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Editorial

MUERTE MATERNA EN CHILE POR ECLAMPSIA

En el mundo aproximadamente fallecen algo 
más de 500.000 mujeres producto de causas rela-
cionadas con el embarazo, parto o puerperio (TMM 
promedio en 2005 de 402/100.000 NV), de ellas 
15.500 ocurren en América Latina y el Caribe (TMM 
promedio en 2005 de 132/100.000 NV) (1). 

La muerte materna asociada al síndrome hiper-
tensivo del embarazo en muchos países es la prin-
cipal causa de muerte. En América Latina y el Cari-
be es la primera causa de muerte materna con una 
frecuencia promedio de 25,7% (2). En el embarazo, 
el 10% de las mujeres presentará hipertensión ar-
terial y la preeclampsia complicará entre el 2 - 8% 
de los embarazos; esta última es una enfermedad 
multisistémica, siendo su expresión máxima el sín-
drome de HELLP y la eclampsia (3). La muerte por 
eclampsia en Europa es de baja frecuencia, con 2-3 
casos por 10.000 partos; mientras que en países en 
desarrollo se estima una incidencia de 16 a 69 ca-
sos  por 10.000 partos (3). En los países con tasas 
altas de mortalidad materna, la muerte por eclamp-
sia es superior a la por preeclampsia, revirtiéndose 
esta proporción en la medida que desciende la mor-
talidad materna global (4). 

Es importante conocer en forma global y preli-
minar lo que acontece en nuestro país. En Chile, 
en el período 1990-2000, la hipertensión arterial fue 
la primera causa de mortalidad materna, con 181 
fallecimientos y una TMM promedio de 5,8/100.000 
NV, siendo una de las 3 causas que presentaron 
un descenso significativo y estrechamente relacio-
nadas con el descenso de la natalidad (5). Antes 
de 1997 desconocemos las muertes por eclampsia, 
debido a que en el país las estadísticas vitales se 
registraban según la novena revisión de la Clasi-
ficación Internacional de Enfermedades, Trauma-
tismos y Causas de Defunción (CIE-9), a partir de 
1997 se clasifican según la décima revisión (CIE-
10), que considera la muerte materna por eclamp-
sia bajo el código O15. 

En el período 1997-2007, en Chile hubo 70 
muertes maternas por eclampsia y 2.699.285 na-

cidos vivos corregidos, con una TMM promedio 
de 2,6/100.000 NV (Tabla I). Se aprecia una ten-
dencia descendente y significativa de la natalidad 
(r= -0,8871; p<0,001), de la tasa de mortalidad por 
eclampsia (r= -0,7142; p<0,01) y de la tasa de na-
talidad (r= -0,9559; p<0,001), como también una 
asociación directa y significativa entre la tasa de 
mortalidad materna por eclampsia y la tasa de na-
talidad (r= +0,6844; p<0,02); pero sin cambios sig-
nificativos desde el 2003 en adelante. En la Figura 
1 se grafica la tendencia de la TMM por eclampsia.

Los datos presentados son promisorios, sin em-
bargo, pueden ser mejores, estamos aún lejos de 
países desarrollados de la región de las Américas 
y de Europa. Es así que en EEUU en 2006 la TMM 
por preeclampsia/eclampsia fue de 1,3/100.000 NV 
(6), en Canadá en 2008 para síndrome hipertensivo 
fue de 0,6/100.000 NV (7) y en el Reino Unido en 
el período 2003-2005 para preeclampsia/eclampsia 
fue de 0,85/100.000 NV (8). 

La tendencia de las cifras presentadas debe-
mos mantenerlas e idealmente disminuirlas. Chile 
posee una amplia cobertura del control prenatal y 
de la atención institucional/profesional del parto, 
que en nuestro país supera el 90 y 99% respectiva-
mente; lo anterior junto al control de la fecundidad 
son las estrategias más importantes para controlar 
la muerte materna asociadas a hipertensión arte-
rial, como también a todas las causas en general y 
muy especialmente en la población de alto riesgo 
obstétrico (9). 

Debemos estar alertas a los cambios epidemio-
lógicos y demográficos del país que muestran el 
envejecimiento poblacional de la mujer chilena en 
edad fértil (10) y el aumento de la natalidad en ado-
lescentes (11) y en edad materna avanzada (12), 
ambos grupos de alto riesgo de síndrome hiperten-
sivo y de eventual mortalidad materna. 

Dr. Enrique Donoso S.
Editor Jefe. 
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Tabla I
NÚMERO DE MUERTES MATERNAS POR ECLAMPSIA, NACIDOS VIVOS CORREGIDOS, TASA DE 

MORTALIDAD MATERNA POR ECLAMPSIA Y TASA DE NATALIDAD, CHILE 1997-2007

Año

1997
1998
1999
2000
2001
2002
2003
2004
2005
2006
2007

Muertes por 
eclampsia

7
8
11
9
10
8
3
4
3
3
4

Recién nacidos 
corregidos

265.493
261.802
254.096
252.155
248.651
241.027
236.223
232.588
232.092
233.104
242.054

TMM por 
eclampsia *

2,6
3,1
4,3
3,6
4,0
3,3
1,3
1,7
1,3
1,3
1,7

Tasa de 
natalidad**

17,9
17,5
16,7
16,4
16,0
15,3
14,8
14,5
14,3
14,2
14,6

*Tasa por 100.000 nacidos vivos. ** Tasa por 1000 habitantes. Fuente: Instituto Nacional de Estadísticas. 

Figura 1. Tendencia de la tasa de mortalidad materna por eclampsia, Chile 1997-2007.
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RESUMEN

Antecedentes: Los beneficios del test de Papanicolaou (Pap) en reducir la mortalidad de cáncer cervicoute-
rino han sido bien documentados a nivel mundial y nacional. Sin embargo, aún persisten mujeres que no se 
realizan el Pap rutinariamente. Objetivo: Conocer la percepción que tienen los profesionales de la salud en 
relación a las causas por las cuales las mujeres no se toman la prueba del Pap. Método: Estudio descriptivo 
transversal, con una muestra de 59 profesionales del Servicio de Salud Metropolitano Sur-Oriente de la 
ciudad de Santiago, provenientes de los tres niveles de atención del programa cáncer cervicouterino AUGE. 
Resultados: Promedio de edad de los profesionales fue de 39,2 ± 10,3 años. El tiempo promedio en el cargo 
es de 7,7 ± 7,4 años. Un 41% de los profesionales de la salud tienen la percepción que las mujeres tienen 
un conocimiento parcial sobre la importancia de realizarse el Pap, mientras que un 48,3% refiere que las 
mujeres no tienen conocimiento sobres las normas de control de Pap. Falta de conocimiento, miedo, deja-
ción y la falta de tiempo por parte de las mujeres surgen  como las principales razones que los profesionales 
atribuyen a que las mujeres no se realicen el Pap. Conclusiones: Los resultados de este estudio pueden 
servir para diseñar y/o actualizar los contenidos educativos entregados a las mujeres con el propósito de 
aumentar el conocimiento y el nivel de conciencia sobre la importancia de la toma de esta prueba. 

PALABRAS CLAVE: Papanicolaou, barreras, creencias

SUMMARY

Background: Benefits of screening programs using Papanicolaou test (Pap test) reducing cervical cancer 
related mortality has been documented worldwide and at national level, in Chile. However, there are women 
who do not have a Pap test routinely. Objective: To know the perception of health care providers about the 
reasons why some women do not have a Pap smear. Method: Cross sectional study with a sample of 59 
health care providers from the Servicio de Salud Metropolitano Sur-Oriente in Santiago, Chile; representing 
all the three different levels of care of the national health program called AUGE. Results: Health care provi-
ders were in average 39 ± 10 years old, with an average of 7.7 ± 7 years working in the health service. A 41% 
of the health care providers have the perception that women had a partial knowledge about the importance 
of having a Pap smear; while a 48.3% of them refer that women do not have knowledge related to the Pap 
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smear guidelines. Lack of knowledge, fear, neglect by women, and lack of time emerged as the principal 
reasons why women do not have a Pap smear based on health care provider’s perception. Conclusions: The 
results from this research can help in designing and/or actualizing educative contents for women with the 
objective of increase the level of knowledge and the awareness about the importance in have a Pap smear.
 

KEY WORDS: Papanicolaou, barriers, beliefs

INTRODUCCIÓN 

Los beneficios del Papanicolaou (Pap) para re-
ducir la mortalidad del cáncer cervicouterino (CC) 
han sido bien documentados a nivel internacional 
(1-3) y nacional (4-6). El Pap es un método eficien-
te, asequible y efectivo en la detección de cambios 
en la citología del cuello uterino; está ampliamente 
disponible y es utilizado rutinariamente en la mayo-
ría de los centros de salud (7). Chile inició el progra-
ma de pesquisa y control del CC en los años 70 (8), 
tras lo cual la mortalidad por esa patología ha sido 
reducida (4-6). 

Aunque el tamizaje regular con el Pap ha sido 
comprobado como una estrategia efectiva de pre-
vención de CC, todavía existen mujeres que no 
recurren rutinariamente a este examen (7). El ob-
jetivo de este estudio es conocer la percepción que 
tienen los profesionales de la salud del programa 
AUGE-CC, en relación a las causas por las cuales 
las mujeres no se toman del Pap.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio descriptivo de corte transversal en un 
grupo de profesionales de la salud del Servicio 
de Salud Metropolitano Sur Oriente (SSMSO). La 
muestra está constituida por profesionales del pro-
grama AUGE-CC de los tres niveles de atención: 
en el nivel primario por el profesional matrón(a) 
responsable del programa de cada consultorio, en 
el nivel secundario por el médico y matrón(a) del 
policlínico de la especialidad de cada centro hos-
pitalario (Complejo Asistencial Dr. Sótero del Río y 
Hospital Padre Alberto Hurtado), y en el nivel ter-
ciario por el médico y matrón(a) de los servicios de 
ginecología oncológica de los dos centros hospita-
larios, y los profesionales del Instituto Nacional del 
Cáncer, donde se realiza el tratamiento de radiote-
rapia a algunas de las usuarias con lesión invasora. 
La muestra corresponde a un total de 59 profesio-
nales de la salud, que equivale al 98% del univer-
so (solo 1 profesional no contestó el cuestionario). 
Los criterios de inclusión fueron: ser profesional del 
área de la salud que trabaje en los centros hospi-
talarios señalados o consultorios respectivos, estar 

en atención directa con la usuaria del programa 
AUGE-CC y estar en ejercicio del cargo por lo me-
nos 6 meses previo a la aplicación del cuestionario. 
La recolección de los datos fue realizada durante 
el periodo comprendido entre mayo y octubre de 
2006. Las variables medidas fueron: características 
de los profesionales (edad, profesión, especialidad, 
lugar de trabajo y tiempo en el cargo), percepción 
del conocimiento que tienen las usuarias acerca 
de la importancia de realizarse el Pap (escala de 
Likert de tres alternativas), y de la norma de control 
de Pap (escala de Likert de tres alternativas), y las 
causas por las cuales las mujeres no se realizan el 
Pap (pregunta abierta). Para el análisis de esta últi-
ma pregunta se utilizó análisis de contenido según 
el método descrito por Krippendorf (9), generando 
una descripción temática de las respuestas entre-
gadas por los profesionales. Esta investigación 
contó con la aprobación de los comités de ética: 
de la Escuela de Enfermería de la Pontificia Univer-
sidad Católica de Chile y del SSMSO. Se solicitó 
firmar voluntariamente el consentimiento informado 
a cada uno de los profesionales involucrados. Los 
datos se analizaron con el programa SPSS 16.0 y 
se utilizaron medidas de tendencia central, de dis-
persión y análisis de frecuencia.

RESULTADOS 

Características de los profesionales. El promedio 
de edad de los profesionales fue de 39,2 ± 10,3 
años, con un rango de 25 a 70 años. Del total de 
la muestra, 45 son matronas (es), 13 médicos y 1 
enfermera. El 69,5% trabaja en el nivel primario, 
el 6,8% en el nivel secundario, el 3,4% en el nivel 
secundario y terciario, y el 20,4% en el nivel tercia-
rio. El tiempo promedio en el cargo es de 7,7 ± 7,4 
años con un rango de 6 meses a 34 años.  El 22% 
de la muestra refiere tener una especialización en 
oncología, con un período de formación entre 1,5 a 
4 años; todos ellos corresponden a profesionales 
médicos.
Conocimiento de las mujeres según los profesio-
nales que les brindan atención. Un 41,4% de los 
profesionales de la salud tiene la percepción que 
las mujeres tienen un conocimiento parcial sobre la 
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importancia de realizarse el Pap, un 29,3% de ellos 
señala que las mujeres no tienen conocimiento y 
el 29,3% restante refiere que las mujeres si tienen 
conocimiento sobre la importancia de tomarse la 
prueba de Pap.  

Un 48,3% de los profesionales entrevistados 
señala que las mujeres no tienen conocimiento so-
bre la norma de control de Pap, un 32,8% de ellos 
refiere que las mujeres tienen un conocimiento par-
cial y el 18,9% restante señala que las mujeres si 
tienen conocimiento sobre la norma de Pap.

Frente a la pregunta abierta ¿a qué atribu-
ye usted que las mujeres no se tomen el test del 
Pap?, surgieron los siguientes temas en el análisis 
de contenido: falta de conocimiento con un 45,6%, 
miedo con un 38,6%, dejación por parte de la mujer 
con un 29,8% y problemas atribuidos al tiempo de 
las mujeres con un 22,8%. El desglose de los sub-
temas de cada uno de estos temas se encuentra 
detallado en la Tabla I.

DISCUSIÓN

Los esfuerzos por aumentar el número de mu-
jeres que se practican rutinariamente la prueba de 

Pap debieran estar centrados en dos grandes as-
pectos: potenciar el conocimiento de las mujeres 
sobre el Pap y mejorar las influencias del entorno 
que limitan a las mujeres a realizarse el examen 
(3). En este sentido, esta investigación entrega 
información importante sobre la percepción de un 
grupo de profesionales de la salud, que trabaja di-
rectamente con estas mujeres, en torno a cuáles 
son las causas por las cuales ellos creen que las 
mujeres no se realizan el Pap.

Llama la atención que el sub-tema que más 
frecuentemente emergió del análisis de contenido 
es la percepción de los profesionales sobre la fal-
ta de conocimiento de las mujeres, resultado que 
concuerda con las principales razones por las cua-
les las mujeres chilenas refieren no tomarse el Pap 
(10). Esta convergencia en los resultados, por dos 
fuentes distintas, nos lleva a pensar que este es 
un problema real, que necesita ser abordado, para 
incrementar los niveles de conocimiento sobre la 
importancia del Pap en las mujeres que asisten al 
consultorio, para establecer un mayor énfasis, en 
aquella población que no se realiza el Pap. Falta 
de conocimiento de las mujeres, también ha sido 
reportada por otros investigadores. Las mujeres 

Tabla I
PERCEPCIÓN DE LOS PROFESIONALES DE LA SALUD ACERCA DE LAS CAUSAS POR LAS 

CUALES LAS MUJERES NO SE REALIZAN EL TEST DE PAPANICOLAOU (n=59) *

Sub-temas

a. Falta de información disponible para las mujeres
b. Falta de educación a las mujeres
c. Desconocimiento de los beneficios de la toma del Pap
d. Problemas con el procedimiento (vergüenza, pudor, dolor)
e. Creencias erradas en torno a la toma del Pap

a. Al diagnóstico de cáncer
b. Al tener un Pap alterado
c. A la amonestación de los profesionales de la salud
d. A la movilización del dispositivo intrauterino

a. Olvido
b. Falta de interés
c. Mujeres no quieren ir al consultorio
d. Postergación por familiares y el hogar
e. Falta de autocuidado
f. Falta de preocupación

a. Horarios de atención no compatible con mujeres trabajadoras
b. Falta de disponibilidad de horas de atención en el consultorio
c. Falta de tiempo de la mujer

Temas

Falta de conocimiento

Miedo

Dejación

Tiempo

Respuestas (%)

45,6

38,6

29,8

22,8

* El porcentaje final es más del 100% ya que cada profesional pudo haber dado más de una respuesta.
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refieren tener un bajo entendimiento sobre lo que 
significa la prueba del Pap o confunden los térmi-
nos de la prueba de Papanicolaou con el examen 
pélvico (11-17). Malentendidos sobre el significado 
de la prueba del Pap tienen el potencial de dificultar 
la comunicación entre los profesionales de la salud 
y las usuarias (13). 

Falta de conocimiento asociado al procedimien-
to tales como: vergüenza, pudor, dolor, también 
han sido descrito por otros investigadores (17,18), 
abriendo una línea importante de educación a las 
mujeres en torno al procedimiento de la toma del 
Pap, de manera de desmitificar creencias en torno 
al procedimiento que puedan estar obstaculizando 
que las mujeres acudan a realizarse el Pap. Los 
centros de salud junto con los profesionales que 
atienden a las mujeres deben ser sensibles para 
prevenir y  evitar situaciones de incomodidad y ver-
güenza hacia las usuarias (10,19).

En este estudio, el segundo sub-tema reportado 
por los profesionales fue el miedo, coincidiendo con 
otros estudios en donde el miedo ha sido reportado 
como una de las razones explícitas que las mujeres 
refieren para no tomarse el Pap (7). Por ejemplo, 
el miedo de las mujeres a recibir un diagnóstico de 
cáncer ha sido descrito por otros autores (15,16). 
Sin embargo, cabe destacar que la amonestación 
por parte de los trabajadores de la salud es uno de 
los subtemas relacionado al miedo. Un cuidado en 
salud sensible hacia las mujeres, que otorgue una 
consejería sobre la importancia de realizar el Pap, 
es un aspecto necesario a considerar para incenti-
var a las mujeres a la realización de este examen 
(20). 

Postergación de las mujeres, que priorizan a 
sus familiares y a la atención del hogar, en detri-
mento del propio cuidado, es un sub-tema que 
emergió dentro del tema de la dejación de las mu-
jeres. Los compromisos derivados del cuidado de 
niños es una de las razones explícitas que las mu-
jeres refieren para no realizarse el Pap (7). Medidas 
destinadas a disminuir los tiempos de espera de las 
mujeres son claves para que éstas puedan acercar-
se a los centros de salud de una manera simple y 
rápida, de manera que el cuidado de familiares no 
se convierta en una barrera para tomarse el Pap.

La falta de tiempo, fue uno de los subtemas 
que emergió dentro del análisis de contenido, como 
una de las causas por las cuales las  mujeres no se 
realizan el Pap. Los horarios de atención no com-
patibles con los de las mujeres trabajadoras, y la 
falta de disponibilidad de horas de atención en el 
consultorio fueron razones sugeridas por los pro-
fesionales que trabajan en el programa AUGE-CC 
por la cual mujeres chilenas no se toman el Pap. 

Esta barrera también ha sido reportada por otros 
investigadores. Por ejemplo, la falta de flexibilidad 
en el horario de atención de los centros de la salud 
es una de las barreras por las cuales mujeres mexi-
canas no se toman el Pap (21). La reducción de los 
tiempos de espera cuando las mujeres son citadas 
a tomarse el examen (15,22,23), la facilidad de ac-
ceso a las horas de atención (20), y el acomodar 
las agendas de citación de los consultorios a los 
horarios en los cuales es más factible que las mu-
jeres puedan acceder a realizarse el Pap (24),son 
medidas que pueden ser implementadas para cap-
turar un grupo de mujeres que por estas razones 
no se está realizando rutinariamente el examen o 
para aquel grupo que no se lo ha tomado nunca. El 
mejoramiento de las funciones administrativas de 
los centro de salud, tales como la citación de los 
pacientes o la notificación de ellos puede ayudar a 
disminuir las barreras de la accesibilidad a los cen-
tros de salud (7). 

Falla en el cumplimiento de las guías de tamiza-
je del programa AUGE-CC es una de las preocupa-
ciones de la atención primaria de salud (25). Países 
como Chile e Israel, han desarrollado programas 
de salud con coberturas universales para hacer la 
atención primaria más accesible a todos los grupos 
socioeconómicos (26,27), sin embargo, este tipo de 
sistema no ha eliminado los reportes de dificultades 
en el acceso a la atención de salud (28).

Los resultados de esta investigación en conjun-
to con la información extraída de las mujeres (10) 
debieran ser incorporados para actualizar y/o desa-
rrollar intervenciones educativas efectivas en este 
grupo de mujeres que aborden principalmente la 
falta de conocimiento de este grupo así como tam-
bién sus miedos (29). Estrategias efectivas utiliza-
das para aumentar la adherencia al Pap combinan 
campañas educativas masivas en los medios de 
comunicación, junto con la entrega de información 
y educación individual diseñada específicamente  
para las mujeres (30). Materiales educativos de fá-
cil lectura y evaluados en la población de mujeres 
en las cuales serán entregados (7,12) son claves 
para facilitar la educación de esta población obje-
tivo. Las campañas educativas tienen como propó-
sito aumentar el conocimiento y la conciencia de la 
importancia de la toma de Pap (30). Los profesiona-
les de la salud debieran estar consientes de la falta 
de conocimiento que las mujeres tienen en torno al 
Pap  y ajustar la consejería que ellos proveen a las 
mujeres durante la atención de salud (12).

