuye su acción clínica. A nivel
del RA tiene efecto agonísta - antagonísta lo que
explicaría la agravación de acné y seborrea que
puede ocurrir al inicio de la terapia (29-31). La
mayoría de los trabajos no demuestran descensos
de los niveles de andrógenos al dar espironolac-
tona, lo que indicaría que los resultados experi-

mentales de disminuir la síntesis de andrógenos
no tienen gran importancia clínica.

Efectos colaterales: aumento de diuresis y
fatigabilidad en los primeros días de terapia y alte-
raciones del ciclo menstrual, según algunos muy
frecuentes (32) y según otros, poco frecuentes y
con excelente tolerancia (33). Debe vigilarse ries-
go de hiperkalemia.

2c) Flutamida. Mecanismos de acción: Es un
AA no esteroidal desprovisto de acción endocrina.
Este último punto no es absoluto ya que disminu-
ye la DHEA-S por inhibición de la 17 hidroxilasa,
17-20 lyasa o por disminución del clearance de
cortisol, produciéndose un aumento del cortisol
que frena ACTH, lo que inhibe la síntesis andro-
génica de la reticular suprarrenal (34-36). In vitro
es superada por la espironolactona en la competi-
ción por el RA; in vivo su metabolito, la 2 hidroxi-
flutamida es más potente por poseer una vida
media más larga, la que aumenta al incrementar
la dosis. Carece de efecto agonísta en el RA, no
tiene actividad estrogénica, progestativa ni gluco-
corticoidea.

Efectos colaterales: hepatotoxicidad, lo que
implica estudio de función hepática pre terapia y
durante su administración (37).

3. Inhibidores de la 5 alfa reductasa

Finasteride. Es un inhibidor de la 5 alfa
reductasa tipo 2, enzima mayoritariamente pre-
sente en próstata y tejidos genitales que transfor-
ma la testosterona en dihidrotestosterona, com-
puesto de mayor potencia que el anterior. Si bien
la enzima más importante a nivel cutáneo parece
ser la 5 alfa reductasa tipo 1, el finasteride ha
logrado disminución de hirsutismo y discutible ac-
ción en acné (38).

4. Insulinosensibilizadores

Son agentes que aumentando la sensibilidad
del tejido efector a la insulina disminuyen la resis-
tencia a esta hormona, por lo cual baja la hiper-
insulinemia compensadora.

4a) Metformina. El mecanismo de acción aún
es discutido, parece ser importante la disminución
de la producción hepática de glucosa por inhibi-
ción de la gluconeogénesis y glucogenolisis. Tam-
bién podría inhibir la absorción intestinal de gluco-
sa y aumentar su captación y utilización en mús-
culo y otros tejidos (39). La metformina influiría en
la producción de hormonas generadas en el tejido
adiposo (adipoquinas), diminuyendo las pro infla-
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matorias, aterogénicas y generadoras de resisten-
cia insulínica, y favoreciendo el alza de las anti-
inflamatorias e insulinosensibilizadoras como la
adiponectina (40). En dosis de 850 mg 2 veces al
día administrada en SOP con resistencia insulínica
e hiperinsulinemia, mejora la sensibilidad a la
insulina, logra eumenorrea y ovulación. En algu-
nas pacientes disminuye los andrógenos plasmá-
ticos y en otras no hay cambios. Se ha explicado
el descenso de los andrógenos por disminución
del hiperinsulinismo en que cesaría la acción con-
junta de LH e insulina sobre la célula tecal (41).
Otra vía de acción es la posible inhibición de las
enzimas que favorecen la esteroidogénesis ovárica
y adrenal de andrógenos (42). Un autor reporta
importante disminución del hirsutismo al ser admi-
nistrada sin AA (41); la mayoría concuerda en que
su efecto sobre hirsutismo es clínicamente poco
relevante (43,44). En adolescentes sería recomen-
dable asociar metformina con un AA, obteniéndose
mejoría del hirsutismo con protección metabólica
(45). De ser necesario agregar un ACO se reco-
mienda que contenga como progestágeno drospe-
ridona, cuya acción es más parecida a la progeste-
rona natural y vinculada químicamente y funcional-
mente con la espironolactona (46).