En este contexto, el fortalecimiento de la edu-
cación a las mujeres en el control ginecológico es 
otro punto importante a considerar. Por ejemplo, 
comprobar la comprensión de las mujeres sobre los 
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contenidos educativos que se les han entregado, 
usando estrategias tales como: la devolución de los 
contenidos, haciendo que las mujeres describan 
en sus propias palabras los contenidos entregados 
(12), son herramientas que los profesionales de la 
salud pueden utilizar para reforzar los contenidos 
educativos sobre la importancia de realizarse el 
Pap.

En este sentido, la participación de los profe-
sionales de la salud es clave para incrementar el 
número de mujeres que se realizan el Pap (31). La 
recomendación directa por parte de los profesiona-
les de realizarse el Pap ha demostrado ser uno de 
los factores más influyentes en la decisión de las 
mujeres a realizarse este examen (19,32-34). Otros 
profesionales de salud, además de los del área gi-
necológica, debieran sentirse más involucrados en 
reforzar estas medidas preventivas al momento de 
dar atención de salud (27). En este sentido estudios 
anteriores han sugerido que la especialidad de los 
médicos puede influir en el número de mujeres que 
se realiza el Pap (35). 

Futuros estudios deben apuntar a incrementar 
el entendimiento de los factores que influyen en la 
adherencia a la toma del Pap desde la perspectiva 
de las mujeres (7, 29), junto con conocer los facto-
res que influyen en la accesibilidad de los centros 
médicos de atención primaria (29,36). Otra pregun-
ta que queda abierta es saber si las mujeres que no 
se realizan el Pap son mujeres cercanas al sistema 
de salud, ya que la educación sobre prevención de 
CC debiera involucrar a todas las mujeres y no solo 
a aquellas que asisten al sistema de salud (37). 

CONCLUSIÓN 

Los resultados de este estudio pueden servir 
para diseñar y/o actualizar los contenidos educa-
tivos entregados a las mujeres con el propósito de 
aumentar el conocimiento y el nivel de conciencia 
sobre la importancia de la toma de esta prueba. 
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PREVALENCIA DE DISPLASIA CERVICAL EN EMBARAZADAS EN 
EL HOSPITAL UNIVERSITARIO DE MONTERREY, NUEVO LEÓN, 
MÉXICO.
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RESUMEN

Objetivo. Determinar la prevalencia de displasia cervical en mujeres embarazadas. Método. Estudio obser-
vacional, longitudinal, prospectivo, en el cual se analizaron los resultados de 250 pacientes embarazadas 
que acudieron a control prenatal en el Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González”, Monterrey, 
Nuevo León, México, en el período enero 2007 a julio de 2008. Resultados. Se analizaron 36 citologías 
anormales (14,4%), las cuales reportaron ASCUS 3,2% (n=8), LIEBG 8% (n=20), LIEAG 2,4% (n=6) y CaCu 
0,8% (n=2). La prevalencia de displasia cervical confirmada por biopsia fue 5,6% (n=14). Conclusiones. 
Se recomienda realizar la citología cervical a toda paciente embarazada, para la detección y tratamiento 
oportuno de las displasias cervicales.

PALABRAS CLAVE: Citología cervical, displasias cervicales, cáncer cérvicouterino, embarazo, 
control prenatal

SUMMARY

Objective. To evaluate the prevalence of cervical dysplasia among pregnant women. Method. We conducted 
an observational, longitudinal, prospective study, that analyzed the results of 250 cervical smears of preg-
nant patients that attended the Obstetrics consult of the University Hospital in Monterrey, Mexico, between 
January 2007 and July 2008. Results: 36 abnormal smears were analyzed (14.4%). Showing ASCUS in 
3.2% (n=8), LSIL in 8% (n=20), HSIL in 2.4% (n=6) and AIS in 0.8% (n=2). The prevalence of cervical dys-
plasia confirmed by biopsy was 5.6% (n=14). Conclusions: We recommend performing cervical smears to 
all pregnant women for detection and appropriate treatment of cervical dysplasia.

KEY WORDS: Cervical cytology, cervical dysplasia, cervical cancer, pregnancy, prenatal care

INTRODUCCIÓN

El cáncer cérvico-uterino (CaCu) representa la 
primera causa de muerte en mujeres mayores de 
25 años en México (1). Aproximadamente el 30% 
de las mujeres diagnosticadas se encuentran en 
etapa reproductiva y el 3% se encuentran emba-

razadas o en el periodo posparto al momento del 
diagnóstico (2). Se considera una de las neoplasias 
malignas más comunes en el embarazo, con una 
incidencia estimada de 0,8 a 1,5 casos por 10.000 
nacimientos. La mayoría de los casos se identifican 
como resultado de los programas de detección (3).

Durante el embarazo la incidencia promedio de 
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citologías cervicales anormales es de 5 a 8%; el 
de carcinoma in situ de 1,3 por 1000 y la de carci-
noma invasor es 1 cada 2.200 embarazos (4,5). El 
pico máximo de incidencia del carcinoma cervical 
in situ ocurre entre los 25 y 35 años, mientras que 
la incidencia del CaCu aumenta después de los 40 
años (6,7). 

Se ha observado que tanto el estadio, el curso y 
el pronóstico del CaCu en pacientes embarazadas 
son similares a las no embarazadas (4,8). Desde la 
introducción de la colposcopia en 1970, como téc-
nica diagnóstica para identificar el probable sitio de 
lesión de una citología anormal, el manejo de muje-
res embarazada ha cambiado, permitiendo realizar 
tratamientos conservadores. Ya que el tratamiento 
de lesiones preinvasivas puede ser pospuesto has-
ta el periodo posparto. La habilidad de distinguir en-
tre una neoplasia intraepitelial cervical y el  cáncer 
invasor ha sido el mejor paso para el manejo de 
pacientes durante el embarazo (4,9). 

El objetivo de este estudio fue determinar la 
prevalencia de displasia cervical, el manejo y trata-
miento en mujeres embarazadas.

PACIENTES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional, prospec-
tivo, longitudinal, en el cuál se incluyeron las pa-
cientes embarazadas que acudieron a la consulta 
de obstetricia del Hospital Universitario “Dr. José 
Eleuterio González”, en Monterrey, Nuevo León, de 
enero de 2007 a julio de 2008; para control prenatal 
con adecuado seguimiento en caso de diagnosticar 
algún tipo de displasia cervical. A todas las pacien-
tes en la primera visita se les tomó muestra para ci-
tología cervical. Se realizó colposcopia y biopsia en 
aquellas pacientes con citología anormal y a las 6 
semanas del puerperio. Los factores de riesgo ana-
lizados fueron: edad, inicio de vida sexual activa, 
número de compañeros sexuales, número de ges-
taciones, edad del primer embarazo, antecedente 
de displasia cervical, enfermedades de transmisión 
sexual, tabaquismo, enfermedades concurrentes, 
método de planificación familiar.   

Se realizó un análisis estadístico descriptivo 
para las variables sociodemográficas. Los resul-
tados se expresan como promedios ± desviación 
estándar (± DE). Para la relación de las variables 
de estudio (factores de riesgo) y la presencia de 
displasias cervicales se realizó la prueba de chi 
cuadrado (x2). Se consideró como significativo un 
valor de p<0,05, para el análisis se utilizó el progra-
ma estadístico SPSS versión 8.0.

RESULTADOS

Se analizaron 250 citologías de pacientes em-
barazadas con adecuado control prenatal en el ser-
vicio de Obstetricia del Hospital Universitario “Dr. 
José Eleuterio González”. La toma de citología cer-
vical fue realizada en el primer trimestre en el 8% 
(n=20), en el segundo el 88% (n=220) y el 4% en 
el tercero (n=10). Hubo 36 casos (14,4%) de pa-
cientes con citología cervical anormal a las cuales 
se les realizó colposcopia y biopsia; confirmando el 
diagnóstico en 14 (5,6%), de las cuales 8 presen-
taban lesión intraepitelial de bajo grado (LIEBG), 4  
lesión intraepitelial de alto grado (LIEAG) y 2 CaCu 
invasor (Tabla I).

Tabla I
RESULTADOS DE LAS CITOLOGÍAS Y 

BIOPSIAS CERVICALES EN LAS PACIENTES 
EMBARAZADAS

Citología 
cervical

Normal
LIEBG
LIEAG
ASCUS
CaCu

Citología 
(n=250)

214 (85,6%)
  20 (8%)
    6 (2,4%)
    8 (3,2%)
    2 (0,8%)

Colposcopia 
y biopsia 

(n=36)

22
8 (3,2%)
4 (1,6%)

0
2 (0,8%)

Colposcopia 
y biopsia en 
puerperio 

(n=34)

27
3
4
-
-

LIEBG: lesión intraepitelial de bajo grado. LIEAG: lesión 
intraepitelial de alto grado. ASCUS: Atypical Squamous 
Cells of Undetermined Significance. CaCu: cáncer cérvi-
couterino.

En cuanto a las variables sociodemográficas 
observamos que la edad promedio de las pacientes 
fue de 22,8 ± 4,15 años. El 50% de las pacientes 
era menor de 21 años. El 25% de las pacientes que 
resultaron con alteración se habían realizado cito-
logía anteriormente y solo el 14% con resultados 
normales. La presencia de tabaquismo activo (5 
o más cigarros/día) se observó en el 67% de las 
pacientes con displasia. No se observo diferencias 
estadísticamente significativas entre los factores de 
riesgo evaluados y la presencia de displasia cervi-
cal. Los factores de riesgo analizados se observan 
en la Tabla II. 

La vía de nacimiento en el grupo de pacien-
tes con citología anormal fue vaginal en 23 casos 
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(63,8%) y 13 (36,2%) por cesárea, 2 de las cuales 
fueron por CaCu invasor y el resto por alguna indi-
cación obstétrica. 

Las pacientes con citología anormal fueron va-
loradas en el periodo posparto (a las 6 semanas) 
con citología  y biopsia. Del grupo de pacientes con 
displasia cervical (n=12) se observó regresión en 5 
casos (41,6%) y persistencia en 7 (58,3%). El tra-
tamiento utilizado para estas pacientes fue escisión 
con asa de diatermia en LIEBG, conización en LIE-
AG. En los casos de CaCu invasor (n=2) se realizó 
cirugía radical  de Wertheim.

DISCUSIÓN 

El embarazo representa una oportunidad ex-
cepcional para del diagnóstico temprano del cáncer 
cervicouterino desde que la inspección visual, la 
realización de citología cervical y la palpación bi-
manual se han considerado como parte de la valo-
ración rutinaria del control prenatal (3,10). 

La prevalencia de citologías cervicales anor-
males durante el embarazo detectada en nuestro 
estudio fue del 14,4%, siendo mayor a lo reporta-
do en la literatura (5-8%), así como la incidencia 
de CaCu invasor 0,8% (0,1-0,02%) (7,11). Existen 
reportes de que las displasias diagnosticadas du-
rante el embarazo, presentan regresión entre el 10-
70%, la persistencia de la severidad se reporta en 
el 25-47% y la progresión ocurre en el 3-30% de los 
casos (4,11). Nosotros observamos regresión en el 
41,6% de los casos y persistencia en el 58,3%.

Los resultados analizados en este estudio apo-
yan las recomendaciones realizadas en cuanto a 
que la citología cervical constituye una prueba de 
tamizaje que debe ser una práctica obligada que 
forme parte del cuidado prenatal. Las intervencio-

Tabla II
CARACTERÍSTICAS Y FACTORES DE RIESGO EN PACIENTES EMBARAZADAS

Edad (años)
Número de embarazos
Edad de inicio de vida sexual 
Número de compañeros sexuales
Enfermedad de transmisión sexual
Método de planificación familiar
Tabaquismo
Citología cervical  previo al embarazo

Pacientes sin displasia
             (n=214)

           22,8 ± 4,1 
             1,7 ± 0,7
           19,2 ± 2,3
             2,1 ± 0,4
            1 (0,4%)
            7 (3,2%)
         102 (48%)
           54 (25%) 

Pacientes con displasia
                (n=36)

            23,1 ± 5,3
              2,1 ± 0,8
            18,1 ± 2,1
              2,6 ± 0,8
                    0
             2 (5,5%)
            24 (67%)
              5 (14%)

Valor p*

0,24
0,14
0,7
0,21
0,32
0,4
0,89

-

* No significativo

nes diagnósticas como la colposcopia deben rea-
lizarse por personal altamente capacitado, ya que 
los cambios fisiológicos asociados al embarazo 
pueden dificultar el diagnóstico (4,8) La biopsia de 
lesiones sospechosas es una intervención necesa-
ria y aceptable y debe realizarse bajo visualización 
colposcópica. El inicio del tratamiento del carcino-
ma invasor del cérvix debe basarse en la edad ges-
tacional al momento del diagnóstico (7,9,10). 

CONCLUSIÓN

Se recomienda realizar la citología cervical a 
toda paciente embarazada, para la detección y tra-
tamiento oportuno de las displasias cervicales.
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RESUMEN

La metodología de marco lógico (MML) es una herramienta de gestión utilizada para el diseño, monitoreo y 
evaluación de proyectos y programas. Promovida por el Banco Mundial y usada por la Dirección de Presu-
puestos de Chile, desde 1997. Algunos de los actuales programas de salud de nuestro país, se remontan 
a épocas en que esta metodología no estaba en boga. En el presente trabajo, se analiza utilizando esta 
metodología, el Programa de Pesquisa y Control de Cáncer Cervicouterino, vigente en Chile desde 1987. 
Este método nos permitió detectar posibles áreas falentes, principalmente en la definición de la población 
objetivo, en la explicitación del presupuesto, en la coordinación de los diferentes niveles del programa y en 
la participación comunitaria. Se presentan algunas propuestas que podrían contribuir al mejor desarrollo de 
este programa.

PALABRAS CLAVE: Metodología, marco lógico, evaluación, programa, cáncer cervicouterino

SUMMARY

The methodology of logical framework (LFW) is a management tools used to design and evaluation of 
projects and programs. Promoted by de World Bank and used by the Direction of Budgets of Chile, since 
1997. The projects and programs on health force in our country, mostly, dating back to times when this me-
thodology it was not in vogue. In this work, using this methodology, we analyze the Program of Control of 
Cervical Cancer in Chile, since 1987. This method   allowed us to detect possible lack areas, mainly in the 
definition of the target population, in the clarification of budget, in the coordination of the different levels of 
the program and the community participation. Finally, showed some proposals that could contribute to better 
development of this program.

KEY WORDS: Methodology, logical framework, evaluation, program, cervical cancer

INTRODUCCIÓN

La metodología de marco lógico (MML) es uti-
lizada por organismos multilaterales de desarrollo 
como el Banco Mundial y el Banco Interamericano 
de Desarrollo. Permite la conceptualización, dise-

ño, ejecución y evaluación de planes y programas. 
Identifica los objetivos de los programas, para lue-
go determinar la consistencia de su diseño y resul-
tados con esos objetivos, y permite concatenar las 
diferentes etapas siguiendo una lógica horizontal y 
vertical. 
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En Chile desde 1997, la Dirección de Presu-
puesto (DIPRES) comenzó  la evaluación de pro-
gramas públicos, a través de la línea denominada 
“Evaluación de Programas Gubernamentales” utili-
zando la MML.

Se analizó utilizando la MML el “Programa de 
Pesquisa y Control de Cáncer Cervicouterino” vi-
gente en nuestro país. Esta investigación fue rea-
lizada con fines académicos durante el desarrollo 
del Magíster de Salud Publica del cual somos alum-
nos, por lo tanto declaramos no presentar conflictos 
de interés. 

El “Programa Nacional de Pesquisa y Control 
del Cáncer Cervicouterino”, se enmarca dentro de 
las políticas de salud del gobierno de Chile, cuyo di-
seño, planificación y regulación es responsabilidad 
del Ministerio de Salud (Minsal). Ellas responden 
al mandato de la Constitución Política del Estado 
que establece en su artículo 19, Nº 1, “el derecho 
a la vida y a la integridad física y psíquica de las 
personas” (1).

En los países en desarrollo, el cáncer cervi-
couterino (CaCu) constituye un importante proble-
ma de salud pública. En Chile, los esfuerzos para 
una detección precoz del CaCu se iniciaron en 
1966, a través de un convenio con la Facultad de 
Medicina de la Universidad de Chile con apoyo de 
la OPS/OMS, realizando el  Papanicolaou (PAP) en 
Atención Primaria de Salud (APS) anualmente a las 
mujeres usuarias del programa materno-infantil. 

En 1987, luego de la evaluación de las medidas 
implementadas, fueron reformuladas y se constitu-
yó el Programa Nacional de Pesquisa y Control del 
Cáncer Cervicouterino. Dentro de las prestaciones 
del programa, el PAP debe realizarse cada 3 años 
y la población objetivo está focalizada en mujeres 
entre 25 y 64 años, con énfasis en las mayores de 
35 años, asegurando la oportunidad y confiabilidad 
del examen citológico y el tratamiento de los casos 
detectados.

Entre 1988 y 1994, estas estrategias se aplica-
ron en forma piloto en la Región Metropolitana y 
luego de evaluarse fue implementada en el resto 
del país. En 1997, el CaCu se definió como priori-
dad programática país. Desde entonces la cobertu-
ra de PAP vigente en mujeres beneficiarias entre 25 
a 64 años, ha aumentado de 26% a 68% entre 1990 
y 2004 respectivamente (2). Se ha demostrado un 
descenso sostenido de la mortalidad por éste cán-
cer, especialmente en los grupos de edad definidos 
como foco del programa, mostrando un descenso 
de un 48,3% en el grupo de 25 a 64 años entre los 
años 1987 y 2003 y un descenso de 52,2% en el 
grupo de más alto riesgo, esto es de 35 a 64 años 
en el mismo periodo (3).

El 1 de julio de 2005, se inició la Reforma de Sa-

lud, mediante el Régimen General de Garantías en 
Salud contenidas en la ley Nº 19.966, garantizando 
la oportunidad del diagnóstico, tratamiento, segui-
miento y protección financiera de 25 patologías, en-
tre ellas, el CaCu. Dentro de los objetivos sanitarios 
del Minsal para el periodo 2000-2010 con respecto 
al CaCu, se estableció reducir en 40% la tasa de 
mortalidad al término de la década (4).

Esta patología es responsable de la mayor pér-
dida de años de vida saludable en la mujer, tenien-
do el 2006 el primer lugar en la tasa de años de vida 
potencialmente perdidos, 129 por 100.000 mujeres, 
con  gran impacto social y económico, ya que afec-
ta a mujeres relativamente jóvenes, en edad pro-
ductiva y reproductiva (5). Ese mismo año ocupó el 
quinto lugar entre las muertes por cáncer en la mu-
jer, siendo la tasa de mortalidad de 8,1 por 100.000 
mujeres (6). La mortalidad en mujeres menores de 
25 años es ocasional y el ascenso se produce a 
partir de los 35 años, aumentando progresivamen-
te. El 52,6% de las muertes se produce en mujeres 
entre 35 y 64 años (3). 

En APS, cada centro de salud tiene un encar-
gado de programa, que vela por el cumplimiento 
de estrategias en la comunidad y logro de metas 
establecidas. En el nivel secundario existe el labo-
ratorio de referencia nacional de citopatología,  res-
ponsable del control de calidad de los otros 22 la-
boratorios ubicados en el país. En el nivel terciario, 
en cada hospital funciona una Unidad de Patología 
Cervical (UPC) con un equipo capacitado. Se cuen-
ta con una red de derivación para quimioterapia y 
radioterapia. En cada Servicio de Salud se desem-
peña un médico y una matrona encargados de la 
gestión del programa.	

Cuando el resultado del examen es informa-
do como PAP (+) o existe sospecha clínica de 
un CaCu, se debe derivar al Nivel Secundario de 
Atención, a la UPC, para confirmación diagnóstica, 
tratamiento y seguimiento del caso. Cada uno de 
estos pasos tiene garantizados prestaciones y pla-
zos definidos.

La incidencia estimada por la Unidad de Cáncer 
del Minsal, se basa en la evaluación informatiza-
da anual de los 28 Servicios de Salud del Sistema 
Público, pero no se tiene información de los casos 
nuevos generados por el Sistema Privado de Salud 
(7).

Es fundamental identificar la población de ries-
go para optimizar los recursos y conseguir verdade-
ro impacto. El objetivo es la realización del 95% de 
los PAP a la población objetivo y un 5% de ellos a 
otros grupos etarios con factores de riesgo identifi-
cados. La cobertura de PAP vigente en la población 
beneficiaria se ha incrementado progresivamente, 
pero se sabe que para lograr un verdadero impacto 
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en la mortalidad se deben lograr en forma sosteni-
da coberturas iguales o mayores a 80% (8).

IDENTIFICACIÓN DE LA POBLACIÓN BENEFI-
CIARIA

Se cuantificó la población femenina chilena (Ta-
bla I) y luego la población femenina beneficiaria de 
FONASA, el programa explicita su orientación a 
este grupo de mujeres (Tabla II). Para este progra-
ma, la población objetivo de cada uno de los com-
ponentes, explicadas a continuación, son distintas.

Tabla I
POBLACIÓN GENERAL Y POR SEXO, SEGÚN 

CENSO 2002 – CHILE

Población total Chile

Población total Mujeres 

Población total Hombres 

15.116.435

7.668.740

7.447.695

Fuente: INE. Hallado en www.ine.cl (acceso en enero 
2010).

Tabla II
POBLACIÓN DE REFERENCIA, POTENCIAL Y OBJETIVO EN BASE A POBLACIÓN BENEFICIARIA 

DEL FONASA ESTIMADA A DICIEMBRE DE 2008

12.248.257

Población potencial: mujeres 6.225.695 

Población sin problemas: hombres 6.022.562 

3.042.658

Población potencial postergada: 

 mujeres <25 años y >65 años 

 mujeres <25 años 

 mujeres >65 años 

3.183.037

2.423.977

759.060

Población objetivo Componente 2:

Total 

Etapa precoz  

Etapa avanzada 

Datos no 

encontrados

Población objetivo Componente 3:

Total 

Etapa precoz 

Etapa avanzada 

Datos no 

encontrados

12.248.257 

Población potencial: mujeres 6.225.695 

Población sin problemas: hombres 6.022.562 

Población objetivo: mujeres entre 25 y 64 años3 .042.658 

Población potencial postergada: 

 mujeres <25 años y >65 años 

 mujeres <25 años 

 mujeres >65 años 

3.183.037

2.423.977

759.060

3

Fuente: FONASA. Hallado en www.fonasa.cl (acceso en enero 2010).

Población objetivo Componente 1: mujeres entre 25 y 64 años
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Componente 1: La población objetivo de este com-
ponente está constituida por todas las mujeres en-
tre 25 y 64 años beneficiarias del sistema público 
de salud, sobre la cual se construye el indicador de 
cobertura del PAP. 
Componente 2: La población objetivo de este com-
ponente está constituida por todas las mujeres en-
tre 25 y 64 años beneficiarias del sistema público 
de salud, las cuales acceden a atención para con-
firmación diagnóstica en la UPC. Respecto a esta 
población, no tuvimos acceso en las fuentes con-
sultadas. Podría haber sido utilizado para su cálcu-
lo la incidencia de CaCu, pero este valor considera 
solamente a las mujeres con biopsia positiva y deja 
fuera a quienes fueron derivadas por sospecha clí-
nica o PAP positivo y que no fueron confirmadas a 
través de biopsia. 
Componente 3: La población objetivo está constitui-
da por todas las mujeres entre 25 y 64 años benefi-
ciarias del sistema público de salud, las cuales ac-
ceden a atención en el nivel terciario de salud con 
confirmación diagnóstica de lesiones preinvasoras 
e invasoras. Una opción para objetivar esta pobla-
ción es utilizar las tasa nacional de incidencia de 
CaCu, sin embargo esto no permitiría realizar una 
estimación fiable del presupuesto ya que en este 
componente no solo se incluye a las mujeres diag-
nosticadas durante el año, si no que hay pacientes 
que ya estaban siendo tratadas con diagnostico en 
años anteriores.

PRESUPUESTO

El financiamiento del  programa viene del MIN-
SAL a través de las siguientes vías; per cápita, Pro-
grama de prestaciones valoradas (PPV), Programa 
de prestaciones institucionales (PPI).

Consideramos una dificultad encontrar el presu-
puesto del programa. Se solicitó información vía co-
rreo electrónico a expertos, no obteniendo respues-
ta. Finalmente, en forma clara y explícita el programa 
no posee un presupuesto determinado. 

A continuación se presenta la información obte-
nida por componentes, según valor de las prestacio-
nes y la población objetivo:
Componente 1: La única actividad valorizada es la 
toma del PAP, realizada a la población beneficiaria 
cada tres años. El valor del PAP se obtiene de FO-
NASA. El resto de las actividades no se encuentran 
valorizadas ni cuantificadas. 
Componente 2: No existen datos fiables respecto al 
número de prestaciones realizadas. Por lo tanto a 
pesar que algunas de las actividades de este com-
ponente se encuentran valorizadas, no es posible 
calcular el presupuesto en este ítem.
Componente 3: Se encuentran valorizadas algunas 

de las actividades, pero como fue expuesto anterior-
mente la población no puede ser determinada, por lo 
cual el presupuesto no puede ser calculado.

JUICIO EVALUATIVO

Actualmente este programa no está elaborado 
con la MML. Esta evaluación fue realizada, princi-
palmente, a partir de dos insumos; la Guía Clínica 
de Cáncer Cervicouterino del MINSAL 2005 y el For-
mulario de evaluación del Programa CaCu. Tanto el 
fin, como el propósito y componentes del programa, 
se encuentran descritos en la guía clínica, lo mismo 
para las actividades de los componentes 2 (Confir-
mación diagnóstica) y 3 (Tratamiento). Las activi-
dades del componente 1 (Pesquisa y derivación) y 
todos los indicadores de los tres componentes se 
extraen del formulario. Los supuestos planteados 
en la matriz son los que dedujimos del análisis del 
programa en su conjunto ya que no se encuentran 
explícitos en ningún documento de los que tuvimos 
acceso.

La evaluación del Programa se basó en los si-
guientes aspectos: 
a) Justificación de su implementación de acuerdo a 
impacto sanitario y socioeconómico. Consideramos 
que el programa CaCU en Chile tiene plena justifi-
cación, por ser una patología prevalente que causa 
mortalidad importante en la población femenina. 
Además, cumple con los requisitos para tamizar 
una enfermedad; historia natural conocida, método 
de detección simple y de bajo costo, tratamiento de 
lesiones preinvasoras con 100% de curación y  trata-
miento caro, complejo y con baja sobrevida a 5 años.

Con las medidas ministeriales adoptadas desde 
1987, se ha logrado subir la cobertura, observán-
dose mejoría en los resultados; mayor incidencia 
de cáncer in situ por sobre el cáncer invasor y de-
clinación de la curva de mortalidad. A pesar de los 
avances alcanzados los porcentajes de cobertura en 
la población beneficiaria no son suficientes para un 
programa exitoso de pesquisa. 

La disminución de la mortalidad por CaCu podría 
considerarse multicausal, existen estudios en Chile 
que lo sustentan (9). Una de estas causas seria la im-
plementación de mejores tratamientos a nivel mundial 
que han sido adoptados por nuestro país, además 
parecen ser más breves los tiempos de latencia entre 
las distintas fases del proceso; pesquisa, diagnostico 
y tratamiento. Es importante el diagnóstico de esta 
enfermedad en etapas precoces, en el año 2000 el 
62% de los casos nuevos se diagnosticaba en etapa 
I, en 1987 solo alcanzaba a un 10,85% (9). 
b) Concordancia con la evidencia científica dis-
ponible y con la costo-efectividad de las medidas 
implementadas. La mayoría de los casos de CaCu 
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comienzan con una lesión intraepitelial que puede 
durar 10 a 20 años hasta la aparición de un cáncer 
invasor. Estudios de pacientes que han sido segui-
das con citología y colposcopia demuestran que 
la mayoría de las lesiones intraepiteliales de bajo 
grado regresan espontáneamente, las de alto gra-
do tienen mayor probabilidad de progresar hacia un 
cáncer invasor. 

El tamizaje es una técnica utilizada para la de-
tección de una enfermedad en etapas iniciales, en 
individuos asintomáticos. Desde 1941, el PAP ha 
sido utilizado como herramienta de pesquisa en el 
CaCu. Las mujeres en edad fértil, sin PAP, tienen 
un riesgo 3 veces mayor de presentar la enferme-
dad que las mujeres con examen al día.

No existe consenso de cuando empezar el tami-
zaje, se recomienda con el inicio de la vida sexual 
o a los 18 años, esto depende del análisis de costo 
efectividad que haga cada país, en Chile según las 
cifras de morbilidad se decidió el inicio a los 25 años. 

La relativa baja sensibilidad de un PAP aislado 
aumenta con la repetición del examen en un tiempo 
adecuado. La sensibilidad aumenta escasamente 
al realizar el examen anual en relación a cada 2 o 3 
años, se debe decidir la mejor opción como política 
para cada país. El número de PAP normales que se 
debiera esperar antes de espaciar el examen cada 
3 años no está claro.

El programa CaCU nos parece concordante con 
la literatura y evidencia disponible, hasta ahora el 
PAP sería el mejor método de pesquisa con que se 
cuenta, esta pendiente la actualización de la guía 
GES de CaCU elaborada el 2005 y que debió ser 
reactualizada en el plazo de dos años, consideran-
do además la difusión de recientes guías clínicas 
internacionales para el manejo de esta patología ( ).

La relación costo efectividad del programa 
esta dada principalmente por la realización de un 
tamizaje que ha permitido la detección de la en-
fermedad en etapas precoces. No se evidencian 
estrategias sistemáticas dirigidas a la promoción. 
Es necesario recordar que una mejora sustancial 
de este programa pasa por ampliar la cobertura de 
pesquisa, sobre el 80% de la población objetivo, 
condición difícil de alcanzar dadas las dificultades 
antes enunciadas (11). En la actualidad las metas 
de cobertura son negociadas en forma anual y lo-
calmente utilizando cifras cercanas al 60%.
c) Organización y gestión del programa. Actual-
mente no existe un único programa que abarque 
la pesquisa, diagnóstico y tratamiento del CaCU, 
sino que son dos programas; la pesquisa a cargo 
exclusivamente de la APS y el diagnóstico y trata-
miento a cargo del nivel secundario y terciario res-
pectivamente, esta separación se ha intensificado 
desde el inicio del programa GES que garantiza 

desde la confirmación diagnostica (Componente 2) 
en adelante.  En base a la información recolectada, 
podemos inferir que al inicio el programa se planteó 
como único, lo que estableció lazos entre los nive-
les de atención que hasta la fecha se mantienen, 
pero se ven debilitados. En cuanto al componen-
te 2, no existe una adecuada contrareferencia que 
permita el seguimiento de las pacientes.

 La idoneidad de los elementos constituyentes 
del nivel secundario es un hecho en el sistema pú-
blico institucional. En el sistema privado como en 
el público de libre elección, no existe un referen-
te único o principal donde se deriven las muestras 
para ser analizadas (tanto PAP como biopsias) las 
cuales pueden analizarse sin los estándares ade-
cuados.

La existencia de recurso especialista entrenado 
presenta dificultades, las que pueden ser geográfi-
cas (a favor de las regiones más pobladas: Metro-
politana, de Valparaíso y del Biobío), como econó-
micas (éxodo del área pública a privada).
d) Evaluación. Destaca la ausencia de indicadores 
para los cuatro ámbitos (calidad, eficacia, eficiencia 
y economía). Existen indicadores que burocratizan 
el sistema, y no parecen capaces de generar un 
cambio sustancial en base a ellos, conllevando una 
pérdida de recursos en su registro y estimación. 
Cabe destacar la falta de indicadores de promoción 
y satisfacción usuaria, su análisis permitiría esta-
blecer estrategias que probablemente mejorarían 
las coberturas. La fiabilidad de los datos utilizados 
y la calidad de los registros es  un aspecto impor-
tante a considerar. 

En cuanto a los  medios de verificación, el Sis-
tema de Información de Gestión de Garantías Ex-
plicitas de Salud (SIGGES) y el programa Cito-Ex-
pert, tienen valor indiscutible a nivel nacional, como 
también el Formulario de Evaluación del Programa 
Cáncer Cervicouterino, base de datos oficial del 
programa, utilizada por todos los servicios de sa-
lud del país y en la que se basan las evaluaciones 
anuales del programa. 

El programa carece de supuestos que permi-
tan trabajar adecuadamente en la lógica horizontal 
de la MML. Los supuestos permiten la justificación 
ante las dificultades de concretar los objetivos pro-
puestos al momento de la evaluación del programa, 
y dan un indicio de que el mismo fue diseñado anti-
cipándose a situaciones que son inhabituales, pero 
posibles de suceder.
e) Recursos financieros. Existe dificultad de acceso 
a los datos del financiamiento del programa. La ob-
tención de ellos se logra mediante la estimación de 
la población y esto ocurre solo en el componente 1. 
Es llamativo que en un programa con garantías ex-
plicitas de salud, esta información no se encuentre 
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fácilmente disponible. En relación al financiamien-
to, los recursos llegan por diferentes vías, esto difi-
culta la optimización de los recursos y la integración 
del programa.

PROPUESTAS DE MEJORA

Las hemos dividido de acuerdo a la utilización 
de recursos financieros que podrían involucrar su 
ejecución, nos parece que en la mayoría de los ca-
sos es el factor limitante para el desarrollo de nue-
vas estrategias.

Recomendaciones que no involucran recursos 
adicionales importantes:
- Priorización y desecho de indicadores en pro de 
garantizar el registro de los de mayor impacto.
- Diseño y utilización  de indicadores que permitan 
evaluar efectivamente este programa desde todos 
los ámbitos (eficacia, eficiencia, calidad, econo-
mía).
- Optimización de los registros, con capacitaciones 
periódicas y auditorias.
- Detección de brechas de recursos humanos y 
económicos.
- Optimización del funcionamiento de la red, mejo-
rando la contrarreferencia hacia APS.
- Estrategias sistemáticas de promoción con diseño 
participativo, de usuarios internos y externos.
- Incentivos no pecuniarios (tarde libre, reconoci-
miento ante pares) a los equipos por cumplimiento 
de metas de cobertura. 
- Reformulación del programa con la MML que in-
cluya actualización de la guía GES.

Recomendaciones que involucran recursos adi-
cionales importantes:
- Optimización de los sistemas informáticos que 
permitan una efectiva integración de la red tanto del 
sistema público y privado.
- Asignación de  recursos con presupuesto único 
usando la MML.
- Capacitación de los equipos según las brechas 
detectadas.
- Política de incentivos económicos a los médicos 
del sistema privado y público libre elección, para 
mejorar la cobertura, notificación y registro de los 
datos.

CONCLUSIONES

Consideramos que el Programa de Pesquisa y 
Control de Cáncer Cervicouterino,  ha respondido 
de manera adecuada frente al problema que esta 
patología origina a nuestra población, encontrán-
dose plenamente justificado. Sin embargo, requiere 
de algunas modificaciones en pos de la actualiza-
ción de la evidencia científica utilizada, la moderni-

zación de la metodología tanto en lo que se refiere 
a detección participativa de necesidades, como a 
los sistemas de registro y canales de comunicación.

Creemos que la unificación del programa, tan-
to en el sentido de su división entre los distintos 
niveles de atención, entre lo GES y no GES, entre 
lo público y privado y sus distintas fuentes de finan-
ciamiento, llevarían a la potenciación de sus virtu-
des lo que se reflejaría probablemente en un mayor 
impacto en la salud de la población. 
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RESUMEN

Objetivo: Analizar la experiencia clínica de pacientes sometidas a histerectomía  posparto (HPP). Método: 
Estudio retrospectivo de la HPP efectuadas en Clínica Las Condes entre enero de 2000 y diciembre de 
2009. Resultados: Hubo 15.356 partos con 34 casos de HPP (incidencia de 2,2 histerectomías/1000 par-
tos). La edad materna promedio fue de 36 años; 97% eran multíparas. La edad gestacional promedio al 
parto fue 36,1 semanas (rango: 27-40). Causas principales: acretismo placentario (61,8%), inercia uterina 
(20,6%) y rotura uterina  (8,8 %). En el 29,4% se realizó además la ligadura de arterias hipogástricas. His-
terectomía total en el 85,3%. El 91,2% presentó complicaciones, la más frecuente correspondió a lesión 
vesical asociada a acretismo placentario (26,5%). En el postoperatorio inmediato hubo 29 casos de anemia, 
10 casos de coagulación intravascular diseminada, 2 casos de hemoperitoneo (reoperadas) y 2 pacientes 
con choque hipovolémico. Hubo 1 caso de trombosis pelviana, 1 caso de trombosis de vena ovárica y 1 
caso de fasceitis necrotizante. Tardíamente hubo 3 casos de depresión, 1 tromboembolismo pulmonar, 1 
fístula vésico-vaginal y 1 proceso inflamatorio pelviano. No hubo muertes maternas. Transfusión de sangre 
y/o hemoderivados en 76,5%. Hubo 1 mortinato y 2 mortineonatos con un 8,5% (3/35) de muerte perinatal. 
Conclusiones: La HPP es una intervención de urgencia que se plantea frente a una hemorragia severa, se-
cundaria a diversas patologías, durante o posterior al parto, asociada frecuentemente con cesárea anterior 
e inercia uterina. 

PALABRAS CLAVE: Histerectomía posparto, histerectomía obstétrica, hemorragia posparto, 
inercia uterina, placenta acreta

SUMMARY

Objetive: To analyze the clinical experience of peripartum hysterectomy (PH). Method: Retrospective review 
of women who required PH at Las Condes Clinic since January 2000 to December 2009. Results: In the 
study period 15,356 patients were delivered with 34 cases of PH (incidence: 2.2/1000 deliveries). The mean 
age was 36 years old, 97% were multiparous. The mean gestational age at delivery was 36.1 weeks (range: 
27-40). Causes: placenta accreta (61.8%), uterine atony (20.6%) and uterine rupture (8.8%). In 29.4% a 
bilateral hypogastric ligation was added to the hysterectomy. Total hysterectomy was performed in 85.3% 
of cases. There was at least one complication in 91.2% women. The intraopertive bladder injury associated 
with placenta accreta was the most frequent complication (26.5%). Postoperative complications: 29 cases 
of anemia, 10 cases of disseminated intravascular coagulopathy, 2 hemoperitoneum that required surgical 
reexploration, 2 cases of hypovolemic shock, 1 case of pelvic thrombosis, 1 case of ovarian vein thrombosis 
and 1 case of necrotizing fasceitis. Late complications included depression, pulmonary embolism, bladder-
vagina fistula and pelvic inflammatory disease. 76.5% required transfusion. There were no cases of maternal 
death with 8.5% of perinatal death. Conclusions: PH it is performed in patients with severe bleeding during or 
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after labor and delivery, frequently is associated with serious maternal morbidity. Previous cesarean section 
with abnormal placental implantation and uterine atony were the most frequent indications. 

KEYWORDS: Peripartum hysterectomy, obstetric hysterectomy, post partum hemorrhage, uterine 
atony, placenta accreta

INTRODUCCIÓN

En todo el mundo se reportan unos 120 millones 
de embarazos cada año y más de 600.000 muer-
tes maternas relacionadas con la gestación, parto  
o puerperio (1). La hemorragia y la hipertensión 
arterial son las principales  causas de mortalidad 
materna en el mundo desarrollado (2). Se estima 
que por lo menos un 25% de ellas son debidas a 
hemorragia periparto (3).  

Entre las causas más frecuentemente descritas 
de histerectomía posparto (HPP) se encuentra la 
inercia uterina, que se estima puede ser responsa-
ble de hasta el 80% de los casos (4). Otras cau-
sas son la ruptura uterina y las alteraciones de la 
implantación placentaria  (previa, acreta, increta, 
percreta). 

Las posibles complicaciones asociadas a una 
hemorragia severa del posparto  son el  choque 
hipovolémico, la coagulación intravascular disemi-
nada, falla renal, falla hepática, síndrome de distrés 
respiratorio y muerte materna (5). El tratamiento de 
estas complicaciones y según la causa que la oca-
siona  incluye el uso de medicamentos uterotónicos, 
masaje uterino, balones y/o taponaje intrauterino, 
embolización de las arterias uterinas, ligadura de 
vasos sanguíneos, suturas compresivas (B-Lynch) 
e histerectomía en aquellos casos que no respon-
den a ninguna de las medidas anteriores. La lite-
ratura médica estima una incidencia de HPP entre 
0,29 y 3,78 por cada 1000 partos (6-11). El 10% de 
ellas puede requerir una segunda intervención (12).      

  En este trabajo se presenta la  experiencia en 
pacientes sometidas a HPP en Clínica Las Condes 
en un período de 10 años.  

PACIENTES  Y MÉTODO

Revisión retrospectiva de pacientes a quienes 
se les realizó histerectomía después de parto vagi-
nal o cesárea, entre enero del 2000 y diciembre del 
2009  en Clínica Las Condes.

Se determinó la incidencia de HPP por cada 
1000 partos. Se revisaron los antecedentes mater-
nos, las causas que motivaron la intervención, la 
morbilidad materna y perinatal asociadas, la nece-
sidad de transfusión de sangre y hemoderivados, la 

resolución de cada caso y las complicaciones intra 
y posoperatorias. Se definió como complicaciones 
del posoperatorio inmediato a aquellas ocurridas 
durante las primeras 24 horas después de la HPP. 
Complicaciones del posoperatorio temprano fueron 
las ocurridas después de las primeras 24 horas y 
hasta los 7 días siguientes de la intervención y las  
complicaciones del posoperatorio tardío las ocurri-
das después de los 7 días de la HPP.