4b) Tiazolidinedionas. Son ligandos del PPAR
gama (receptor activado de proliferación de peroxi-
somas); éstos receptores pertenecen a la familia
de los receptores nucleares y actúan en la trans-
cripción genética. Las tiazolidinedionas se ligan al
PPAR gama activándolo y éste actúa sobre ele-
mentos de respuesta en ciertos genes que codifi-
can proteínas que regulan el metabolismo lipídico
y la acción insulínica. Aumentan la sensibilidad a
la insulina en músculo y tejido adiposo, disminu-
yendo la producción de ácidos grasos libres y
adipoquinas proinflamatorias provenientes de la
grasa abdominal (47). La primera representante
de esta familia, la troglitazona, retirada del merca-

do por su hepatotoxicidad demostró mejorías
metabólicas y reproductivas en SOP. Azziz y cols
demostraron un 15 % de disminución del score de
hirsutismo a las 44 semanas de terapia (48).
Las nuevas tiazolidinedionas, rosiglitazona y
pioglitazona utilizadas en SOP, disminuirían la pro-
ducción de andrógenos, regularían el ciclo
menstrual y la frecuencia ovulatoria (49). Supera-
rían a metformina en inducir respuesta ovulatoria
al ser administradas solas (50).

En pacientes con SOP que desean fertilidad y
no se produce ovulación bajo metformina y tiazoli-
dinedionas, se pueden combinar con citrato de
clomifeno; esta combinación se ha demostrado útil
incluso en pacientes que no responden al clomi-
feno solo (clomifeno resistentes), siendo la mezcla
clomifeno con tiazolidinedionas más efectiva que
clomifeno con metformina (50).

Su mecanismo de acción se ejerce a través
del descenso de la insulinemia y un efecto inhibi-
dor sobre las enzimas de la biosíntesis androgé-
nica ovárica y suprarrenal (51). En terapia del
hirsutismo producido por SOP se han asociados
las tiazolidinedionas con etinilestradiol-ciproterona,
disminuyendo la insulinoresistencia, los andróge-
nos y mejorando el hirsutismo, similar a lo que
otro autor ha demostrado con la suplementación
de metformina a etinilestradiol-ciproterona (52,53).
Hay datos aún controvertidos respecto al descen-
so de los andrógenos y porcentaje de mejoría del
hirsutismo con pioglitazona y rosiglitazona, ya que
los grupos estudiados son pequeños y la duración
del tratamiento es breve.

EFICIENCIA Y SEGURIDAD DE LOS
ANTIANDRÓGENOS EN TERAPIA DE
HIRSUTISMO

La Tabla I señala nuestra experiencia en efica-
cia terapéutica con 3 grupos de AA: esquema

Tabla I

DISMINUCIÓN DEL PROMEDIO DEL SCORE DE MONCADA – LORENZO* EN HIRSUTAS TRATADAS CON
3 TIPOS DE ANTIANDRÓGENOS (CIPROTERONA/ETINILESTRADIOL - ESPIRONOLACTONA - FLUTAMIDA)

Tratamiento EE 0,035 mg+ciproterona 2 mg/día Espironolactona 100 mg/día Flutamida 500 mg/día
n 74 54 43

Puntaje basal 11,2 ± 3,5 11,5 ± 2,1 11,5 ± 2,7
Puntaje 6 meses 7,1 ± 2,1 6,5 ± 2,5 7,0 ± 2,4
Puntaje 12 meses 4,3 ± 2,7 6,0 ± 2,1 5,0 ± 2,5

EE: etinilestradiol.
p basal (etnilestradiol + ciproterona vs espironolactona vs flutamida) =0,81 (NS).
p 12 meses (etinilestradiol + ciproterona vs espironolactona vs flutamida) =0,25 (NS).
*Moncada E. Familial study of hirsutism. J Clin Endocrinol Metab 1970;31:691-5.
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combinado continuo de ciproterona (etinilestradiol
0,035 mg + ciproterona 2 mg), espironolactona
100 mg/día y flutamida 500 mg/día. La disminu-
ción del score basal vs el score al año de terapia,
revelan una respuesta similar, lo que concuerda
con varios trabajos que no demuestran diferencia
importante de la respuesta clínica entre los distin-
tos AA (54,55,56), a diferencia de otros que obtie-
nen una mayor potencia terapéutica con la utiliza-
ción de flutamida (57,58).

Los mecanismos de acción de los AA parecen
no ser importantes para el efecto sobre el hirsu-
tismo, ya que Fruzzetti y cols encuentran que
finasteride, ciproterona y flutamida son igualmente
efectivos en disminuirlo, pese a tener diferentes
mecanismos de acción (57).

Referente a la seguridad de estos fármacos,
los efectos colaterales en las pacientes sometidas
a la combinación 2 mg de ciproterona + 35 µg de
etinilestradiol fueron molestias a nivel mamario,
aumento de peso y trastornos del ánimo. Esto
concuerda con lo publicado en un estudio coope-
rativo alemán (27) y con la experiencia previa de
los autores (59).