RESULTADOS

En el período analizado hubo 15.356 partos con 
34 casos de HPP, con una incidencia de 2,2 histe-
rectomías cada 1000 partos. 

La edad materna promedio fue de 36 años (ran-
go: 27 - 46 años). Una paciente era primípara (3%) 
y 33  multíparas (97%). Entre estas últimas, 9 eran 
multíparas de 1 parto, 7 de 2, 10 de 3, 2 de 4, 2 de 
5, 3 de 6 y 1 de 8 (mediana de 3). Nueve de las 34 
multíparas (26,5%) tenían parto vaginal, mientras 
que las otras 25 (73,5%) tenían el antecedente de 
cesárea anterior (rango: 1 - 8 cesáreas; mediana 
2 cesáreas). La edad gestacional promedio al par-
to fue de 36,1 semanas (rango: 27 - 40 semanas). 
La histerectomía fue total en el 85,3% (29 casos) 
y subtotal en el 14,7% (5 casos). En 10 pacientes 
(29,4%) fue necesario realizar además de la histe-
rectomía la ligadura bilateral de las arterias hipo-
gástricas (Tabla I).

Las causas más frecuentes de HPP o cesárea 
fueron el acretismo placentario en el 61,8% (21 ca-
sos, de ellos 18 tenían placenta previa oclusiva), 
la inercia uterina 20,6% (7 casos), la rotura uteri-
na 8,8% (3 casos), miomas gigantes sintomáticos 
5,9% (2 casos) y 2,9% (1 caso) por hematoma de 
ligamento ancho pos cesárea (Figura 1).

En esta serie, 31 pacientes (91%) presentaron 
una o más complicaciones. Durante la histerectomía 
se registraron 9 casos (26,5%) de lesión vesical,  to-
das ellas  asociadas con  acretismo placentario.

 En el posoperatorio inmediato se registraron 
29 casos de anemia, 10 casos de coagulación in-
travascular diseminada, 2 casos de hemoperitoneo 
que requirieron reoperación y 2 casos de choque 
hipovolémico. Durante el posoperatorio temprano 
se registró 1 caso de trombosis venosa pelviana, 
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Tabla I
CARACTERÍSTICAS DE LAS PACIENTES EN ESTUDIO

Criterio de inclusión: pacientes sometidas a histerectomía  durante o inmediatamente después de un parto o cesárea 

Período de estudio: 10 años (enero 2000 a diciembre 2009)

Lugar: Departamento de Obstetricia y Ginecología de la Clínica Las Condes

Total de partos registrados en el período			   15.356 partos

Total pacientes que requirieron HPP				    34 pacientes

Incidencia HPP						      2,2 HPP cada 1000 partos

Edad materna promedio HPP					    36 años (27-46)

Primíparas					       	   3% (1 caso)

Multíparas						      97% (33 casos)

Edad gestacional promedio al parto				    36,1 semanas (27-40)

HPP Total							      85,3% (29 casos) 

HPP Subtotal						      14,7% (5 casos)

Ligadura bilateral arterias hipogástricas asociada a HPP		  29,4% (10 casos)

HPP: histerectomía posparto

1 caso de trombosis de la vena ovárica y 1 caso 
de fasceitis necrotizante. Otras complicaciones 
diagnosticadas después del alta materna fueron 3 
casos de depresión, 1 tromboembolismo pulmonar, 
1 fístula vesico-vaginal y 1 proceso inflamatorio pel-
viano (Tabla II). No se registraron casos de muerte 
materna.

Veintiséis pacientes (76,5%) requirieron trans-
fusión de sangre total y/o hemoderivados. El valor 
promedio del hematocrito más bajo intra o pos ope-
ratorio fue de 22% (rango: 12 - 27%).   

Un total de 16 mujeres (47%) permanecieron en 
la Unidad de Tratamiento Intensivo, entre 1 y 11 
días  (mediana 1 día). El alta hospitalaria fue entre 
los 3 y 15 días (mediana  5 días).  

La vía del parto de las pacientes sometidas a 
HPP correspondieron a  6 partos vaginales (18%), 
2 de ellos inducidos, 4 cesáreas de urgencia (12%) 
y 24 (70%) cesáreas electivas, la gran mayoría de 
ellas con cesáreas previas y  patología placentaria 
(Figura 2).

Hubo 3 muertes perinatales (3/35 recién naci-
dos, 8,5%). Un mortinato de 28 semanas polimal-
formado y 2 mortineonatos, correspondientes a 1 
embarazo gemelar que ingresó con placenta previa 

Figura 1. Causas de la histerectomía posparto. De 
los 21 casos de acretismo placentario, 18 (85,7%) 
tenían placenta previa oclusiva. Dos de los 3 casos 
de rotura uterina tenían antecedente de cesárea 
previa. 

sangrante y acretismo placentario a las 27 sema-
nas de gestación. El peso neonatal promedio fue 
de 2.978 g (rango: 810 - 4.200 g). Las patologías 
neonatales más frecuentes fueron  la ictericia y la  
membrana hialina, ambas relacionadas con la edad 
gestacional al parto.
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Tabla II
COMPLICACIONES DE LA HISTERECTOMÍA POSPARTO

Total  de pacientes con complicaciones			           91,2% (31 de 34 pacientes)

- Complicaciones intraoperatorias:	

	 Lesión vesical  (asociada con acretismo placentario)		  9      (26,5%)

- Complicaciones del postoperatorio inmediato (primeras 24 horas)

 	 Anemia						                     29     (85,3%)

 	 Coagulación intravascular diseminada			                  10     (29,4%)

 	 Hemoperitoneo  con reoperación				     2     (5,88%)

	 Choque hipovolémico					      2     (5,88%)

- Complicaciones del postoperatorio temprano (después de 24 horas hasta los 7 días)

 	 Trombosis venosa pelviana					      1     (2,9%)

 	 Trombosis de la vena ovárica					      1     (2,9%)

 	 Fasceitis necrotizante					      1     (2,9%)

- Complicaciones del postoperatorio tardío (después de los 7 días)

	 Depresión						       3     (8,82%)

	 Tromboembolismo pulmonar					      1     (2,9%)

	 Fístula vésico-vaginal					      1     (2,9%)

	 Proceso inflamatorio pelviano					     1     (2,9%)

Figura 2. Vía del parto de pacientes con HPP. Dos 
de los 6 de partos vaginales fueron partos induci-
dos. Todos los casos de cesárea electiva (70%), 
correspondieron a mujeres con antecedente de ce-
sáreas previas y/o patología placentaria.

DISCUSIÓN

La HPP es una medida quirúrgica drástica que 
se realiza en aquellas pacientes  que no responden 
a otros procedimientos, frente a una hemorragia  se-
vera después de un parto o cesárea (13). La inciden-
cia en nuestra casuística de 10 años, es similar a 
otros reportes internacionales. Algunos autores sos-
tienen que la incidencia de HPP ha aumentando en 
los últimos años, probablemente debido al aumento 
de los partos por cesárea (14), a pesar de los nuevos 
agentes farmacológicos y de las nuevas técnicas 

quirúrgicas para controlar la HPP (15).    
La HPP es realizada más frecuentemente fren-

te a una hemorragia severa como una medida de 
urgencia, tal como fue en el 94% de esta serie. En 
nuestra casuística la principal causa que originó la 
histerectomía fue el acretismo placentario, seguido 
de la inercia uterina, la rotura uterina y mioma uteri-
no coexistente. Otras series, especialmente las de 
países en desarrollo muestran como primera causa 
la inercia uterina, llegando en algunas estadísticas 
hasta el 80%, mientras que otros estudios, mues-
tran los defectos de placentación asociados a cesá-
reas previas como la primera causa (4,9,11,15-19).

La HPP tiene una alta frecuencia de morbilidad 
materna, con cifras de mortalidad que varían entre el 
0,6 y el 19,3% (9,10,15,20). Si se comparan la mor-
bilidad y la mortalidad de esta intervención con las 
estimadas para la histerectomía no obstétrica, las de 
la HPP son ampliamente superiores, estimándose 
una mortalidad para ésta 25 veces mayor (21). En 
esta revisión no hubo mortalidad materna, sin em-
bargo, el 91% de las pacientes registró una o más 
complicaciones. Diferentes publicaciones muestran 
complicaciones similares en tipo y frecuencia a las 
encontradas en nuestra experiencia (17).

 La transfusión de sangre y/o hemoderivados 
fue necesaria en el 79% de las pacientes, muchas 
de ellas por presentar durante la histerectomía o en 
el posoperatorio inmediato, una coagulación intra-
vascular por consumo de factores. Esta morbilidad  
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secundaria a hemorragia profusa, podría disminuir 
si la decisión de la histerectomía se realiza sin de-
mora. Más aún, si existe diagnóstico prenatal de  
los casos que tienen patología placentaria, se pue-
de estar preparado para una eventual decisión que 
involucre una histerectomía de urgencia (22,23). 

En una revisión de 24 artículos con 981 casos 
de HPP, el 44% de las pacientes requirió de trans-
fusión sanguínea (12), cifra menor que la nuestra, 
sin embargo debemos recordar que la indicación 
para realizar una transfusión de sangre y/o hemo-
derivados puede variar en diferentes países y cen-
tros hospitalarios. Una segunda cirugía, después 
de la HPP debido a hemoperitoneo o hemorragia 
retroperitoneal, se describe hasta en el 6% de las 
pacientes, muchas veces asociada a  coagulopatía 
de consumo (24). En esta serie, 2 pacientes (5,8%) 
requirieron de una reintervención quirúrgica, una de 
ellas en 4 oportunidades.

La HPP debe considerarse como una interven-
ción quirúrgica mayor ya que al tratarse de una me-
dida de urgencia con morbilidad asociada, no solo 
supone riesgos de morbi-mortalidad materna y pe-
rinatal sino también, el término de la función repro-
ductiva , lo que puede ser más grave aún, si ocurre 
en una paciente primigesta u ocurre una muerte pe-
rinatal. La implicancia sobre la fertilidad de la mujer 
puede ser la causa de una posible depresión (24). 
En esta serie se registró un 5,8% de depresión du-
rante el posoperatorio tardío.     

La HPP subtotal es una alternativa razonable 
ante la emergencia, sin embargo en aquellos casos 
en que se compromete el istmo y el cuello uterino, 
como puede ocurrir en una placenta previa acreta, 
puede ser necesaria una  histerectomía total (18). 
En nuestra serie la primera causa de HPP fue el 
acretismo placentario y la histerectomía total fue la 
más frecuente.  

Algunos autores sostienen que existe un mayor 
riesgo de HPP en pacientes con cesárea previa ya 
que ésta condición se asocia más frecuentemente 
a alteraciones de la placentación (14). En nuestra 
casuística, 33 pacientes eran multíparas y el 71% 
de ellas tenía antecedente de cesárea previa lo que  
coincide con esa observación. Otro estudio de ca-
sos y controles, determinó que la mayor frecuencia 
de HPP, ocurre  en multíparas, ya sea con primera 
cesárea o cesárea iterativa (9,25). El aumento sos-
tenido en la incidencia de la operación de cesárea, 
puede ser la causa de un incremento de la HPP 
reportada por algunos autores (14). A su vez, la 
HPP puede complicarse con una lesión vesical in-
traoperatoria, sobre todo en presencia de acretismo 
placentario, con el riesgo de secuelas tardías como 
fístulas vésico-vaginales, tal como ocurrió en una 
de nuestras  pacientes. 

 CONCLUSIÓN

La indicación más frecuente de HPP, fue la pla-
centa previa con acretismo placentario en mujeres 
con antecedente de una o más cesáreas y la inercia 
uterina. Aunque no hubo casos de muerte materna, 
es un procedimiento quirúrgico necesario en casos 
de hemorragia severa del posparto y que se asocia 
frecuentemente con  graves complicaciones intra y 
posoperatorias.   
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RESUMEN

Objetivos: Evaluar la unidad feto placentaria, mediante ecografía doppler fetal, en pacientes embarazadas 
de término con oligohidroamnios aislado (OHA) y comparar los resultados en embarazadas con líquido am-
niótico normal. Método: Estudio transversal de 19 pacientes con embarazo de término y OHA sin patología 
asociada. Se compara la evaluación del doppler con un grupo control de embarazadas con líquido amniótico 
normal. Como objetivo principal se mide el índice de pulsatilidad (IP) de las arterias renal, cerebral media y 
umbilical fetal, y como secundarios se evalúan los resultados neonatales. Resultados: Los resultados de la 
medición doppler de IP en pacientes con OHA v/s control fueron no significativos: 2,03 v/s 2,04 en arteria 
renal (p >0,05), 1,37 v/s 1,35 en arteria cerebral media (p >0,05), 0,79 v/s 0,82  en arteria umbilical (p >0,05). 
Los objetivos secundarios no mostraron diferencias estadísticamente significativas. Conclusión: El OHA 
aislado en pacientes con embarazo de término no se asocia con alteración del doppler fetal, por lo que no 
se relaciona con deterioro de la función placentaria.
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SUMMARY

Objectives: To evaluate the fetoplacentarian unit through the fetal Doppler flow in term pregnants with oligo-
hidramnios and to compare the fetal outcomes with term pregnants with normal amniotic fluid. Methods: We 
designed a transversal correlational study of 19 term patients with oligohidramnios and no other pathology. 
We compare the fetal Doppler values with a control pregnant group with normal amniotic fluid. Our main 
outcomes were renal, middle cerebral and umbilical artery PI (pulsatility index) and our secondary outcomes 
were the neonatal results. Results: Patients with oligohidramnios PI Doppler flow values v/s control group 
were non significant:  renal artery 2.03 v/s 2.04 (p >0.05), middle cerebral artery 1.37 v/s 1.35 (p >0.05), 
umbilical artery 0.79 v/s 0.82 (p>0.05). The secondary outcomes neither were statistically different. Conclu-
sion: There is no association between the isolated oligohidramnios in a term pregnancy and fetal Doppler 
disorder, for what is not associated with placental dysfunction.
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INTRODUCCIÓN

El líquido amniótico (LA) corresponde al medio 
en el cual crece y se desarrolla el feto, ofrecién-
dole así un ambiente óptimo. Lo protege contra el 
trauma físico, permite el crecimiento fetal libre de 
restricción, aporta un medio térmicamente estable y 
facilita el normal desarrollo del aparato gastrointes-
tinal, respiratorio y músculo-esquelético (1,2). Su 
formación, en conjunto con la cavidad amniótica, 
se inicia cerca de las 8-9 semanas de gestación, y 
tanto el volumen como la composición química se 
modifican en el curso del embarazo (3,4).

La disminución del volumen del LA se denomina 
oligohidroamnios (OHA) (5,6) y su incidencia oscila 
entre 0,4 y 5,5% de los embarazos (7). Clásicamen-
te ha sido considerado como un indicador de resul-
tado perinatal adverso (8,9).

Ecográficamente los criterios más utilizados 
para el diagnóstico de OHA son el descrito por 
Chamberlain y cols (10), quienes lo definieron como 
la presencia de un bolsillo único menor a 20 mm de 
profundidad, y el descrito posteriormente por Phe-
lan y cols (11), quienes introdujeron el concepto 
de índice de LA (ILA), en el cual el diagnóstico se 
realiza con un ILA <50 mm, al medirlo en cuatro 
cuadrantes.  

Desde el punto de vista fisiopatológico, la ma-
yoría de las revisiones distinguen dos tipos de OHA 
durante la gestación. El primer grupo está constitui-
do por los embarazos con patología agregada, y el 
segundo grupo que corresponde a los embarazos 
de término sin otro hallazgo asociado (12).  

Los primeros, comúnmente asociados a pre-
clampsia y restricción del crecimiento intrauterino 
(RCIU), en los que el mecanismo fisiopatológico de 
la disminución del LA ocurre por un estado de hi-
poxia crónica, lo cual determina una redistribución 
de flujo sanguíneo fetal, que con el fin de privilegiar 
órganos nobles como cerebro, corazón y suprarre-
nales, disminuye la perfusión de otros (carcasa, ri-
ñón, intestino, etc.). Esto trae como consecuencia 
la disminución del flujo renal, la reducción de la pro-
ducción de orina, y finalmente el OHA (13). 

El segundo grupo lo constituyen los embarazos 
de término, sin patología asociada, que presentan 
una disminución aislada del LA (OHA aislado), cuyo 
mecanismo fisiopatológico no está esclarecido (12). 
Existen algunas teorías tales como redistribución de 
flujo sanguíneo fetal, una mayor reabsorción a nivel 
tubular del riñón fetal, o que habría un mayor flujo 
intramembranoso con una mayor eliminación de LA 
(12,14). Sin embargo, en este grupo de pacientes 
con disminución aislada del LA, se tiende a pensar 
que habría un deterioro de la unidad fetoplacentaria 

(UFP), por lo que se plantea un manejo similar a 
las pacientes con patología asociada, mediante la 
interrupción del embarazo (15).

El objetivo del estudio es determinar, mediante 
la evaluación con ecografía Doppler, si existe redis-
tribución de flujo sanguíneo en las pacientes con 
OHA aislado y su asociación con el deterioro de la 
UFP.

PACIENTES Y MÉTODOS

Estudio efectuado en la Unidad de Ultrasono-
grafía del Hospital Carlos Van Buren, en el perío-
do comprendido entre enero de 2006 y febrero de 
2008. Se realizó prospectivamente control ecográ-
fico de rutina a las pacientes que cursan embarazo 
único con OHA sin patología asociada. Se definió 
OHA como un ILA <50 mm, efectuada con la téc-
nica de medición de 4 cuadrantes estandarizada  y 
descrita por Phelan y cols (11). Se utilizó un ecó-
grafo Medison SONOACE 8000 Ex Prime.

Los criterios de inclusión fueron: embarazo 
único entre 36-40 semanas +6, edad gestacional 
segura determinada con ultrasonografía de primer 
o segundo trimestre acorde con fecha de última 
menstruación; feto sin patología ni malformación 
asociadas y sin historia o sospecha de rotura pre-
matura de membranas (RPM). Los criterios de ex-
clusión fueron gestación múltiple, embarazo ≥41 
semanas, edad gestacional dudosa, patología mé-
dica u obstétrica concomitante, malformación fetal 
conocida, sospecha o historia de RPM, uso recien-
te de antiinflamatorios no esteroidales. El grupo 
control estuvo constituido por pacientes con emba-
razo entre 36 y 40 semanas +6 con características 
similares, pero con ILA >50 mm.

El objetivo principal fue evaluar la resistencia de 
las arterias umbilical, cerebral media y renal de los 
fetos con OHA aislado y compararlas con fetos con 
LA normal. Como objetivos secundarios se evalua-
ron el número de cesáreas por sufrimiento fetal in-
traparto, peso de nacimiento y Apgar.

Las mediciones analizadas en las pacientes 
en estudio y control fueron: índice de pulsatilidad 
(IP) de las arterias renal, cerebral media (ACM) y 
umbilical fetal. El IP de la arteria umbilical se ob-
tuvo en asa libre, el IP de ACM se obtuvo en corte 
de diámetro biparietal y el de arteria renal en corte 
axial abdominal. Los datos obstétricos registrados 
fueron vía de parto, cesárea por sufrimiento fetal 
intraparto, Apgar al primer y quinto minuto de vida y 
peso de nacimiento.  

Los datos fueron tabulados en planilla electrónica 
y analizados con programa estadístico SPSS (Win-
dows) y RKWard (Linux). Se obtuvieron estadísticas 
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descriptivas con las que se construyeron gráficos de 
caja e intervalos de confianza. Se analizaron todas 
las variables medidas agrupadas en casos y contro-
les. La normalidad de los datos se verificó mediante 
el test de Levene. El análisis de las diferencias entre 
grupos se realizó mediante el test t de Student. El 
nivel de significancia estadística se fijó en 0,05.  

RESULTADOS

Durante los 25 meses que duró el estudio, 20 
pacientes con OHA cumplieron con los criterios de 
inclusión. De éstas, una paciente fue descartada 
posteriormente por hipertensión arterial intrapar-
to. Durante el mismo período se reclutaron 20 pa-
cientes con embarazo de término y LA normal. Las 
características clínicas de ambos grupos se descri-
ben en la Tabla I. No hubo diferencias significativas 
entre ambos grupos en edad, paridad, edad ges-
tacional, IMC y presión arterial al ingreso, siendo 
estadísticamente diferentes sólo en la cantidad de 
líquido amniótico. 

Los resultados intraparto y neonatales evalua-
dos se resumen en la Tabla II. No hubo diferencias 
significativas respecto del peso y talla al nacer, Ap-
gar a los minutos 1° y 5°. En ambos grupos hubo 
una cesárea por sufrimiento fetal intraparto.

Los resultados del estudio doppler se presentan 
en la Tabla III, y en las Figuras 1 a 3. No hubo dife-
rencias estadísticamente significativas en los valo-
res de IP de los territorios evaluados entre el grupo 
de pacientes con OHA y el grupo control.

DISCUSIÓN

La presencia de OHA se ha asociado histórica-
mente a resultados perinatales adversos, por lo que 
su hallazgo se interpreta dentro de un contexto de 
deterioro de la UFP, en el cual el feto realiza una re-

Características 
generales

Edad materna (años)

Paridad

Edad gestacional (sem)

IMC

Liquido amniótico (mm)

Presión arterial

Casos 
(OHA)

  25,47

     1

  38,7

  29,26

    28

110/68

           Controles 
         (ILA normal)

              25,65

                 1

              39,3

              29,05

                98

            112/65

valor p

  0,93

  0,34

  0,12

  0,894

<0,001

  0,18

Tabla I
CARACTERÍSTICAS GENERALES: GRUPO EN ESTUDIO Y CONTROL

distribución del flujo sanguíneo hacia territorios más 
esenciales, resultando en una disminución de la per-
fusión periférica y renal (10,16). Este concepto ha 
sido sustentado por los estudios que han evaluado 
velocimetría doppler en arterias renales de fetos en 
embarazos de postérmino, los cuales han mostrado 
disminución del flujo renal en fetos con OHA (17,18). 
Por este motivo, la disminución del LA intuitivamente 
obliga al clínico a tomar medidas en cuanto a una 
vigilancia más cercana o a la interrupción del emba-
razo. Sin embargo, se pueden diferenciar 2 grupos 
con características fisiopatológicas distintas. Uno 
constituido por embarazos con disminución del LA 
en presencia de patología asociada, tales como pre-
clampsia y RCIU, los cuales pueden cursar con de-

Tabla II
RESULTADOS NEONATALES: GRUPO EN 

ESTUDIO Y CONTROL

Recién nacido

Peso al nacer (g)
Talla al nacer (cm)
Apgar 1`
Apgar 5`

Casos 
(OHA)

 3291
 49,4
    8
    9

  Controles 
(ILA normal)

     3348
     49,1
       8
       9

valor p

   0,7
   0,6
   0,59
   0,31

Estudio 
Doppler Fetal

IP Arteria Renal

IP ACM

IP Arteria Umbilical

Casos 
(OHA)

2.03

1,37

0,79

  Controles 
(ILA Normal)

      2,04

      1,35

      0,82

valor p

  0,96

  0,75

  0,52

Tabla III
RESULTADOS DOPPLER FETAL: GRUPO EN 

ESTUDIO Y CONTROL
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terioro de la UFP; y otro formado por los embarazos 
con OHA aislado, en los cuales se desconocen tanto 
el real mecanismo fisiopatológico como su asocia-
ción con deterioro de la función placentaria (12).

El estudio doppler se introdujo en la práctica obs-
tétrica con el fin de evaluar de manera no invasiva el 
flujo sanguíneo materno y fetal, constituyéndose así 
en una herramienta importante para la evaluación 
de la UFP, ya que su alteración se correlaciona con 
deterioro  de la función placentaria y con un mayor 
riesgo de morbimortalidad perinatal (19).

Figura 1. Índice de pulsatilidad de arteria renal fetal: 
casos y controles

Figura 2. Índice de pulsatilidad de arteria cerebral 
media: casos y controles.

Figura 3. Índice de pulsatilidad de arteria umbilical: 
casos y controles.

Los resultados del reciente estudio no muestran 
diferencias significativas respecto de los valores de 
IP en las arterias renal, cerebral media y umbilical 
fetal, lo que sugiere que no existiría una correlación 
entre la disminución del LA y alteración del doppler 
fetal en los embarazos de término sin patología, en-
tendiéndose por lo tanto que no habría dentro de su 
génesis un deterioro de la función placentaria. Por 
otro lado, al no observarse diferencias significativas 
en la perfusión renal fetal, probablemente la dismi-
nución de la diuresis no explicaría la presencia de 
OHA. 

Otros estudios evalúan la relación entre OHA y 
doppler fetal, pero en embarazos de postérmino, lo 
que constituye una situación clínica distinta, pues 
estos últimos se asocian con resultados perinata-
les adversos. Sin embargo las conclusiones de los 
trabajos no son uniformes. En el estudio de Oz y 
cols (20), se observan alteraciones del doppler fetal 
a nivel de arteria renal y cerebral media, conclu-
yendo que existiría una redistribución en la perfu-
sión sanguínea fetal en embarazos con OHA de 
postérmino. Sin embargo, el estudio de Bar-Hava 
y cols(14), no encuentran diferencias significativas 
en los IR de las arterias umbilical, cerebral media ni 
renal, por lo tanto, no existiría evidencia de redis-
tribución de flujo sanguíneo en estas pacientes, y 
la disminución de líquido amniótico no tendría rela-
ción con una disminución de la diuresis fetal. Pese 
a los resultados contradictorios, la revisión sistemá-
tica (21) acerca del manejo en los embarazos de 
postérmino concluye que una política de inducción 
del parto después de las 41 semanas se asocia con 
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menos muertes perinatales, y es por esto que en la 
mayoría de los centros se decide la interrupción del 
embarazo de postérmino, por lo que la presencia o 
ausencia de OHA no reviste un mayor desafío de 
manejo, puesto que todas las pacientes son mane-
jadas con interrupción de la gestación. 

Los resultados de nuestro estudio se correlacio-
nan con los obtenidos por el estudio de Carroll y Bru-
ner (22), pero este último realizado en pacientes con 
embarazo de alto riesgo (síndrome hipertensivo del 
embarazo, mala historia obstétrica, diabetes y otras). 
En dicho estudio retrospectivo se observa que las 
pacientes con OHA (ILA <50 mm), y que presentan 
alteración del doppler umbilical, tienen una mayor 
probabilidad de experimentar resultados perinata-
les adversos respecto de las mismas pacientes con 
OHA y con doppler de arteria umbilical normal, eva-
luado como mayor asociación con tasa de cesárea, 
sufrimiento fetal intraparto, admisión a UCI neonatal 
y morbilidad perinatal. Los autores concluyen que la 
evaluación doppler de la arteria umbilical fetal per-
mite identificar un grupo de mayor y otro de menor 
riesgo de complicaciones perinatales, por lo tanto, 
la medición de este parámetro ayudaría a evitar in-
tervenciones innecesarias en un grupo seleccionado 
de pacientes con LA disminuido. 

Similares conclusiones se obtienen del estu-
dio de Lombardi y cols (23), también realizado en 
pacientes de alto riesgo. Se observa que todas las 
pacientes con OHA y doppler de arteria umbilical 
alterado tuvieron algún resultado perinatal adverso, 
comparado con sólo una de 13 pacientes en el gru-
po con OHA y doppler de arteria umbilical normal. 
Los resultados de ambos estudios permiten plan-
tear que la disminución del líquido amniótico no es 
un factor de mal pronóstico independiente del do-
ppler fetal, y que este debería primar en la toma de 
decisiones, y no la presencia o ausencia de OHA. 

Nuestro estudio no muestra  diferencias en la 
evaluación del doppler fetal entre las pacientes con 
OHA aislado y el grupo control, por lo que al pare-
cer no habría redistribución de flujo sanguíneo fetal 
ni tampoco signos de insuficiencia placentaria. Por 
otra parte, tampoco se observan diferencias en el 
flujo a nivel renal, por lo que una disminución de la 
diuresis fetal aparentemente no sería el mecanismo 
fisiopatológico que explique el OHA. En este mismo 
sentido, al no objetivarse un deterioro de la UFP, el 
manejo expectante de estas pacientes podría cons-
tituirse en una alternativa a la pronta interrupción 
del embarazo, tal como lo plantean los resultados 
de 2 ensayos clínicos controlados (24,25). En estos 
estudios, las pacientes con embarazo de término 
y OHA son randomizadas para manejo expectan-
te o para interrupción inmediata; en ambos grupos 

los resultados perinatales fueron similares. De esta 
manera, los autores concluyen que la prolongación 
del embarazo en este grupo de pacientes no se 
asocia con peores resultados, por lo que el manejo 
expectante se constituye en una alternativa válida 
en el manejo de estas pacientes.

CONCLUSIONES

Las pacientes con embarazo de término sin pa-
tología asociada y disminución aislada del LA, no 
presentan signos de redistribución de flujo sanguí-
neo fetal comparadas con pacientes con LA nor-
mal, por lo que al parecer no sería la insuficiencia 
placentaria la causa originaria del OHA aislado.
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RESUMEN

Antecedentes: Los trastornos depresivos representan un importante problema de salud pública, siendo 
más frecuente en las mujeres y con mayor riesgo durante el embarazo y puerperio. Objetivo: Comparar 
la prevalencia de depresión posparto en primigestas y multíparas atendidas en la División de Obstetricia 
y Ginecología del Servicio Autónomo Hospital Universitario de Maracaibo, Venezuela. Método: Se realizó 
una investigación  comparativa con diseño no experimental, que incluyó una muestra de 100 mujeres en 
puerperio tardío, divididas en dos grupos pares de 50 sujetos según paridad, evaluadas mediante la Es-
cala de Depresión Posparto de Edimburgo. Resultados: Los resultados demostraron una prevalencia del 
test positivo en el 91% de la muestra, con una prevalencia de depresión posparto confirmada por medio 
del DSM-IV del 22%, presentando mayor frecuencia de ideación suicida las multíparas (p<0,05). No hubo 
una asociación estadísticamente significativa entre paridad y depresión posparto. Conclusión: La población 
estudiada presenta una alta prevalencia de depresión postparto, sin diferencias en cuanto a su paridad.

Palabras clave: Depresión posparto, escala de depresión posparto de Edimburgo, paridad

SUMMARY

Background: Today the depressive upheavals represent an important public health´s problem, being more 
frequent in the women and with greater risk during the pregnancy and puerperium. Objective: To compare 
the prevalence of postpartum depression in nulliparous and multiparous women taken care of Maternity 
“Dr. Armando Castillo Plaza” at the University Hospital of Maracaibo, Venezuela. Method: A comparative 
investigation with non experimental design was realized, it which included a sample of 100 women in later 
puerperium, divided in two even groups of 50 subjects according to her parity, evaluated by Edinburgh Post-
natal Depression Scale. The results demonstrated a prevalence of the positive test in 91% of the sample, 
with a confirmed prevalence of postpartum depression by the DSM-IV of 22%, presenting a highly frequency 
of suicidal ideas in the multiparous group (p<0.05); also, don’t found statistically significant association bet-
ween parity and postpartum depression. Conclusión: The studied population show a highly prevalence of 
postpartum depression, without majors differences according to the parity.

KEY WORDS: Postpartum depression, Edinburgh postnatal depression scale, parity
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INTRODUCCIÓN

       Los problemas emocionales durante el puerpe-
rio se conocen desde la antigüedad, ya en los pri-
meros escritos de Hipócrates, 700 AC, los describía 
en detalle, así como también en los textos de Celcio 
y Galeno (1). En la actualidad, los trastornos depre-
sivos representan un problema importante de salud 
pública, estos se observan con mayor frecuencia 
en la población femenina que en la masculina y pa-
rece ser sustancialmente mayor durante el embara-
zo y el puerperio que durante otras épocas del ciclo 
vital, especialmente en las embarazadas de bajos 
ingresos económicos (2). El trastorno depresivo es 
una enfermedad que afecta al cerebro, el ánimo y 
la manera de pensar, el cual es considerado como 
un desorden del talante, el cual constituye la forma 
más común de sufrimiento mental, millones de per-
sonas en todo el mundo, sin importar sus razas, na-
cionalidades o culturas sufren esta enfermedad (3).  
    Durante el embarazo y el puerperio se suceden 
una serie de cambios bioquímicos, psicológicos y 
sociales que ocasionan una mayor vulnerabilidad 
para la aparición de trastornos en la esfera psíquica 
de la mujer (4). La depresión posparto es entendi-
da como la presencia de todo trastorno depresivo, 
sin síntomas psicóticos, que se manifiesta durante 
el primer año posparto (5). El cuadro clínico de la 
depresión posparto es similar al de los episodios 
depresivos observados en otras etapas de la vida, 
sin embargo, la depresión posparto posee caracte-
rísticas peculiares que justifican su consideración 
como entidad específica (5,6). 

La presencia de trastorno depresivo mayor, con 
frecuencia abreviado o llamado simplemente como 
depresión, durante el embarazo, incrementa en for-
ma importante la morbilidad y mortalidad tanto para 
la madre como para el producto del embarazo (7); 
asociándose a conductas poco saludables como 
el omitir la atención prenatal o el uso de sustan-
cias nocivas (tabaco, alcohol, sustancias ilegales) y 
constituyendo un factor de riesgo para intentos de 
suicidios y suicidio consumados (8). 
    Los desórdenes depresivos afectan al menos 
al 20% del sexo femenino y 12% de los hombres 
en algún momento durante su vida, siendo las mu-
jeres doblemente susceptibles a sufrir depresión, 
y los síntomas generalmente se incrementan con 
la edad (3). Si bien los trastornos afectivos consti-
tuyen el segundo desorden más común dentro de 
las enfermedades mentales en todo el mundo, esti-
mando la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
que para la tercera década de este milenio sean la 
segunda causa general de discapacidad. El puer-
perio constituye entonces, una época en la cual es-

tos trastornos son comunes, pero algunos, como la 
depresión posparto son poco reconocidos (9). 

Resulta difícil determinar la prevalencia real de 
la depresión posparto, porque los estudios difieren 
extremadamente en lo que se refiere a metodología 
empleada y a las poblaciones analizadas, pero pue-
de aceptarse que la frecuencia mundial de esta en-
fermedad fluctúa entre un 10 a 20% de las puérperas 
según algunos autores (5) o de un 10 a 15% según 
otros (4,10); con un rango entre 30 a 200 casos por 
cada 1000 nacimientos y con una estimación de una 
tasa de recurrencia entre 10 y 35% (1). La depresión 
posparto es un importante trastorno de la salud men-
tal en la mujer, con una prevalencia tres veces más 
alta en los países en desarrollo que en los países 
desarrollados, siendo mas frecuente en las mujeres 
de nivel socioeconómico bajo (4,5,10). 
    Llama la atención el hecho de que la depresión 
posparto sea habitualmente subdiagnosticada en 
centros de atención materno-infantil, pese a que 
su prevalencia supera la correspondiente a otras 
patologías obstétricas tales como preeclampsia, 
parto prematuro y diabetes gestacional, entre otras 
entidades (5). En este sentido, Evans y cols (10), 
expresan que la mayoría de las mujeres que ex-
perimentan depresión después del parto no tienen 
ayuda profesional, aún más, casi el 50% no tiene 
ayuda desde los familiares ni de los amigos. Por 
otro lado, las mujeres que tienen contacto con pro-
fesionales de la salud en sus controles posteriores 
al parto, no están dispuestas a manifestar sus pro-
blemas emocionales, en especial la depresión.
    La presencia de síntomas mentales graves du-
rante el embarazo y/o el postparto es importante 
por su morbimortalidad, consecuencias y posibles 
complicaciones, lo que ha llevado a que en los úl-
timos años se haya intentado optimizar el diagnós-
tico y proveer tratamientos tempranos y eficientes 
para estos. Al respecto, se han diseñado varias es-
calas para el tamizaje de esta patología, entre los 
cuales se encuentra la escala de depresión pospar-
to de Edimburgo (Edinburgh Postnatal Depression 
Scale, EPDS); es importante tener presente que la 
EPDS es un método de pesquisa para la depresión 
posparto, siendo el DSM-IV el método más exacto 
para el diagnóstico de esta entidad clínica. Según 
este último, el especificador de inicio en el posparto 
debe ser realizado a los trastornos que se inicien 
durante las cuatro semanas posteriores al parto y 
puede realizarse a episodios depresivos mayor, 
maniaco o mixto actual (o más reciente) de un tras-
torno depresivo mayor, trastorno bipolar I o trastor-
no bipolar II, o a un trastorno psicótico breve (11). 

Por tanto, resulta fundamental y muy conve-
niente detectar esta patología entre las puérperas, 
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para lo cual pudiesen aplicarse diversas técnicas 
de tamizaje que permitan identificar a aquellas ma-
dres con mayor necesidad de una evaluación diag-
nóstica más completa. El reconocimiento de la de-
presión posparto en la atención médica primaria es 
pobre, sobre todo si se considera el aumento que 
la depresión ha experimentado en toda la sociedad 
(10). Estas situaciones y el hecho de la omisión de 
la asistencia sanitaria puede originar trastornos en 
la interacción entre las madres y sus recién nacidos 
(12), tales como alteraciones psicológicas a corto y 
largo plazo en los hijos y un mayor riesgo de  sepa-
raciones y divorcios (4). 

El objetivo de esta investigación es comparar 
la depresión posparto en primigestas y multíparas 
atendidas en la Maternidad “Dr. Armando Castillo 
Plaza”, de la División de Obstetricia y Ginecología 
del Servicio Autónomo Hospital Universitario de 
Maracaibo.

PACIENTES Y MÉTODO 

Se procedió a efectuar una investigación de tipo 
comparativa y aplicada, adecuada a los propósitos 
del diseño no experimental, en donde se estudió la 
variable depresión posparto, describiendo su rela-
ción con factores de riesgo en primigestas y multí-
paras embarazadas. Las unidades de análisis es-
taban representadas por la totalidad de puérperas 
atendidas en la Maternidad “Dr. Armando Castillo 
Plaza”, sede de la División de Ginecología y Obste-
tricia del Hospital Universitario de Maracaibo; de la 
cual se tomó una muestra de tipo no probabilística 
e intencionada, conformada por 100 mujeres puér-
peras atendidas en este centro asistencial durante 
el año 2009.

Esta muestra fue separada en dos grupos de 50 
sujetos cada uno, de acuerdo con su paridad, fiján-
dose como criterios para su inclusión los siguien-
tes: (a) puerperio tardío, (b) edad mayor de 19 años 
y menor de 35 años, (c) ausencia de enfermeda-
des psiquiátricas previamente diagnosticadas, y (d) 
deseo voluntario de participar en la investigación. 
Asimismo, se excluyeron a aquellas madres que 
fuesen anafalbetas o con discapacidad visual, debi-
do a las características del instrumento empleado, 
así como a las mujeres cuyos embarazos hubiesen 
culminado en muertes perinatales o con productos 
malformados.

Se procedió a utilizar la técnica de la observa-
ción indirecta, mediante la utilización de un cues-
tionario autoadministrado, la Escala de Edinburgo 
para Depresión Posparto (EPDS), instrumento de 
auto reporte, el cual ha sido validado en múltiples 

países, estimándosele una sensibilidad cercana 
al 100% y una especificidad de 82% para evaluar 
la intensidad de la depresión durante el posparto. 
Este instrumento consta de 10 ítems con cuatro op-
ciones de respuesta cada uno; las opciones tienen 
un puntaje que varía de 0 a 3 puntos, de acuerdo a 
la severidad de los síntomas, de modo que al final 
de la prueba, el puntaje varía entre 0 a 30 puntos 
(4). 

Asimismo, se utilizó la técnica de la entrevista 
estructurada, resguardando la privacidad y confi-
dencialidad de la paciente; para ello, se diseñó un 
guión de entrevista, conformado por diecinueve 
preguntas, diseñadas para la identificación de los 
factores de riesgo asociados a depresión posparto. 

Para la ejecución de esta investigación, se pro-
cedió a seleccionar en las salas de maternidad a 
las puérperas de acuerdo con los criterios previa-
mente establecidos, dividiéndose en dos grupos 
pareados según su paridad. Estas pacientes fueron 
citadas para su valoración posparto antes de las 6 
semanas siguientes a la resolución del embarazo.  
A las puérperas se les solicitó su consentimiento 
informado de participación en el estudio, asimismo 
se registraron los siguientes datos: edad cronoló-
gica, paridad y tiempo de puerperio. Luego se les 
aplicó la EPDS, previa explicación de la misma; las 
mujeres participantes completaron el cuestionario 
mientras estaban sentadas solas en un consultorio. 
Seguidamente, se efectúo una consulta médica in-
tegral posparto, en donde se procedió a pesquisar 
los diferentes factores de riesgos mediante la en-
trevista clínica; para lo cual se siguió un guión de 
entrevista.  

Las pacientes quienes obtuvieron un tamiz po-
sitivo fueron referidas al Servicio de Salud Men-
tal, donde especialistas en el área de Psiquiatría 
por medio de una entrevista semiestructurada de 
acuerdo con el Manual de Diagnóstico y Estadísti-
cas de Trastornos Mentales (DSM IV) confirmaron 
la presencia de depresión posparto.