La literatura señala un alto porcentaje de tras-
tornos menstruales al administrar espironolactona
sola, esto fue poco frecuente en nuestra casuística
(13,3% de goteo) (21) que no motivó interrupción
de tratamiento; las pacientes solamente refirieron
poliuria, fatigabilidad y agravación del acné en los
inicios de la terapia. No hubo casos de hiperkale-
mia ya que fueron criterio de exclusión los siguien-
tes antecedentes: nefropatías, recibir suplementos
de potasio y medicamentos que alteren su metabo-
lísmo (AINES, diuréticos ahorradores de potasio,
antihipertensivos del tipo bloqueadores de la enzi-
ma convertidora y del receptor de angiotensina).
Las pacientes tratadas con flutamida no presenta-
ron síntomas colaterales importantes ni cambios
en la función hepática, lo que en ningún caso
justifica que se ignore la posibilidad de hepatotoxi-
cidad grave.
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RESUMEN

Se comentan los aspectos clínicos del tratamiento anticoagulante en la paciente embarazada.
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SUMMARY

The clinical aspects of the anticoagulant treatment in pregnant patient are commented.
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INTRODUCCIÓN

El embarazo humano normal se asocia con
alteraciones importantes en todos los componen-
tes de la triada de Virchow, de tal forma que el
efecto procoagulante se vuelve dominante (1). El
embarazo es un estado de hipercoagulabilidad en
el que se puede incrementar hasta en cinco veces
el riesgo de eventos tromboembólicos (2). Los
cambios en el sistema de coagulación comienzan
en el momento de la concepción y sólo terminan 8
semanas postparto (3).

En mujeres con trombofilia, el riesgo durante el
embarazo se incrementa hasta el doble de un
embarazo normal (4). También poseen riesgo au-
mentado de desprendimiento placentario, pre-
eclampsia, restricción del crecimiento intrauterino,
muerte fetal in útero y probablemente aborto (5).

La terapia anticoagulante se indica durante el
embarazo para la prevención y tratamiento del
embolismo sistémico en pacientes portadoras de
válvulas cardiacas mecánicas y valvulopatías con
fibrilación auricular (6.) Habitualmente también,

para la prevención de complicaciones durante el
embarazo en mujeres con anticuerpos antifosfo-
lípidos y otras trombofilias que han presentado
complicaciones con anterioridad (7).

El objetivo de esta comunicación es presentar
los aspectos básicos del tratamiento anticoagu-
lante durante el embarazo.

Indicaciones de anticoagulación

A pesar del aumento del riesgo de trombosis
durante el embarazo y posparto, la mayoría de
las mujeres no requieren anticoagulación. Aun-
que algunos expertos recomendarían trombopro-
filaxis en todas las embarazadas con trombofilia
hereditaria, la anticoagulación no es necesaria si
no existe historia personal de tromboembolismo o
una mala historia obstétrica (7). Las excepciones
son las mujeres con deficiencia de antitrombina,
mutación homocigota para el factor V de Leiden,
mutación homocigota para el gen de protrombina
G20210A o heterocigota para ambas mutaciones
(heterocigota compuesta) (8). En la mayoría de
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los casos restantes, los riesgos del uso de anti-
coagulantes prevalecen por sobre sus beneficios.
Si bien, no se han desarrollado grandes estudios
clínicos para demostrar los beneficios maternos y/
o fetales de la anticoagulación, algunas condi-
ciones tienen indicaciones de distintos niveles (Ta-
bla I) (7,9).

Terapia anticoagulante durante el embarazo

Los anticoagulantes disponibles para el trata-
miento de trombosis venosa profunda y trombo-
embolismo arterial incluyen: tratamiento anticoagu-
lante oral, heparina, heparino-símiles (heparina no
fraccionada, heparina de bajo peso molecular y
heparinoides) y antiplaquetarios como el ácido
acetilsalicílico. Los inhibidores directos de la trom-
bina como la hirudina, atraviesan la placenta y sus
efectos no han sido estudiados en profundidad
durante el embarazo.

Anticoagulantes orales. Los anticoagulantes
orales comprenden dos grupos; las indandionas y
los derivados cumarínicos. Ambos son antagonis-
tas de la vitamina K (que actúa como cofactor de
la síntesis hepática de los factores II, VII, IX, y
X).