Posteriormente, los datos obtenidos de la apli-
cación de estos instrumentos, fueron organizados, 
recopilados, e introducidos en una base de datos 
y por medio del Paquete Estadístico para Ciencias 
Sociales (SPSS), versión 11.0.1, se aplicó un trata-
miento estadístico de tipo descriptivo; determinán-
dose medidas de tendencia central (medias y des-
viación estándar) y realizándose la comparación 
de los resultados obtenidos entre los dos grupos 
evaluados, mediante la prueba del x2 y la U de 
Mann-Whitney, para grupos independientes según 
distribución de variables estudiadas. 
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RESULTADOS

En la Tabla I se presentan algunas caracterís-
ticas demográficas y clínicas de la población es-
tudiada. La edad de las pacientes primigestas fue 
en promedio 23 años (rango: 19-28 años), mien-
tras que el grupo de pacientes multíparas la edad 
promedio fue de 27 años (rango: 21-33 años), evi-
denciándose que el grupo de pacientes primigestas 
mostró una tendencia a edades menores que el 
grupo de pacientes multíparas. También se evaluó 
el tiempo posterior al parto de la realización de la 
evaluación, evidenciándose que en ambos grupo 
las pacientes se encontraban en el puerperio tar-
dío, alrededor de las 5 semanas. A su vez, el con-
trol prenatal, evaluado según el número de consul-
tas efectuadas, fue adecuado en los dos grupos, 
con medias entre 6 y 7 consultas.

Análisis descriptivo

Edad

Paridad

Número de 
controles prenatales

Tiempo de 
puerperio (semanas)

Primigestas
Media ± DE

23,1 ± 5,3

        -

  7,8 ± 1,1 

  5,1 ± 1,5

Multíparas
Media ± DE

26,6 ± 6,3

  2,7 ± 0,8

  6,1 ± 1,4

  5,3 ± 1,4

Tabla I
RESULTADOS NEONATALES: GRUPO EN 

ESTUDIO Y CONTROL

Como puede observarse en la Tabla II, la EPDS 
en su evaluación por ítems, evidenció tanto en las 
pacientes primigestas como en las multíparas, para 
los ítems que midieron el indicador disforia, las al-
ternativas de respuesta mostraron una tendencia 
mayor a la alternativa 0 para los ítems 1 y 2; y los 
ítems 7, 8 y 9 mostraron respuestas con tenden-
cia a las alternativas 2 y 3, considerando que las 
alternativas favorables para la evaluación integral 
del test son las que se acercan a 0. Para el indica-
dor ansiedad se observó que la alternativa consi-
derada por las pacientes de ambos grupos, en sus 
respuestas fueron la 0 y 2 con una media de 1 para 
el ítems 4, y para el ítems 5 la alternativa que mos-
tró una tendencia mayor fue la 3. Para el indicador 
sentimiento de culpa las alternativas que mostraron 
una mayor tendencia en las respuestas fueron las 

alternativas 1 y 3, evidenciando promedios mayo-
res de 1,5 para estos ítems. El indicador dificultad 
de concentración mostró que para el ítems que lo 
mide, la respuesta con mayor frecuencia escogida 
por las pacientes de ambos grupos, fue la número 
1 y para el indicador ideación suicida la alternativa 
que mostró una mayor tendencia fue la número 3 
en ambos grupos de pacientes.

La presencia de síntomas depresivos obtenidos 
por la aplicación de la EPDS evidenció que el sínto-
ma disforia se observó en el 10% de las primigestas 
y en el 8% de las multíparas, la ansiedad en el 78% 
de las primigestas y 70% de las multíparas, el sen-
timiento de culpa en el 52 y 56% de las primigestas 
y multíparas, la dificultad para la concentración se 
observo en el 58% de las primigestas y en el 44% 
de las multíparas y la ideación suicida solo se ob-
servo en el 6% de las primigestas y en el 10% de 
las multíparas, la significancia estadística que re-
lacionó la misma variable para dos muestras inde-
pendientes evidenció que solo la ideación suicida 
mostró diferencias estadísticamente significativas 
entre las frecuencias del síntoma entre los grupos 
(Tabla III).

En la Tabla IV se presenta el resultado de la 
EPDS aplicada a las puérperas, se obtuvo un míni-
mo de 0 puntos y un máximo de 25, con un prome-
dio de 15,7 ± 2,17 puntos para primigestas y 16,0 ± 
1,94 puntos para multíparas. En la evaluación de la 
intensidad de los síntomas depresivos se observó 
que en el grupo de primigestas el 8% no mostraron 
riesgo de depresión posparto. El 2% de las primi-
gestas y 8% de las multíparas presentaron riesgo 
límite de depresión posparto y el 90% y 92% de 
ambos grupos presentaron puntajes que indican 
probable depresión, diferencias no significativas 
para la presencia de depresión posparto entre pri-
migestas y multíparas. 

El 90% de las primigestas fueron positivas para 
riesgo de depresión postparto y el 92% de las mul-
típaras también, así mismo se observó que según 
DSM IV se evidenció que fueron finalmente diag-
nosticadas con depresión posparto el 20% de las 
primigestas y el 24% de las multíparas (Tabla V). 
Considerando los resultados con la aplicación del 
DSM IV, se puede establecer que la prevalencia to-
tal de depresión posparto fue del 22%; asimismo se 
pudo establecer para esta escala un 90% de Sensi-
bilidad, 11% de Especificidad, Valor Predictivo Po-
sitivo del 22%, Valor Predictivo Negativo del 81%, 
Razón de Verosimilitudes Positiva de 1,01 y Razón 
de Verosimilitudes Negativa de 0,90.
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Tabla II
ANÁLISIS DESCRIPTIVO DE LA ESCALA DE EDIMBURGO POR ÍTEMS EN PRIMIGESTAS 

Y MULTÍPARAS

Escala de 
Edimburgo 

Contenido 
requerido del 
ítem

Primigestas 
X ± DE

Multíparas Primigestas 
Distribución 

porcentual del ítem 
(%)

 0        1        2        3 

Multíparas
Distribución 

porcentual del ítem 
(%)

 0        1        2        3 

X ± DE: Promedio ± Desvío Estándar  

1.- He sido 
capaz de reírme 
y ver el lado 
divertido de las 
cosas.

0,2 ± 0,3 0,08 ± 0,3 92 0

2.- He disfrutado 
mirar hacia 
adelante. 

0,1 ± 0,5 0,04 ± 0,2 94 96 0

7.- Me sentido 
tan desdichada 
que he tenido 

dormir.

2,7 ± 1,0 2,4 ± 0,9 10 10 68

8.- Me sentido 
triste o 
desgraciada. 

2,3 + 1,0 2,3 ± 0,8 

Disforia

9.- Me he 
sentido tan 
desdichada que 
he estado 
llorando. 

2,5 + 0,6 2,1 ± 0,9 

4.- He estado 
nerviosa o 
inquieta sin 
tener motivo. 

1,18 ± 1,0  

Ansiedad 
5.- He sentido 
miedo o he 
estado
asustadiza sin 
tener motivo. 

2,4 ± 0,9 2,28 ± 1,0 64

Sentimiento  
de culpa 

3.- Cuando las 
cosas han salido 
mal, me he 
culpado a mi 
misma
innecesariamente.

1,7 ± 1,1 1,7 ± 0,9 34

concentración 

6.- Las cosas 
me han estado 
abrumando. 

1,5 ± 0,9  

Ideación 
suicida 

10.- Se me ha 
ocurrido la idea 
de hacerme 
daño. 

2,6 ± 0,6 2,8 ± 0,7 

08

4 0

0 626

4836124

40448 8

056044

44 28

660 0

1430524

4 4 0 92

82 18 0 0

00 6

0 80

6018166

6822100

4640 50

72184 6

10 50 400

10 44 26 20

86100 4

1,1 ± 1,0

1,5 ± 0,8

X ± DE
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Tabla III
SÍNTOMAS DEPRESIVOS SEGÚN LA ESCALA DE EDIMBURGO

Síntomas depresivos

Disforia

Ansiedad

Sentimiento de culpa

Dificultad para la concentración

Ideación suicida

Primigestas
 n            %

 5            10

39           78

26           52

29           58

 3             6

Multíparas
 n           %

 4            8

35          70

28          56

22          44

 5           10

Valor p

0,236*

0,632*

0,869*

0,226*

0,014

*No significativo         

Tabla IV
INTENSIDAD DE LOS SÍNTOMAS DEPRESIVOS (EPDS) EN  PRIMIGESTAS Y MULTÍPARAS 

Intensidad de los síntomas deprsivos

< 10 puntos 

10 -12 puntos

≥ 13 puntos

Total

Puntuación EPDS 

Primigestas
 n             %

 4	 8

 1	 2

45           90

50          100

15,68 ± 2,17

Multíparas
 n           %

 0            0

 4            8

46          92

50         100

16,04 ± 1,94

Valor p

-
-

0,280*

-

0,137*

* No significativo. EPDS: Escala de Edimburgo para Depresión Posparto

Tabla V
ANÁLISIS DESCRIPTIVO POR EPDS Y DSM IV EN PRIMIGESTAS Y MULTÍPARAS 

Características de la muestra

Primigestas

Multíparas

                     EPDS 
         +                               -
 n              %            n              %

45	 90	 5              10

46	 92	 4               8

                   DSM IV
          +                              -
 n              %              n              %

10	  20            40	   80

12	  24            38	   76

EPDS: Escala de Edimburgo para Depresión Posparto. 
DSM IV: Manual de Diagnóstico y Estadísticas de Trastornos Mentales.

Para conocer el efecto de la paridad sobre el 
riesgo de desarrollar depresión postparto, se reali-
zó una tabla de contingencia 2x2, la cual sirvió para 
determinar el riesgo de presentar esta patología de 
acuerdo con la paridad (Tabla VI). Se estableció un 
OR (IC95%) de 0,79 (0,3064-2,046), no encontrán-
dose asociación estadísticamente significativa en-
tre paridad y depresión postparto (p= 0,939).

DISCUSIÓN

Los desordenes afectivos ocurren frecuente-

mente durante el periodo posparto, la depresión 
postparto puede ocurrir después de algún tiempo, 
pero más frecuentemente se presenta de la segun-
da a la tercera semana después del parto y puede 
durar hasta un año (13); si bien el cuadro clínico es 
similar al de los episodios depresivos observados 
en otras etapas de la vida posee características pe-
culiares que justifican su consideración como enti-
dad especifica (4,5).

Su mecanismo fisiopatológico parece evocar dos 
mecanismos fundamentales de la personalidad de la 
gestante y puérpera para defenderse de la ansiedad 
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Tabla VI
RIESGO DE DEPRESIÓN POSPARTO SEGÚN 

LA PARIDAD

Paridad

Primigestas
Multíparas
Total

Depresión posparto

Positivo	  Negativo

    10	       40
    12	       38
    22	       78

Totales

   50
   50
  100

que le produce la nueva situación de maternidad, los 
cuales son la regresión y la introversión (14). Aun-
que se conoce que durante el puerperio, tanto los 
cambios bioquímicos existentes así como el estrés 
(15), pueden desencadenar estos trastornos; no hay 
evidencia de que un desbalance hormonal o de neu-
rotransmisores sea la causa de la depresión pospar-
to, sin embargo, las teorías más acertadas hasta el 
momento son las que se relacionan con los cambios 
hormonales y las susceptibilidades específicas de 
estos pacientes durante este periodo (11).

Los resultados obtenidos en estas mujeres, las 
cuales fueron evaluadas con la EPDS cerca de la 
quinta semana de puerperio, demuestran un riesgo 
elevado de depresión postparto tanto en multíparas 
como primíparas, con pruebas de tamizaje positivo 
en alrededor del 90%; teniendo en consideración 
que no se trata de un método diagnóstico, sino de 
rastreo; sus resultados deben ser comparados con 
una prueba más específica para obtener un diag-
nóstico certero de la patología. Así, al compararse 
con los resultados del DSM-IV se obtuvo una pre-
valencia del 22%; cifra similar a las encontradas por 
otros autores en la literatura internacional (16), lo 
cual hace patente el grave problema de subdiag-
nóstico observado en instituciones de asistencia 
materno-infantil, principalmente en aquellas como 
la estudiada donde no se aplica ningún test de ras-
treo durante el período puerperal. 

La Escala de Edimburgo ha mostrado ser un 
buen método de pesquisa precoz de la depresión 
posparto, puesto que la mayoría de las madres con 
test positivos, al aplicárseles la encuesta diagnóstica 
para depresión según DSM-IV se les ha confirmado 
el diagnóstico de depresión; es así que esta pesqui-
sa debiera realizarse en dos etapas: el rastreo con 
un test de autoaplicación, tipo Escala de Edimburgo, 
seguido de una entrevista diagnóstica con especia-
listas, para los casos con test positivos (4). Asimis-
mo, estudios realizados en poblaciones de países 
vecinos, con características sociodemográficas y 
culturales similares a los de la población zuliana, 
han evidenciado que este instrumento es confiable y 
válido para la identificación de posibles síntomas de 

depresión mayor en las mujeres puérperas (8). 
No obstante, en esta investigación si bien el 

instrumento mostró una alta sensibilidad (90%) si-
milar a la reportada por otros autores (4,5), resulto 
ser poco específico (11%). Asimismo, esta prueba 
evidenció un bajo poder predictivo positivo (22%), 
mucho menor que el encontrado en otros estudios 
donde ha sido cercano al 75% (5). 

Como pudo verse, la población del estudio tuvo 
un mayor porcentaje de mujeres quienes reportaron 
una prueba positiva en el EPDS, resultados simila-
res a los obtenidos por Morris y cols (13), quienes 
encontraron un número considerable de pruebas 
positivas, lo cual fue relacionado al menor estado 
socioeconómico de la muestra evaluada. Sin em-
bargo, estos resultados difieren de los encontrados 
tanto por Moreno y cols (5), como Pérez y cols (4), 
en serie realizadas en Brasil y Chile respectivamen-
te, donde la frecuencia de test positivo según esta 
escala en ambos estudios fue de 22%; así como 
del 29% de incidencia de depresión según EPDS 
publicada por Wójcik y cols (17).

En relación a los síntomas depresivos evalua-
dos según la EPDS, se encontró una alta prevalen-
cia de ansiedad, sentimientos de culpa y dificultad 
para la concentración en ambos grupos; sin embar-
go sólo la ideación suicida mostró una diferencia 
estadísticamente significativa siendo más frecuente 
en el grupo de las multíparas. Algunos estudios han 
señalado que la intensidad de la sintomatología en 
pacientes con depresión postparto está relacionada 
con la deficiencia de algunos oligoelementos, sobre 
todo con el déficit de zinc (17). 

También se ha sugerido que el número de par-
tos es un factor asociado a la depresión posnatal, 
diversas investigaciones han concluido que el na-
cimiento del primer hijo representa un estrés único 
y se correlaciona con la depresión de manera más 
fuerte, que en el caso del segundo o el tercer parto 
(1). Sin embargo, al igual que los resultados obte-
nidos por Moreno y cols (5), Evans y cols (10) y 
Latorre y cols (9), en este estudio la primiparidad no 
mostró ser un factor determinante para la presen-
cia de depresión posparto, observándose similares 
puntuaciones entre las primigestas y las multíparas; 
lo que indica que un instrumento de rastreo como el 
EPDS debería ser aplicado a todas las puérperas 
de forma universal y no restringirlo a poblaciones 
de supuesto mayor riesgo.

Los resultados obtenidos demuestran que en 
la población del estudio, independientemente de 
la paridad, la presencia de depresión posparto fue 
importante desde el punto de vista porcentual en 
función del valor total de la muestra, de allí la impor-
tancia de considerar esta entidad clínica durante la 
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evaluación prenatal, por el riesgo de que se presen-
ten síntomas depresivos persistentes después de 
seis meses de posparto. Así mismo el diagnóstico 
durante el embarazo puede evitar que esta entidad 
incida sobre el temperamento del recién nacido, el 
bajo nivel educativo de la madre y anomalías o en-
fermedades del hijo o de la madre (11).

Estos resultados sugieren la importancia de 
identificar los factores de riesgo involucrados en 
la génesis de depresión posparto. Según Pérez y 
cols (4), la actitud negativa hacia el embarazo, los 
antecedentes de patología en el embarazo, parto 
por cesárea, ansiedad y depresión prenatal, ante-
cedentes personales o familiares de depresión ma-
yor y el embarazo no deseado, son factores que 
pueden desencadenar una depresión posparto. 
De igual forma deben considerarse otros factores 
que pueden tener influencia sobre la aparición de 
depresión puerperal como las edades extremas, 
antecedentes de tensión premenstrual, tipo de tra-
bajo, nivel sociocultural, expectativas personales, 
complicaciones del parto, lactancia materna, grado 
de apoyo social y emocional por parte de sus alle-
gados, y la mala relación entre la pareja (14). 

De igual manera, algunos estudios han señalan 
una relación entre la depresión y algunos procesos 
mórbidos asociados a la gestación, evidenciándo-
se una mayor prevalencia de depresión entre las 
madres que tuvieron neonatos pretérminos o con 
bajo peso para su edad gestacional (18), así como 
en aquellas embarazadas que han presentado pre-
eclampsia, en las que se observa un mayor grado 
de hipocondría y altos niveles de depresión desde 
antes del nacimiento inclusive (19). Igualmente, la 
lactancia materna ha demostrado ser un factor pro-
tector contra el desarrollo de depresión puerperal, 
puesto que los niveles de prolactina forman una 
curva inversa a la de los niveles de estrógenos y 
progesterona durante el periodo posparto, por lo 
que razonablemente se ha asumido que las ma-
dres que no amamantan a sus bebés, producen un 
rápido declive en su prolactina y podrían tener una 
mayor incidencia de depresión posparto (1).

Una de las principales limitaciones del estudio es 
que incluyó un tamaño de muestreo pequeño, que 
puede no haber representado adecuadamente a la 
población total de madres puérperas. Sin embargo, 
a pesar de no contar en la institución donde fue rea-
lizada esta investigación con una estructura para la 
atención posparto, se logró obtener una muestra, 
que si bien fue intencionada y no probabilística, es-
tuvo representada por sujetos con características 
diversas, lo cual permitiría especular que el índice 
de un tamiz positivo para depresión posparto, podría 
ser  sumamente frecuente en la totalidad de puérpe-

ras atendidas en este centro hospitalario.
Asimismo, otra limitante fue no haber incluido 

tanto a las adolescentes como a las embarazadas 
añosas dentro del estudio. Al respecto, en la litera-
tura revisada se han encontrado discrepancias en 
cuanto a la edad como factor de riesgo para el de-
sarrollo de esta patología; se ha señalado que las 
adolescentes presentan más depresión que las mu-
jeres mayores, puesto que ciertos factores desmo-
ralizadores en el entorno social y las experiencias 
pasadas, tornan al adolescente más vulnerable a 
hechos vitales como el embarazo (20), reportán-
dose tasas de prevalencias dentro de este grupo 
etario de un 14% a un 48% (18). Sin embargo, en 
otros trabajos esta diferencia no ha resultado ser 
estadísticamente significativa (4,9,10). 

Asimismo, otros autores han expresado que 
como la prevalencia de depresión mayor aumen-
ta con la edad, en las mujeres adultas pudiese ser 
mayor la frecuencia de depresión posparto debido a 
que se pudiese tratar de recaídas de una depresión 
de base, desencadenada por los cambios hormona-
les productos del parto y los factores socio-culturales 
relacionados con la llegada de un nuevo hijo (9).

Como lo enuncian los datos presentados, la de-
presión posparto es una patología de presentación 
frecuente en las mujeres investigadas, con una fre-
cuencia similar a lo enunciado por la literatura inter-
nacional, mostrando una prevalencia de test de ras-
treo positivo sorprendentemente alta para un país 
como Venezuela donde el diagnóstico de depre-
sión posparto es realizado con tan poca frecuencia. 
Por tanto, la detección de depresión posparto es 
de suma importancia puesto que el no realizar un 
tratamiento específico durante este periodo, puede 
acarrear grandes consecuencias tanto para la ma-
dre, como para el hijo y la familia en general (11); 
por lo que se hace imprescindible fomentar la crea-
ción de una consulta posparto y la difusión del uso 
de este tipo de herramientas para disminuir las con-
secuencias de esta patología.

El uso de una herramienta de sondeo de de-
presión auto administrada tal como la EPDS puede 
ser un modo eficiente para mejorar la pesquisa de 
depresión posparto, sobre todo para los provee-
dores del servicio médico público donde las limi-
tación de recursos, la sobrecarga de pacientes y 
la restricción del tiempo para la evaluación médica 
es más frecuente. La mayoría de las investigacio-
nes efectuadas han demostrado un problema de 
subdiagnóstico de esta morbilidad y la necesidad 
de realizar una detección precoz durante el perío-
do posparto, dirigido a toda la población materna 
(4,5,10,17).  