La warfarina se indica en pacientes con válvu-
las cardíacas mecánicas (7), alcanza concentra-
ciones máximas en 90 minutos y tiene una vida
media de 36-42 horas (10). El nivel de anticoagu-
lación estable se alcanza tras 5 vidas medias (8
días) siendo el factor X el último en alcanzar un
nivel estable. Atraviesa la placenta, y su acción se
monitoriza mediante el INR (international norma-
lized ratio). Los riesgos asociados a los anticoagu-

lantes orales se presentan principalmente durante
la segunda mitad del primer trimestre del embara-
zo (embriopatías) y periparto (hemorragias mater-
nas y fetales). Dentro de los riesgos asociados se
encuentran el aborto (11-15,18,19), la muerte fetal
in útero (11,14,15,18), la embriopatía warfarínica
(12-16) (con hipoplasia nasal y displasia punctuata
de las epífisis de los huesos largos como hallaz-
gos característicos), hemorragia intracraneal y se-
cuelas neurológicas (20). El riesgo combinado de
estas anomalías es de un 6,4% (14) y parece ser
dosis dependiente (21). Las anomalías del siste-
ma nervioso central, a diferencia de la embriopatía
warfarínica, no tienen relación con el trimestre del
embarazo en que se administra el anticoagulante
(22). Debido a que los derivados cumarínicos atra-
viesan la placenta, el efecto anticoagulante tam-
bién se produce a nivel fetal. Se emplean en mu-
jeres con válvulas mecánicas a pesar de la contra-
indicación para su uso en embarazadas, puesto
que la trombosis valvular que tiene gran morbi-
mortalidad, se ha reportado inclusive con uso de
altas dosis de heparina (23).

Heparina no fraccionada. La heparina no frac-
cionada es una mezcla heterogénea de cadenas
de polisacáridos cuyo peso molecular varía entre
3000 y 30000 daltons (5). Actúa potenciando a la
enzima antitrombina III y, a diferencia de la hepa-
rina no fraccionada, no tiene mayor efecto sobre
la trombina. Se puede administrar por vía endove-
nosa o subcutánea. Durante el embarazo alcanza
su máxima actividad a las dos horas y se moni-
toriza mediante el tiempo parcial de tromboplastina
activada (24). Por su peso molecular no posee
paso placentario (25,26) y no se han demostrado

Tabla I

INDICACIONES DE DISTINTOS NIVELES DE ANTICOAGULACIÓN EN PACIENTES EMBARAZADAS

Anticoagulación a full dosis (ajustada) – Trombosis actual
– Necesidad de coagulación permanente
– Síndrome antifosfolípido con historia de trombosis

Anticoagulación a full dosis o a dosis inter- – Deficiencia de antitrombina
media o moderada – Mutación homocigota para el factor V de Leiden

– Mutación homocigota para el gen de protrombina G20210A
– Heterocigocidad compuesta para ambos genes

Tromboprofilaxis con bajas dosis – Antecedente de trombosis sin evento desencadenante
– Síndrome antifosfolípido con mala historia obstétrica como único

criterio clínico
– Trombofilia y mala historia obstétrica

Observación estricta – Antecedente de trombosis en el contexto de factores de riesgo
transitorios

– Trombofilia sin antecedentes de trombosis
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efectos adversos fetales (5). Se indica para trata-
miento y profilaxis de eventos tromboembólicos
(7). El uso de heparina aumenta significativamente
el riesgo de los eventos trombóticos, en particular
durante el momento crítico del traslape de hepa-
rina al tratamiento anticoagulante. De esta manera,
algunos autores recomiendan el uso exclusivo de
anticoagulantes orales durante el primer trimestre
(27). Es importante no confundir la trombocitopenia
benigna transitoria del inicio de la administración
de heparina con la trombocitopenia inducida por
heparina, que ocurre en un 3% de las pacientes
(28). Esta es una reacción mediada por IgG y que
requiere del reeemplazo de la heparina por otro
anticoagulante, en cuyo caso se recomienda el
uso de danaparoide sódico (29). En la osteoporo-
sis inducida por heparina se observa disminución
del hueso esponjoso por medio del descenso de
su formación y aumento de su reabsorción (30).
Este efecto pareciera ser dosis dependiente y no
reversible en forma rápida por secuestro de
heparina por parte del tejido óseo (31).

Heparinas de bajo peso molecular. Son deriva-
das de la depolimerizacion química o enzimática
de preparados de heparina no fraccionada, y tie-
nen un peso molecular de 4000 a 6000 daltons
(32). Las heparinas de bajo peso molecular
(HBPM) se indican para tratamiento o profilaxis de
eventos trombóticos (7). Se administran de mane-
ra subcutánea. Alcanzan su nivel máximo a las 4
horas durante el embarazo (33,34), con una vida
media de 4 a 5 horas (35). Se monitorizan me-
diante la cuantificación de niveles de antifactor Xa,
no poseen traspaso placentario (26,36,37) y no se
les asocian efectos adversos fetales (38). Tienen
mayor actividad contra el factor Xa, y se unen
menos a proteínas plasmáticas, células endotelia-
les y macrófagos, con lo que aumentan su biodis-
ponibilidad, vida media y actividad anticoagulante.
Por su mayor vida media deben ser discontinuados
24 horas antes del parto electivo, para permitir la
anestesia neuroaxial (7).

Antiplaquetarios. El uso de ácido acetilsalicílico
en dosis de 75 a 162 mg /día es considerado
seguro en el embarazo. Se recomienda adicionar
al régimen en pacientes con prótesis valvular de
alto riesgo (39, 40) y en pacientes con síndrome
antifosfolípidos (41).

Esquemas de anticoagulación

El esquema de anticoagulación elegido debe
ser ajustado de acuerdo a las características de
cada paciente. Una mujer que debe recibir anti-

coagulación de por vida, debería cambiar de
anticoagulante oral a HBPM antes del embarazo
o precozmente tras la concepción. El problema
del traslape previo al embarazo es la incomodi-
dad de la administración de heparinas y los ries-
gos asociados a su uso a largo plazo. Con el
traslape tras la concepción, la vida media de la
warfarina es de 36 a 42 horas (10) y puede
permanecer en la circulación materna por varios
días, aumentando el riesgo de aborto y anoma-
lías congénitas.

Las mujeres que no reciben anticoagulación
de por vida, pero que son candidatas a trombopro-
filaxis durante el embarazo, deberían empezar
prontamente la terapia profiláctica tras la concep-
ción. Constituyen una excepción las mujeres bajo
programas de inducción de ovulación, dado que
se ha visto que éstos aumentan el riesgo de trom-
bosis, y por tanto, debiesen iniciar la trombopro-
filaxis al momento de la inducción.

La warfarina es segura hasta la semana 6 del
embarazo, siendo conveniente reemplazarla por
algún tipo de heparina entre la semana 6 y 12,
para evitar el riesgo de embriopatía warfarínica, y
luego volver a la heparina 2 semanas previo al
parto. En el caso de la heparina no fraccionada, la
vida media es de 5 horas, por lo que se recomien-
da su utilización en el período periparto. Se sugie-
re mantener la anticoagulación postparto por al
menos 4 a 6 semanas.

En suma, las distintas alternativas de anti-
coagulación durante el embarazo ofrecen ciertas
ventajas y desventajas respecto de las otras, sien-
do lo más significativo, que la heparina ofrece
proteción al feto, pero aumenta el riesgo materno,
mientras que los anticoagulantes orales protegen
a la madre pero agravan el riesgo fetal (12).

CONCLUSIÓN

A pesar del mayor riesgo trombosis en emba-
razo, los anticoagulantes no se indican rutina-
riamente, ya que generalmente los riesgos supe-
ran sus ventajas. La excepción a esto, son las
mujeres que tienen indicación de anticoagulación
de por vida y/o mujeres con historia de trombosis
o de trombofilia. En estas últimas, la literatura
sugiere que los anticoagulantes, además de dismi-
nuir el riesgo de trombosis, puede reducir el riesgo
de un mal resultado obstétrico. El clínico debe
estar en conocimiento de los efectos secundarios
y de las posibles complicaciones de la terapia
para manejar los anticoagulantes con seguridad
durante la gestación.
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Revista de Revistas

RESUMEN

Objetivo: Evaluar si los corticoesteroides ante-
natales reducen el distrés respiratorio en recién
nacidos por cesárea a término. Método: Estudio
multicéntrico aleatorizado pragmático, realizado en
10 maternidades; 998 mujeres con consentimiento
informado fueron randomizadas al momento de
decidirse la cesárea electiva: 503 fueron rando-
mizadas al grupo de tratamiento. El grupo de tra-
tamiento recibió 2 dosis intramusculares de 12 mg
de betametasona en las 48 horas anteriores al
parto, el grupo control recibió tratamiento estándar.
El resultado primario fue la admisión a la Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI) neonatal por distrés
respiratorio. Los resultados secundarios fueron la
severidad del cuadro y nivel de cuidados requeri-
dos. Resultados: El sexo, peso y edad gestacional
de los recién nacidos (RN) no presentaron diferen-
cias significativas entre los dos grupos. De los 35
RN que fueron admitidos a la UCI neonatal debido
a distrés respiratorio, 24 pertenecían al grupo con-
trol y 11 al grupo de intervención (p=0,02). La
incidencia de admisión por distrés respiratorio fue
de 0,051 en el grupo control y 0,024 en el grupo
de tratamiento (RR: 0,46; 95% IC 0,23 a 0,93). La
incidencia de taquipnea transitoria del recién naci-
do fue de 0,040 en el grupo control y 0,021 en el
grupo de tratamiento (RR: 0,54; 95% IC 0,26 a
1,12). La incidencia del síndrome de distrés respi-
ratorio fue 0,011 en el grupo control y de 0,002 en
el grupo de tratamiento (RR: 0,21; 95% IC 0,03 a
1,32). Conclusiones: Tanto la betametasona ante-
natal como postergar el parto hasta después de

las 39 semanas de gestación reducen la admisión
del RN a la UCI neonatal después de una cesárea
electiva al término del embarazo.