PREVALENCI DE DEPRESION POSPARTO EN PRIMIGESTAS  ... / JOSE URDANETA M. y cols.
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CONCLUSIÓN

La EPDS demostró ser un instrumento altamen-
te sensible para el diagnóstico de depresión pos-
parto, sin embargo su especificidad y valor predic-
tivo positivo fueron más bajos que los señalados 
en la literatura internacional, por lo que se debe 
confirmar el diagnóstico con otras pruebas como 
la DSM-IV. No existen diferencias significativas en 
la prevalencia de depresión posparto en los grupos 
estudiados, salvo para la mayor frecuencia de idea-
ción suicida en multíparas. Se recomienda incluir 
dentro de la evaluación posnatal la aplicación de 
estos instrumentos, para detectar oportunamente 
síntomas depresivos durante el puerperio para evi-
tar sus consecuencias en la madre e hijos. 
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VALIDEZ DE LA PRUEBA DE HISTERECTOMÍA VAGINAL EN 
PACIENTES CON INDICACIÓN DE VÍA ABDOMINAL 
MANDATORIA
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a Alumno Escuela de Medicina, Universidad Andrés Bello.

RESUMEN

Objetivo: Evaluar la histerectomía vaginal en la resolución de patología uterina benigna, en casos que 
habitualmente se resuelven por histerectomía abdominal. Método: Estudio prospectivo en 68 pacientes so-
metidas a histerectomía vaginal en el Servicio de Ginecología del Hospital Claudio Vicuña, de San Antonio, 
entre junio de 2003 a junio de 2009. Son pacientes sin partos vaginales, algunas nuligestas, la mayoría 
con cicatrices de cesárea o historia de cirugía pélvica previa. Se separan en dos grupos, uno de dificultad 
moderada (DM) (útero móvil, vagina >2 dedos de diámetro, fondos de saco bien conformados) y otro de difi-
cultad severa (DS) (útero fijo, vagina <2 dedos, o fondos de saco planos). Resultados: No hubo  diferencias 
significativas en edad, número de cesáreas previas, número de cirugías pélvicas previas, tamaño uterino al 
examen físico, porcentajes de lesión vesical iatrogénica, ni conversión abdominal entre ambos grupos de 
pacientes. Hubo diferencias significativas en mayor tiempo operatorio y necesidad de morcelación para el 
grupo DS. Se destaca la ausencia de complicaciones mayores y menores en más del 93% de las pacientes. 
Conclusión: Nuestros resultados desmitifican las objeciones a la vía vaginal, incluso en pacientes definidas 
de dificultad extrema.

PALABRAS CLAVES: Histerectomía vaginal, histerectomía abdominal, riesgo quirúrgico

SUMMARY 

Objective: To assess vaginal hysterectomy in benign uterine pathology resolution in cases who are usually 
resolved by abdominal hysterectomy. Method: We studied, prospectively, 68 patients that were operated by 
vaginal hysterectomy between june 2003 to june 2009 in the Gynecology Service at Claudio Vicuña Hospi-
tal, San Antonio. Most of the patients have history of prior cesarean section or pelvic surgery, but no one has 
had vaginal deliveries, inclusive, some of them, have no history of previous pregnancies. The patients were 
separated into two groups, moderate difficulty (MD): composed by patients with uterus conserved motility, 
vagina >2 fingers diameter, well conserved cul de sac, and severe difficulty (SD): composed by patients with 
none uterine motility, vagina <2 fingers diameter or flat cul de sac. Results: We did not observed statistically 
significant differences in age, number of prior cesarean sections or pelvic surgeries, estimated uterine size, 
bladder injury, nor abdominal conversion, but there was significant differences in operative time and need of 
morcelation, being greater in SD patients. It is important to notice the absent of major and minor complica-
tions in 93% of the patients. Conclusion: Our results are meant to demystify the objections for vaginal route, 
including the patients with extreme difficulty.

KEY WORDS: Vaginal hysterectomy, abdominal hysterectomy, surgical risk
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INTRODUCCIÓN

Hay suficiente evidencia disponible para ase-
gurar las ventajas de la histerectomía vaginal para 
tratar patología benigna uterina (1,2,3,4,5,10,11). 
El Servicio de Ginecología y Obstetricia del Hos-
pital Claudio Vicuña de San Antonio, muestra un 
aumento de la histerectomía vaginal sin prolapso, 
incluyendo el grupo de pacientes con indicación 
de vía abdominal mandatoria (nulíparas vaginales, 
cicatrices de cesárea previas, laparotomías pélvi-
cas, útero grande, vagina estrecha, escasa o nula 
movilidad uterina), mostrando resultados compara-
bles con otras series publicadas (2,5,6,7,8,10,11). 
Es así que hubo un aumento de la histerectomía 
vaginal sin prolapso de 58,1% en 2004 a 69,9% en 
2008, y una reducción de la histerectomía abdomi-
nal de 41,9% a 30,1% respectivamente.

Esto producto de que creemos que los antece-
dentes clínicos y el examen físico ginecológico, tie-
nen un limitado valor predictivo, dadas las ventajas 
de la histerectomía vaginal sobre la abdominal, es 
que estimamos que se debe intentar la histerecto-
mía vaginal, incluso en casos de dificultad extrema, 
estableciendo el concepto de “prueba de histerec-
tomía vaginal”. 

El objetivo de este estudio es evaluar prospecti-
vamente el uso de la “prueba de histerectomía vagi-
nal”, en la resolución quirúrgica de patología uterina 
benigna.

PACIENTES Y MÉTODO 

Estudio prospectivo comprendido entre junio de 
2003 a junio de 2009. Las pacientes fueron atendi-
das en el Servicio de Ginecología y Obstetricia del 
Hospital Claudio Vicuña de San Antonio. El estudio 
fue aprobado por el Comité de Ética del Hospital. 
Comprende a 68 pacientes con patología quirúrgica 
uterina benigna, resueltas mediante histerectomía 
vaginal, sin otros procedimientos agregados. 

El criterio de selección de las pacientes fue 
la decisión de una junta médica, en la que hubo 
consenso unánime que los casos tenían indicación 
formal de histerectomía por vía abdominal. Es así 
que todas las pacientes no tenían partos vagina-
les previos, algunas eran nuligestas, otras con una 
o varias cicatrices de cesáreas o cirugías pelvicas 
previas, o vagina considerada “poco accesible”.

Las pacientes fueron diferenciadas en dos gru-
pos: Dificultad Moderada (DM) y Dificultad Severa 
(DS), según antecedentes clínicos y examen gine-
cológico (Tabla I). Basta una de las características 
de DS para ser catalogada como tal (ejemplo: si 
tiene útero móvil, fondos de sacos normales, pero 
con vagina definida como estrecha). Se excluyen 

las pacientes con mioma “en bola de cañón” volu-
minosos, el prolapso genital y la patología genital 
maligna.

Tabla I
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS PARA DEFINIR 

GRADO DE DIFICULTAD QUIRÚRGICA 

Característica clínica

Movilidad uterina

Diámetro vaginal

Fondos de saco planos

            Dificultad
Moderada          Severa

    Móvil	              Fijo

> 2 dedos        < 2 dedos

      No	               Sí

A todas ellas se les aplicó la “prueba de histe-
rectomía vaginal”, consistente en iniciar la cirugía 
vaginal y una vez seccionados los ligamentos útero 
sacros, cardinales y arterias uterinas, se toma la 
decisión de seguir por esta vía o bien convertirla 
a la vía abdominal. Todas las pacientes otorgaron 
previamente su consentimiento informado.

Para el análisis estadístico, se utilizo la prueba 
de t de Student y de significancia para dos propor-
ciones. Se fijó un valor p<0,05 como diferencia sig-
nificativa. 

RESULTADOS

La comparación de las variables clínicas entre 
los grupos según grado de dificultad quirúrgica, no 
mostró diferencias significativas para edad, ciru-
gías pélvicas o cesáreas previas y tamaño uterino 
homologado a semanas de embarazo (Tabla II). 

En la Tabla III se presentan las características 
y complicaciones según grado de dificultad quirúr-
gica. Destaca que el promedio de tiempo quirúrgico 
del grupo DM fue de 46,8 minutos v/s 51,3 del DS, 
diferencia significativa (p=0,0021). Para la extrac-
ción del útero por vía vaginal, hubo mayor nece-
sidad de morcelación en el grupo con DS (64,9%) 
que en el grupo con DM (45,2%), diferencia signi-
ficativa (p=0,0261). El peso uterino promedio de 
ambos grupos no fue significativa (p=0,1637), sin 
embargo al separar los casos de >400 gramos sí es 
significativa con 3,2% v/s 13,5% respectivamente 
(p=0,0318). El riesgo de lesión vesical (p=0,0261) 
y de conversión a vía abdominal (p=0,2249) fue 
no significativa. No contamos con asistencia lapa-
roscópica en los casos de fracaso de vía vaginal. 
No hubo complicaciones mayores en la serie. En 
el grupo DM hubo 1 infección urinaria baja (3,2%) y 
1 hematoma de cúpula vaginal (3,2%). En el grupo 
DS hubo 1 hematoma de cúpula (2,7%) y 1 abs-
ceso de cúpula (2,7%). Todas las complicaciones 
fueron resueltas en forma ambulatoria con drenaje 
espontáneo o con antibiótico oral según el caso.
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Tabla II
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LAS 

PACIENTES SEGÚN GRADO 
DE DIFICULTAD QUIRÚRGICA

Pacientes (%)

Edad (años)

Cesáreas 
previas (rango)

Cirugía pélvica 
previa (%)

Tamaño 
uterino (semanas)

               Dificultad *
  Moderada            Severa

   31 (45,6)            37 (54,4)

44,2 (33-64)       45,8 (39-55)

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

   16 (51,6)            14 (37,8)

  9,4 (6-12)         10,1 (6-16)

* Diferencia no significativa (p>0,05).

Tabla III
CARACTERÍSTICAS Y COMPLICACIONES SEGÚN GRADO DE DIFICULTAD QUIRÚRGICA

Variable Moderada Severa 

Tiempo operatorio promedio 

(minutos) 
<60  
60 - 90 
>90  

44,5 

 
26 
4 
1 

59,5 

 
22 
12
 3 

Morcelación uterina (%) 14 (45,2) 24 (64,9)  

Peso uterino promedio 
(gramos) 

 280 (%) 
280 - 400 (%) 
>400 (%)

 

207,2 

 
25 (80,7)

 
5 (16,1)

 
1 (3,2) 

244,9 

 
25 (67,6)

 
7 (18,9)

 
5 (13,5)

 

Lesión vesical (%)  1 (3,2) 2 (5,4) 

Conversión abdominal (%)  1 (3,2) 1 (2,7) 

Complicaciones  

No (%) 

Infección urinaria (%) 
Hematoma/Hemorragia (%) 

Absceso (%) 

 

29 (93,5) 

1 (3,2) 

1 (3,2) 

0 

 

35 (94,6)  

0 

1 (2,7) 

1 (2,7) 

El alta hospitalaria fluctuó entre 2 y 3 días en 
el grupo DM, y 2 a 7 días para el grupo DS, siendo 
las medias de 2,4 y 2,5 días, respectivamente, dife-
rencia no significativa (p=0,4879). El control diferido 
al mes mostró dos casos de infección urinaria baja 
(5,4%) en el grupo DS y ninguno en DM, resueltos 
con nitrofurantoina oral. El estudio anatomopatoló-
gico mostró mioma uterino en DS de 97,9% y para 
DM de 93,5%, sin patología maligna en los grupos.

Todas las pacientes recibieron anestesia espi-
nal. En ambos grupos no hubo necesidad de reali-
zar transfusiones sanguíneas. 

DISCUSIÓN 

Hemos experimentado en el Servicio de Gine-
cología y Obstetricia del Hospital Claudio Vicuña de 
San Antonio, un aumento progresivo de las tasas 
de histerectomía vaginal en patología benigna sin 
prolapso, llegando al 70%, comparable a centros 
de primer orden (9,10,11). Al revisar bibliografía 
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de Kovacs (5,6), Nichols (2), Sheth (11) o Figuei-
redo y cols (8,9) en la década de los 90, vemos el 
esfuerzo en sus publicaciones por desmitificar las 
recomendaciones formales de expertos, respecto 
de la conveniencia de elegir la vía vaginal, incluso 
en presencia de cicatrices uterinas, laparotomías 
pélvicas previas, nuliparidad vaginal, necesidad de 
anexectomía o frente a la sospecha de adherencias 
según los antecedentes clínicos, avalados por sus 
buenos resultados quirúrgicos y lo reproducible de 
estos. Por esto quisimos llevar un poco más allá 
la dificultad técnica y comparar un grupo de cierta 
dificultad, con otro grupo de dificultad extrema que 
son un real desafío técnico y que requiere de un 
equipo afiatado y convencido de sus capacidades 
y sus limitaciones.

El grupo de Dificultad Severa es un desafío im-
portante, pero aún así no nos sorprenden los re-
sultados de nuestro trabajo clínico, pues es espe-
rable tener un tiempo operatorio significativamente 
mayor, que en promedio es 15 minutos; un riesgo 
de lesión vesical mayor, que dentro del contexto es 
una complicación menor y que por lo demás el ries-
go de cistostomía iatrogénica aumenta indepen-
dientemente de la vía en pacientes con cicatrices 
múltiples (4,10). Es esperable que nos encontre-
mos con úteros más voluminosos, y que eso conlle-
ve mayor uso de técnicas de morcelación. Esto se 
consigue sin el costo de mayores complicaciones 
intra y posoperatorias, ni prolongando la estadía 
hospitalaria. Teniendo todos estos datos internali-
zados en nuestro flujograma de trabajo y con un 
equipo quirúrgico afiatado debieran obtenerse re-
sultados similares a los de nuestra experiencia.  

CONCLUSIÓN

Nuestros resultados permiten desmitificar las 
objeciones a la vía vaginal e incluir la prueba de 

histerectomía vaginal, incluso en pacientes de difi-
cultad extrema.
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GESTACIÓN ECTÓPICA CERVICAL TRATADA MEDIANTE 
PUNCIÓN ECOGUIADA INTRASACULAR DE METOTREXATO

Eva Lucía Tejero C., Silvia Ortega M., Belén Royo A., Pilar Andrés O., María Lapresta 
M., José Manuel Campillos M.
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RESUMEN

El embarazo cervical es una forma infrecuente de gestación ectópica. El examen ecográfico permite el 
diagnóstico precoz, y una actuación conservadora. Se describe el caso clínico de una gestación ectópica 
cervical diagnosticada en el Servicio de Urgencias de Obstetricia y Ginecología del Hospital Universitario 
Miguel Servet (Zaragoza, España). Paciente nulípara de 31 años que consultó por sangrado genital. El 
diagnóstico se realizó mediante ecografía transvaginal, objetivándose un embarazo ectópico cervical con 
embrión vivo acorde a 8 semanas de edad gestacional. Se realizó tratamiento conservador con metotrexato 
mediante inyección local intrasacular asociado a administración sistémica. Seguimiento con determina-
ciones seriadas de gonodotrópica coriónica humana, objetivándose un descenso progresivo de ésta. Se 
efectuaron controles ecográficos periódicos, evidenciando la reabsorción de la gestación confirmándose el 
éxito del tratamiento.

PALABRAS CLAVE: Embarazo cervical, gestación ectópica, metotrexato

SUMMARY

Cervical ectopic pregnancy is an unusual form of ectopic pregnancy. Ultrasound examination makes early 
diagnosis possible and permits to perform conservative treatment. We describe a case of cervical ectopic 
pregnancy diagnosed in the Emergency Section of Miguel Servet University Hospital (Zaragoza, Spain). A 
31 year-old nullipara pregnant woman came to our Hospital because of genital bleeding. Ultrasound trans-
vaginal examination demonstrated a cervical pregnancy with an 8 weeks embryo. Conservative treatment 
was prescribed using US-guided injection and systemic methotrexate. After treatment, weekly quantitative 
human chorionic gonadotrophin levels were determined and decreased progressively. Serial ultrasound 
exams were  performed demonstrating how pregnancy products underwent resorption and confirming the-
rapy success.  

KEY WORDS: Cervical pregnancy, ectopic gestation, methotrexate
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INTRODUCCIÓN

El embarazo cervical es una forma inusual de 
presentación de la gestación ectópica. Aunque su 
incidencia es realmente desconocida, se estima en 
alrededor de 1 cada 1.000 a 18.000 embarazos, 
representando menos del 1% de todas las gesta-
ciones ectópicas (1,2). Esta forma de gestación 
ectópica se asocia a una importante morbilidad ma-
terna, derivada principalmente del sangrado produ-
cido a nivel cervical dada la incompetencia de esta 
estructura para cohibir la hemorragia (3), así como 
a un compromiso de la fertilidad futura.

El retraso en el diagnóstico del embarazo cervi-
cal contribuye al incremento de su morbilidad. Sin 
embargo, la sistematización de la ecografía en las 
consultas de obstetricia y ginecología y el desarro-
llo de la vía vaginal, ha permitido el diagnóstico en 
estadios cada vez más precoces. Esto ha provoca-
do el uso de tratamientos más conservadores, re-
legando el empleo de otros más agresivos como la 
histerectomía, a situaciones de urgencia o fracaso 
terapéutico. 

Numerosos tratamientos conservadores han 
sido descritos a fin de evitar terapias más agresi-
vas. Las actitudes más conservadoras incluyen 
el empleo de metotrexato sistémico, en punción 
directa intrasacular o ambos simultáneamente, el 
cloruro potásico también en punción intrasacular, la 
embolización selectiva por angiografía y el legrado 
aspirativo bajo supervisión ecográfica seguido de 
taponamiento cervical con sonda de balón (3,4,5).

Caso clínico

Primigesta de 31 años, sin antecedentes fami-
liares ni médicos de interés. Acudió al Servicio de 
Urgencias de Maternidad del  Hospital Universita-
rio Miguel Servet de Zaragoza, España, por san-
grado genital escaso como clínica prevalente en la 
semana 7 de gestación. En la exploración genital 
se objetivó un sangrado escaso procedente de ca-
vidad uterina. El útero a la palpación estaba dis-
cretamente aumentado y los anejos parecían nor-
males. El cérvix correspondía al de una nulípara, 
sin alteraciones aparentes en la especuloscopia, 
indoloro a la movilización. Se realizó una ecografía 
transvaginal en la sala de exploración de urgencias 
en la que se visualizó un saco gestacional intraúte-
ro localizado en tercio uterino inferior a 30 mm de 
distancia del orificio cervical externo, que contenía 
un embrión vivo cuya longitud cráneocaudal era 
acorde a siete semanas de gestación. Se visualizó 
también un mioma fúndico intramural de 22 mm de 

diámetro mayor. Ante estos hallazgos se planteó el 
diagnóstico diferencial entre una amenaza de abor-
to en una gestación intrauterina de localización baja 
versus una gestación ectópica cervical, por lo que 
se decidió nuevo control en una semana en la con-
sulta de alto riesgo obstétrico.

La paciente acudió a consulta persistiendo úni-
camente la metrorragia escasa en la exploración 
ginecológica. Se realizó nuevamente una ecografía 
transvaginal, que permitió confirmar el diagnóstico 
definitivo de gestación ectópica cervical. Se ob-
jetivó un útero de 82 x 43 x 40 mm, con cavidad 
endometrial vacía, apreciándose en tercio  cervical 
superior, a la altura de arterias uterinas, un saco 
gestacional de 30 x 27 mm de diámetro en cuyo 
interior había un embrión con latido cardiaco y acor-
de a 8 semanas de gestación (Figura 1 A-B). Se 
realizó una analítica de sangre completa junto con 
una determinación de la fracción beta de la hormo-
na gonadotrópica coriónica humana (beta-HCG). 
El valor de esta última fue de 35.044 mUI/ ml, por 
lo que se decidió el ingreso de la paciente con el 
objetivo de realizar un tratamiento conservador con 
metotrexato.

La paciente firmó el consentimiento informado 
para tratamiento conservador. Se realizó en quiró-
fano y bajo anestesia general una punción intrasa-
cular directa transvaginal ecoguiada de metotrexa-
to mediante aguja de 20 G. La dosis de metotrexato 
empleada fue de 50 mg. De forma casi simultánea, 
se administró metotrexato intramuscular con una 
dosis total de 96 mg, mediante cálculo de superficie 
corporal de la paciente.

Tras la comprobación de la desaparición del la-
tido cardiaco embrionario, y la ausencia de compli-
caciones, la paciente fue dada de alta. Se realizó 
seguimiento posterior de la paciente en la consulta 
hospitalaria de Patología Obstétrica mediante de-
terminaciones seriadas semanal de los niveles de 
la fracción beta de la gonadotropina coriónica hu-
mana y exámenes ecográficos. La cuantificación 
seriada de beta-HCG verificó un paulatino descen-
so hasta ser negativa (Figura 2).

En el primer control ecográfico realizado quince 
días después de la administración del metotrexato 
se observó la persistencia de un saco gestacional 
de 30 x 27 mm con un embrión sin latido cardiaco, y 
un hematoma retrocorial con ausencia de captación 
Doppler. Ante estos hallazgos se decidió realizar 
un legrado obstétrico bajo supervisión ecográfica 
mediante cánula de aspiración (nº 8) y legra roma 
(nº 4-6). Los restos obtenidos fueron enviados al 
Servicio de Anatomía Patológica, que confirmó el 
diagnóstico.
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Figura 1 A-B. Gestación ectópica cervical. Cavidad endometrial vacía, apreciándose en tercio cervical su-
perior, a la altura de arterias uterinas, un saco gestacional de 30 x 27 mm con embrión vivo de 8 semanas 
de gestación.