ANÁLISIS DE LA INVESTIGACIÓN

A. Relevancia clínica de la investigación

El uso de corticoesteroides para inducir ma-
duración pulmonar, en cesáreas electivas a térmi-
no (37-39 semanas de edad gestacional): ¿logra
reducir la tasa de hospitalizaciones de los recién
nacidos en unidades de cuidado intensivo?

Escenario clínico: Es un hecho bien conocido
que la administración antenatal de corticoides a
la madre reduce en un 50% el riesgo de enferme-
dad de distrés respiratorio en los RN prematuros
(24-34 semanas) (2), de modo que este medica-
mento es indicado de modo rutinario si se antici-
pa un parto en ese rango de edad gestacional.
Se ha demostrado que el distrés respiratorio, aun-
que con muy baja frecuencia, es un problema
existente y potencialmente grave en RN de térmi-
no (37-39 semanas), especialmente en el contex-
to de cesárea electiva (3). Por este motivo se ha
recomendado que la interrupción electiva de los
embarazos, por operación cesárea, se efectúe en
lo posible después de las 39 semanas. Una alter-
nativa razonable a este límite es planificar la
cesárea electiva antes de las 39 semanas, pero
administrando corticoides previo a la operación
para reducir el riesgo de distrés respiratorio. La
eficacia de esta última alternativa no ha sido eva-
luada.
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B. El estudio (1)

Diseño: Estudio multicéntrico aleatorizado.
Pacientes: Embarazadas en que se planeaba

una cesárea electiva a las 37 semanas o más de
edad gestacional (EG). Criterios de exclusión fue-
ron hipertensión materna severa, historia de úlce-
ra péptica, sensibilización Rh severa y evidencia
de infección intraamniótica. Se reclutaron 998
embarazadas, 503 fueron randomizadas al grupo
de tratamiento y 495 al grupo control. Se excluye-
ron del estudio los embarazos gemelares.

Intervención: El grupo de tratamiento recibió 2
dosis intramusculares de 12 mg de betametasona
en las 48 horas anteriores al parto. El grupo con-
trol recibió el tratamiento habitual, es decir se rea-
lizó la cesárea sin corticoides previos.

Objetivos: El objetivo primario del análisis fue
la admisión a UCI neonatal a causa de distrés
respiratorio. Además se plantearon como objetivos
secundarios estudiar la severidad del cuadro res-
piratorio y nivel de cuidados específicos que este
requirió. Para realizar el diagnóstico de distrés
respiratorio se utilizaron tanto parámetros clínicos,
como gases arteriales y radiografías de tórax de
los RN, las que fueron analizadas por dos
radiólogos independientes. Se catalogó el distrés
respiratorio como leve, moderado o severo según
la fracción de oxígeno o el soporte ventilatorio que
cada RN requirió.

Resultados: El estudio se calculó para reclutar
1100 embarazadas, lo que habría dado un 80% de
poder en detectar la reducción del síndrome de
distrés respiratorio de un 8 a un 4%, usando un
nivel de significancia del 5%. De las 998 pacientes
reclutadas, el centro de análisis del estudio no
recibió la data de 29 pacientes. Hubo 20 pares de
gemelos, y 7 pacientes tuvieron su parto antes de
las 37 semanas de EG. Por lo tanto, 942 RN
entraron en el análisis y fueron estudiados por
intención de tratar, 467 en el grupo de tratamiento
y 475 en el grupo control. Los dos grupos fueron
similares en características maternas como, sexo,
peso y edad gestacional al nacer. De los 35 recién

nacidos que fueron admitidos a la UCI neonatal
debido a distrés respiratorio, 24 pertenecían al
grupo control y 11 al grupo de intervención
(p=0,02) (Tabla I). La incidencia de admisión por
distrés respiratorio fue de 5,1% en el grupo control
y 2,4% en el grupo de tratamiento (RR: 0,46; 95%
IC 0,23 a 0,93). Las diferencias detectadas res-
pecto de taquipnea transitoria y síndrome de
distrés respiratorio de modo separado, no fueron
significativas. La incidencia de taquipnea transito-
ria del recién nacido fue de 0,040 en el grupo
control y 0,021 en el grupo de tratamiento (RR:
0,54; 95% IC 0,26 a 1,12). La incidencia del sín-
drome de distrés respiratorio fue 0,011 en el grupo
control y de 0,002 en el grupo de tratamiento (RR:
0,21; 95% IC 0,03 a 1,32).

C. Análisis crítico

Validez interna: Se trata de un estudio alea-
torizado con ocultamiento de la secuencia de
randomización. El estudio no fue ciego para las
pacientes. No se indica si hubo ciego para los
médicos obstetras o neonatólogos tratantes. No
se usó intervención placebo. Hubo cálculo ade-
cuado del tamaño muestral, sin embargo no se
alcanzó el tamaño estimado. El análisis fue por
intención de tratar.

Las fortalezas de este estudio están dadas por
la originalidad y relevancia clínica del estudio. Tam-
bién es una fortaleza la forma en que se realizó el
diagnóstico de distrés respiratorio, pues el diag-
nóstico fue confirmado por médicos independien-
tes.

La principal debilidad es el no ser un estudio
doble ciego y no utilizar placebo. Esto es fuente
de sesgo, especialmente considerando que la de-
cisión de hospitalización (principal resultado medi-
do) no sigue criterios objetivos. La otra debilidad
del estudio es que no se alcanzó el tamaño
muestral calculado de pacientes, lo cual disminuye
el poder del estudio de modo no precisable (4,5).

Comentarios: Estudio cuyo nivel de evidencia
es de tipo I (ACOG), y en general con un buen

Tabla I

INGRESO A UCI POR DISTRÉS RESPIRATORIO EN RN DEL GRUPO TRATADO Y CONTROL

Grupo tratado Grupo control Valor p RR
n=467 n=475 (IC 95%)

Admisión a UCI por distrés respiratorio 11 24 0,021 0,46
(0,23-0,93)
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diseño y conducción. La validez interna está le-
sionada, con un aumento no determinado en el
riesgo de errores de tipo II, pues no se respetó el
cálculo del tamaño muestral, disminuyendo el po-
der del estudio y aumenta el riesgo de error de
tipo II (no detectar una diferencia que si existe)
(4,5). Existe además una fuente de sesgo que es
la falta de ciego y de placebo, siendo difícil esti-
mar la magnitud de este efecto. Reconocemos
que la tasa de hospitalización en el grupo control
fue menor que la tasa histórica y que esta es aún
menor en el grupo tratado, sugiriendo que la dife-
rencia detectada es verdadera. Los datos de este
estudio tienen relevancia clínica, pero creemos
que el uso de esta información en la práctica
clínica habitual requiere de más estudios que lo
apoyen.
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PRONUNCIAMIENTO DE LA SOCIEDAD CHILENA DE
OBSTETRICIA Y GINECOLOGÍA RESPECTO A NORMAS
MINISTERIALES DE REGULACIÓN DE LA FERTILIDAD

Editorial

Recordando que la misión de la Sociedad Chi-
lena de Obstetricia y Ginecología (SOCHOG) es
propender el desarrollo de esta especialidad y con
ello mejorar la calidad de vida de las mujeres en
todas las etapas de sus vidas, nuestra institución
considera pertinente manifestar su opinión respec-
to a las normas ministeriales de regulación de la
fertilidad, entre las que se incluye la anticoncep-
ción de emergencia. Al respecto, cabe recordar
que los progresos de los indicadores biomédicos
ocurridos en los países desarrollados en relación
a expectativa de vida, calidad de vida, mortalidad
y morbilidad están marcados por dos hechos his-
tóricos: la planificación familiar responsable y la
educación sexual.

El primero de estos hechos ha implicado en
los países desarrollados un acceso universal a
todas las mujeres que en su libre albedrío lo han
requerido.

Por su parte, la educación sexual ha involu-
crado a padres, profesores, actores sociales y
mujeres desde los inicios de su ciclo reproductivo.
Bajo el convencimiento que sólo a través de estos
dos caminos lograremos un comportamiento

sexual responsable en nuestros jóvenes y con ello
retrasar el inicio de las relacionales sexuales, dis-
minuir los embarazos no deseados y evitar enfer-
medades venéreas, señalamos que en Chile exis-
te un déficit importante en la implementación real
de la educación sexual de todos los involucrados.
Frente a este panorama, el Estado tiene la obliga-
ción y el deber por atender las demandas en
salud de toda la población sin excepción, ni discri-
minación de edad, sexo, situación socio-económi-
ca, credo religioso o político. Por este motivo nues-
tra Institución respalda la puesta en marcha de
normas ministeriales de regulación de la fertilidad,
pero también respaldamos la necesidad urgente
de implementar planes de educación sexual a todo
nivel. Creemos con igual convicción en los dere-
chos sexuales y reproductivos de la mujer, pero
sin olvidar el derecho a la vida y los derechos
humanos del embrión y feto.

Dr. EGHON GUZMÁN B.
Presidente Sociedad Chilena de

Obstetricia y Ginecología
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ACTA DE LA COMISIÓN DE PREMIOS PARA EL AÑO 2005

Crónica

En Santiago de Chile, con fecha 12 de Sep-
tiembre de 2006, a las 12:30 horas, se reúne la
Comisión de Premios formada de acuerdo a los
artículos 26, 27 y 29 de los Estatutos de la Socie-
dad Chilena de Obstetricia y Ginecología.

El Jurado constituido por el Presidente de la
Sociedad Dr. Eghon Guzmán Bustamante por los
Miembros de la Comisión Drs. Enrique Oyarzún E.
y Patricio Gayan B. y por el Secretario General Dr.
Luís Martinez M., éste último con derecho a voz
solamente. Acuerdan otorgar los siguientes pre-
mios correspondientes al año 2005:

Premio “DR. JORGE DÍAZ BRAVO” Año 2005
al mejor trabajo de Ingreso: “HISTERECTOMIA
VAGINAL, ABDOMINAL Y VAGINAL ASISTIDA
POR LAPAROSCOPIA: UN ANALISIS PROSPEC-
TIVO Y ALEATORIO” de los Drs. Gonzalo Vespe-
rinas A., Carlos Rondíni S., Carlos Troncoso R.,
Boris Morán V., Marco Levancini A., César Avilés
Z., Fernando Troncoso R. Servicio de Ginecología,
Hospital Padre Hurtado.

Premio “DR. JUAN MALFANTI” Año 2005 al
mejor trabajo de casuística: “EMBARAZO ECTOPI-
CO CERVICAL. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
CONSERVADOR CON CERCLAJE CERVICAL” de
los Drs. Fernando Troncoso R., Ximena Cardone
P., Carlos Rondini F-D., Carlos Troncoso R. Servi-
cio de Ginecología, Hospital Padre Hurtado.

Mención honrosa del premio “DR. JUAN
MALFANTI” Año 2005 al trabajo: “SINDROME DE
MORQUIO (MUCOPOLISACARIDOSIS TIPO IV)
Y EMBARAZO” de los Drs. Hugo Salinas P.,
Jessica Preisler R., Julio Astudillo D., Sergio Cer-
da S.M. Silvia Castillo T., Flor Fernández S.,
Rodolfo Ide V. Departamento de Obstetricia y
Ginecología, Departamento de Genética, Departa-
mento de Cardiología, Facultad de Medicina, Hos-
pital Clínico de la Universidad de Chile.

Premio “DR. JUAN WOOD WALTERS” Año
2005, al mejor trabajo de Ginecología: “PROMON-
TOFIJACION VERSUS IVS POSTERIOR EN EL

TRATAMIENTO DE LOS PROLAPSOS APICA-
LES” de los Drs. Carlos Rondini F-D., Fernando
Troncoso R., Boris Morán V., Gonzalo Vesperinas
A., Marcos Levancini A., Carlos Troncoso R. Ser-
vicio de Ginecología, Hospital Padre Hurtado.

Premio “DR. VÍCTOR MANUEL GAZITÚA
GUZMÁN” Año 2005 al mejor trabajo de Obstetri-
cia: “ECOCARDIOGRAFIA FETAL. ¿CÓMO ME-
JORAR NUESTRA CAPACIDAD DIAGNOSTICA?”
del Dr. Rubén González G. Unidad de Ecografía
Comunal Pedro Aguirre Cerda, SSMS.

Premio “DR. CARLOS MONCKEBERG BRA-
VO” Año 2005 al mejor trabajo de Perinatología:
“RELACION ENTRE DOPPLER DE LA ARTERIA
UMBILICAL, INVASION MICROBIANA DE LA CA-
VIDAD AMNIOTICA, FUNISITIS Y RESULTADO
ADVERSO NEONATAL EN LA ROTURA PREMA-
TURA DE MEMBRANAS DE PRETERMINO” de
los Drs. Alfredo Ovalle S., Jorge Figueroa P., Ri-
cardo Gómez M., M. Angélica Martínez T., Miriam
Ocaranza B., Elena Kakarieka W., Ariel Fuentes
G., Mercedes Ruiz F. Servicio y Departamento de
Obstetricia, Ginecología y Neonatología, Hospital
San Borja Arriarán, Facultad de Medicina Universi-
dad de Chile. Centro de Diagnostico e Investiga-
ciones Perinatales (CEDIP), Hospital Dr. Sótero
del Río. Programa de Microbiología, ICBM, Facul-
tad de Medicina, Universidad de Chile, Servicio de
Anatomía Patológica Hospital San Borja Arriarán.
Departamentos de Obstetricia, Ginecología, Neo-
natología, Gastroenterología y Centro de Investi-
gaciones Médicas Pontificia Universidad Católica
de Chile.

Para dejar constancia firman:

Dr. Enrique Oyarzún E. Dr. Patricio Gayán B.

Dr. Eghon Guzmán B. Dr. Luis Martínez M.
Presidente Secretario General