Figura 2. Evolución de subunidad beta HCG pos-
punción intrasacular de metotrexato.

Se continuó controlando a la paciente de forma 
ambulatoria, hasta obtener tres determinaciones 
semanales consecutivas de beta-HCG negativas. 
Se realizó una  revisión  obstétrica a los tres me-
ses de la punción intrasacular de metotrexato. En el 
examen ecográfico se visualizó una imagen hetero-
génea a nivel cervical compatible con restos hemá-
ticos. La paciente ya había recuperado su primer 
ciclo menstrual con normalidad. Cuatro semanas 
más tarde se realizó una nueva ecografía en la que 
se visualizó un cérvix de aspecto normal. Cuatro 
meses después del tratamiento conservador con 
metotrexato local y sistémico se dio el alta definitiva 
a la paciente.

DISCUSIÓN

La gestación localizada a nivel cervical es una 
forma de embarazo ectópico que puede dar lugar a 

un compromiso vital y reproductivo en la gestante. 
Afortunadamente, es una forma muy infrecuente de 
localización de embarazo. Algunos autores estiman 
su incidencia en un 1% de las gestaciones ectópi-
cas (2,6), aunque es probable que esta incidencia 
aumente en el futuro debido al uso cada vez mayor 
de las técnicas de reproducción asistida. En nues-
tro centro, durante el año 2009 se diagnosticaron 
un total de 211 gestaciones ectópicas, con un único 
caso a nivel cervical (0,47% del total de gestacio-
nes ectópicas).

Se han descrito numerosos factores de riesgo 
que podrían estar involucrados en el desarrollo de 
gestación ectópica cervical, como la presencia de 
cicatrices uterinas, la aplicación de técnicas de re-
producción asistida, la manipulación cervical previa 
(dilatación con tallos de Hegar y legrado instrumen-
tal), el uso de dispositivo intrauterino o los antece-
dentes de enfermedad inflamatoria pélvica (7).

El desarrollo de la ecografía transvaginal como 
método principal de diagnóstico ha permitido de-
tectar este tipo de gestación más precozmente. En 
consecuencia se están abandonando actitudes tera-
péuticas agresivas como la histerectomía total y se 
favorece un manejo más conservador de este cua-
dro clínico infrecuente. La utilización de la ecografía 
transvaginal minimiza la distancia desde la sonda 
hasta el cervix, mejorando la calidad de la imagen y 
sus detalles. Este tipo de ecografía resulta más útil 
a la hora de establecer el diagnóstico diferencial en-
tre gestación cervical y gestación intrauterina que la 
ecografía transabdominal. Además, la utilización del 
Doppler color posibilita establecer la distinción entre 
una gestación ectópica cervical viable y la presencia 
únicamente de restos abortivos, debido a  la dife-
rencia de aporte sanguíneo que existe entre ambas 
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entidades (2).
El metotrexato es un agente quimioterápico 

que ejerce su mecanismo de acción a través de la 
unión con la enzima dihidrofolato reductasa, la cual 
participa en la síntesis de nucleótidos de purinas. 
Esto interfiere con la síntesis del ADN y perturba la 
multiplicación de células. Su eficacia sobre el tejido 
trofoblástico ha sido bien establecida. 

La primera vez que se describió el uso de meto-
trexato como tratamiento médico sistémico en obs-
tetricia, fue en 1982, en un caso de gestación ectó-
pica localizada a nivel tubárico (8). Desde entonces 
se han propuesto múltiples protocolos acerca de 
su uso, incluyendo los casos de gestación ectópica 
cervical mediante inyección intrasacular del mismo.  
En 1989 Palti y cols (9), describieron el uso intracer-
vical de metotrexato, seguido de una inyección vía 
intramuscular; Kaplan y cols (10) y Timor-Tristch y 
cols (11) comunicaron también su uso intrasacular 
bajo supervisión ecográfica, todos con resultados 
favorable.

La punción intrasacular de 50 mg de meto-
trexato es un método óptimo para la resolución 
conservadora de este cuadro. En el caso descrito 
se asoció además una dosis única de metotrexato 
sistémico calculada según peso y talla de la pacien-
te. Los principales efectos secundarios derivados 
del uso de metotrexato son: gastritis, estomatitis, 
nauseas y alteraciones analíticas como elevación 
de las transaminasas hepáticas, leucopenia o trom-
bocitopenia.  No obstante son poco frecuentes, pu-
diendo afirmarse que el tratamiento suele ser bien 
tolerado por la mayoría de las pacientes (12).

CONCLUSIÓN

Se destaca la relevancia de un correcto control 
postratamiento, basado en la determinación perió-
dica de los niveles de beta-HCG y en la realización 
de exámenes ecográficos seriados. La resolución 
completa del cuadro y el éxito del tratamiento sólo 
podrá confirmarse cuando se negativicen los nive-
les de beta-HCG y la estructura ecográfica cervical 
se encuentre dentro de la normalidad.
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RESUMEN

El trombohematoma subcoriónico es una extravasación de sangre localizada en la placa coriónica, entre 
amnios y corion. Es muy infrecuente, el diagnóstico no es común, tiene alto riesgo perinatal y no hay casos 
comunicados en nuestro medio. Se presentan 12 casos de sospecha diagnóstica antenatal, confirmada en 
el examen histopatológico placentario. Se describe y discute el cuadro clínico, las complicaciones maternas 
y perinatales, el diagnóstico ultrasónico, el manejo y los resultados obtenidos. En nueve casos se identificó 
una fase latente con hematoma de tamaño estable, entre el inicio de los síntomas y el parto, que duró en 
promedio 7,3 semanas. En ocho casos la fase latente fue seguida por una fase activa con aumento del he-
matoma asociado al parto prematuro. Tres embarazadas presentaron patología médica compleja con una 
muerte materna. Seis casos hicieron anemia severa y tres patología miscelánea. Hubo ocho amenazas de 
parto prematuro con tocolisis, tres rotura prematura de membranas, una colestasis y una preeclampsia. Los 
partos fueron prematuros, dos de 36 y 33 semanas y diez menores a 32 semanas. Siete prematuros tuvie-
ron peso inferior a 1000 gramos y seis hicieron restricción fetal grave, en percentil <5 de la curva de creci-
miento. Hubo complicaciones neonatales relacionadas con prematurez, restricción y bajo peso, manejados 
con hospitalización prolongada con promedio de 74 días (rango: 6-298 días). Diez neonatos sobrevivieron; 
hubo un mortinato y un mortineonato. La sobrevida fué 83,3% y la mortalidad de 16,6% que se comparan 
favorablemente con las cifras comunicadas.  

PALABRAS CLAVES: Trombo, hematoma, corion, placenta

SUMMARY 

Subchorial thrombohaematoma is caused by blood extravasations in the corionic plate, between amnion 
and chorion. It is a rare pathologic entity, that carries a high perinatal risk, which has not being published in 
our country up to now. We report 12 cases in which the diagnosis was suspected before birth, and confirmed 
in the placentary pathological examination. We describe the clinical presentation, fetal and maternal risks, 
ultrasonographic findings, treatment and clinical outcomes. In 9 patients a latent phase was identified with a 
stable size hematoma, which had a mean duration of 7.3 weeks. In 8 cases the latent phase was followed 
by an active phase, with increasing size of the hematoma associated with preterm labour. Three pregnant 
women had severe complications which caused one maternal death. Six had severe anemia and other three 
had minor complications. Eight had preterm labor symptoms which required tocolysis. Three had prelabour 
rupture of membranes, one cholestasis disease and preeclampsia. Preterm labours were at 36, 33 and other 
ten before 32 weeks of gestation. Seven preterm newborns weight less than 1000 grams and six had severe 
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fetal restriction (p<5). Newborn complications were related with prematurity, requiring prolonged hospitaliza-
tion (mean 74 days, range 6-298 days). Ten newborns survived. There were 1 still birth and 1 dead newborn. 
Survival rate was 83.3% and 16.6% mortality, better rates than previously published. 

KEY WORDS: Hematoma, thrombo, chorion, placenta

INTRODUCCIÓN 

El trombohematoma subcoriónico masivo (TSM) 
es una colección de sangre materna que se acumula 
entre la placa coriónica y el vello coriónico de la pla-
centa (1). Otras extravasaciones placentarias son el 
hematoma subamniótico (bajo el amnios de la placa 
fetal) y el hematoma retroplacentario o abruptio.     
La denominación, propuesta por Shanklin y Scott 
(2), considera el coágulo como un trombo que está 
en el espacio intervelloso, siendo este un vaso san-
guíneo, y hematoma porque la sangre materna se 
acumula separando la placa coriónica del vello co-
riónico (Figura 1). 

El término masivo señala el crecimiento dise-
cante progresivo del hematoma con un coágulo 
de 1 cm de espesor en gran parte de la superficie 
placentaria, con ramas cotiledonarias de la circula-
ción fetal cruzando el hematoma, que al expandirse 
compromete la evolución del embarazo. 

Descrito originalmente por Breus (1892), aso-
ciado a abortos retenidos, quien usó el término 
mola para describir la masa de coagulos (mola = 
masa), actualmente en desuso, porque hay casos 
con feto vivo.  

Su incidencia es de 0,53 por 1000, determina-
da en examen de 19.000 placentas (2) y se aso-
cia a complicaciones perinatales como prematu-
rez, restricción del crecimiento fetal, oligoamnios 

Figura 1. Hematoma extenso en posición subcorió-
nica. Caso 10.

y mortalidad (3,4,5). Hay pocos casos descritos, 
ninguno en nuestro medio y el diagnóstico más 
precoz con ultrasonido (US) (6,7,8) genera la ne-
cesidad de manejo antenatal apropiado.

El propósito de esta comunicación es describir 
una serie de pacientes con sospecha antenatal de 
TSM, confirmada en examen histopatológico de la 
placenta.

PACIENTES Y MÉTODO

En el período 2001-2009 en 17 pacientes que 
se sospechó una lesión placentaria: 14 presenta-
ron metrorragia y/o contracciones y 3 embarazadas 
asintomáticas hicieron restricción precoz del creci-
miento fetal de causa no explicada. Todos los ca-
sos tuvieron seguimiento clínico y examen anátomo 
patológico de la placenta.

El examen placentario estudió los caracteres 
macroscópicos (peso, dimensiones, lesiones) y en 
cortes histológicos representativos se estudió lími-
tes del hematoma, necrosis vellositaria y signos de 
infección. El criterio histológico fue la colección de 
sangre en posición subcorial (Figura 2), con espe-
sor mínimo de 1 cm y extensión variable pudiendo 
evolucionar con progresión o recurrencias.

Figura 2. Examen histológico: colección de glóbu-
los rojos bajo placa corial. Hematoxilina eosina, au-
mento 40 x. Caso 12.

REV CHIL OBSTET GINECOL 2010; 75(5)330



331

El diagnóstico se confirmó en doce pacientes, 
excluyéndose cinco casos con otra lesión placen-
taria. Se analizó retrospectivamente la forma de 
presentación clínica, el diagnóstico ultrasónico y 
las complicaciones maternas y neonatales. En la 
catalogación del neonato se aplicó la curva de cre-
cimiento intrauterino para prematuros de Pittaluga 
y cols (9).

RESULTADOS

La incidencia fué de 1 caso de TSM por 1.100 
partos (13.223 partos del período). La edad mater-
na promedio fue de 32 años (rango: 22-40 años). 
Seis fueron primigestas y seis multíparas; no hubo 
casos de madres adolescentes ni de grandes mul-
típaras. Los resultados se presentan en la Tablas 
I a V con los casos ordenados cronológicamente 
según pesquisa. 

En la Tabla I se observan las edades gestacio-
nales al inicio de los síntomas y al momento del 
parto, como también el período de latencia entre 
ambos eventos y la duración de la hospitalización 
antenatal materna. Nueve pacientes presentaron 
metrorragia y contracciones uterinas en el segundo 
trimestre, con inicio promedio en semana 20 (rango: 
11-28 semanas). El período de latencia promedio 
fue de 7,2 semanas (rango: 1-20 semanas). En tres 
pacientes asintomáticas reclutadas por restricción 

Tabla I
 TROMBOHEMATOMA SUBCORIÓNICO MASIVO: ANTECEDENTES CLÍNICOS

Caso

 1

 2

 3

 4

 5

 6

 7

 8

 9

10

11

12

   Síntomas

Asintomática

       DU 

     M, DU  

     M, DU

     M, DU

     M, DU

        M

     M, DU

Asintomática

     M, DU

     M, DU

Asintomática

EG inicio 
   (sem)

    25

    17

    26

    27

    10

    22

    26

    22

    27

    28

    18

    29

EG parto 
   (sem)

    30

    36

    27

    27

    24

    30

    27

    26

    33

    29

    29

    30

Latencia
  (sem)

      -

     19

      1

      1

     15

      8

      1

      4

      -

      1

     11

      -

 HM
(días)

   8

   6

   6

   1

  14

   7

  12

  14

   4

   6

  13

   4

M: Metrorragia. DU: Dinámica uterina. HM: Hospitalización materna.

fetal precoz, no se identificó latencia. La hospitali-
zación materna (excluido puerperio), por síntomas 
propios o complicaciones fue de 7,5 días en prome-
dio (rango: 1-14 días). En la Tabla II se transcribe 
la conclusión del US inicial que informa una lesión 
variable e inespecífica.

En la Tabla III se observan las complicaciones 
maternas médicas y obstétricas. Hay tres pacien-
tes de alta complejidad: un caso de hipertensión 
pulmonar con sindrome antifosfolípido y lupus eri-
tematoso diseminado que fallece en semana 34 
(muerte materna y muerte fetal); un caso de trom-
boembolismo pulmonar, y un caso de síndrome 
de Sjögren, enfermedad celíaca y encefalopatía 
desmielinizante. Seis pacientes presentaron ane-
mia severa asociada a metrorragia antenatal. Tres 
pacientes eran adictas (tabaquismo) y tres miscelá-
neas (obesidad, infección urinaria e hipotiroidismo). 
Las complicaciones obstétricas fueron: amenazas 
de parto prematuro y tocólisis (ocho casos), rotura 
prematura de membranas (tres casos), colestasis 
intrahepática del embarazo (un caso) y preeclamp-
sia (un caso). 

El hematocrito en la mitad de los casos (6/12) 
tuvieron un descenso antenatal bajo 30% (ane-
mia severa). Tres casos asintomáticos no hicieron 
anemia. El caso 2 no sangró y no tuvo hematocrito 
final. El caso 4 evolucionó con hematocrito alto (hi-
pertensión pulmonar).
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Tabla II
TROMBOHEMATOMA SUBCORIÓNICO 

MASIVO: DESCRIPCIÓN DE HALLAZGOS 
ECOGRÁFICOS

Casos	         HALLAZGOS ECOGRÁFICOS

   1	     Placenta gruesa, edematosa, RCIU p<5.

   2	     Placenta posterior, visualización difícil. 
	     Oligohidroamnios.

   3	     Megaplacenta. Diámetro 110 mm. 
	     Hiperrefringente.
	     Gran masa heterogénea 89 x 50 mm.

   4	     Placenta normal (ecografía de otro centro).

   5	     Hematoma subcorial, ocupa el 60% de la 
	     superficie de inserción con signos de 
	     organización.

   6	     Placenta previa oclusiva total.

   7	     Hematoma de polo inferior de 59 x 25 mm.

   8	     Zona heterogénea de 25 x 15 mm compatible 
	     con desprendimiento placentario.

   9	     Placenta pequeña con lagunas que ocupan 
	     30% de su volumen. RCIU  p< 5

  10	     Placenta normal (ecografía de otro centro).

  11	     Coágulo retrocorial contralateral a placenta, 
	     espesor mayor de 25 mm.

  12	     Placenta sin imagen patológica, RCIU  p<5.

 RCIU: Restricción del crecimiento intrauterino.

En la Tabla IV se aprecian las características 
del neonato y sus complicaciones. La incidencia 
de prematurez fue de 100%: dos neonatos de 36 y 
33 semanas y diez menores de 32 semanas. Sie-
te prematuros (58%) con peso inferior a 1000 g y 
seis casos (50%) presentaron restricción grave del 
crecimiento intrauterino (peso en percentil <5). De 
los once neonatos, ocho (66%) nacieron con buena 
vitalidad (Apgar 5 minutos >5), un caso con depre-
sión respiratoria moderada de recuperación rápida 
y dos casos con depresión severa y recuperación 
parcial. Hubo un mortinato en una muerte materna 
(caso 4) y un fallecido a los 32 días trasladado a 
otra unidad el sexto día de vida por causa admi-
nistrativa (caso 7). Ocho prematuros presentaron 
complicaciones graves y hospitalización prolonga-

da con promedio de 74 días (rango: 6-298 días). 
Hubo mejoría completa en diez casos, la sobrevida 
fue 83,4% y la mortalidad intrahospitalaria fue de 
16,6% (2 casos). Hubo predominio de sexo femeni-
no (9 mujeres versus 3 varones). Tres prematuros 
presentaron malformaciones (dos cardiopatías de 
manejo médico y una digestiva operada).

DISCUSIÓN

Diagnóstico ecográfico. El TSM inicialmente ane-
coico por su componente líquido, luego, por forma-
ción del coágulo se hace ecogénico, similar a la pla-
centa (isoecogenicidad), siendo difícil diferenciarlo; 
posteriormente con coágulos más organizados la 
imagen es ecorrefringente. Días o semanas des-
pués, por reinicio del sangrado hay nuevas zonas 
anecoicas intraplacentarias y la imagen se hace 
heterogénea; la persistencia del sangrado puede 
determinar un nivel líquido. Las imágenes obser-
vadas, muy variables, deben reinterpretarse segun 
la evolución del TSM al momento del examen. La 
imagen, sin flujo al Doppler, puede ser central y 
crecer sobresaliendo desde la cara fetal al espacio 
amniótico o marginal que se expande lateralmente, 
desplazando las membranas tensiles y haciendo di-
fícil reconocer su origen subcoriónico.

En el caso 1 (placenta edematosa), caso 3 (me-
gaplacenta), casos 4, 10 y 12 (placenta normal), 
la interpretación correcta es que el hematoma, 
inicialmente econegativo, por la organización de 
coágulos alcanzó isoecogenicidad sugiriendo en-
grosamiento placentario o una imagen de aparente 
normalidad, pero el patólogo reconoció en los cinco 
casos una gran lesión intraplacentaria con coágulos 
organizados. 

El caso 6, con imagen de placenta previa, de-
mostró en la histopatología un extenso TSM margi-
nal del borde placentario, que se había expandido 
cubriendo el orificio cervical, simulando una placen-
ta previa central (Figura 3).

En cuatro casos el TSM se sospechó por la ima-
gen econegativa, inicialmente pequeña y periférica 
del borde placentario, que posteriormente fue eco-
rrefringente y de mayor tamaño. 

La evolución, reconocible al US o a la Reso-
nancia Nuclear Magnética (3,10,11,12) representa 
progresión o recurrencia del hematoma, es confir-
mada en el examen placentario por coexistencia de 
coágulos antiguos, recientes y sangre líquida (Figu-
ra 4), siendo su máxima expresión una hemorragia 
transplacentaria (2).
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Tabla III
TROMBOHEMATOMA SUBCORIÓNICO MASIVO: PATOLOGÍAS Y COMPLICACIONES MATERNAS

Caso			   Médicas

   1			   Hipotiroidismo
			   Tabaquismo

   2			   Tabaquismo

   3			   Tabaquismo

   4			   Hipertensión pulmonar
			   Lupus sistémico
			   Síndrome antifosfolípidos

   5			   Anemia materna severa 

   6			   Anemia materna severa

   7			   Infección urinaria

   8			   Anemia materna severa
			   Encefalomielitis desmielinizante 
			   Neuritis óptica
			   Mesenquimopatía Sjögren
			   Enfermedad celíaca
			   Depresión mayor

   9			   Anemia materna severa

  10			   Anemia materna severa
			   Infección urinaria

  11			   Anemia materna severa  
			   Tromboembolismo pulmonar 
			   Tratamiento anticoagulante

  12			   Obesidad materna

Obstétricas

Metrorragia  
Oligohidroamnios

Amenaza de parto prematuro
Tocolisis
Oligohidroamnios

Metrorragia 
Amenaza de parto prematuro
Tocolisis

Muerte materna
Cesárea perimortem

Rotura prematura de membranas
Amenaza de parto prematuro
Tocolisis

Amenaza de parto prematuro
Tocolisis
Placenta previa

Metrorragia
Restricción crecimiento intrauterino
Oligohidroamnios
Amenaza de parto prematuro
Tocolisis

Metrorragia
Amenaza de parto prematuro
Tocolisis

Restricción crecimiento intrauterino

Metrorragia
Colestasia intrahepática del embarazo
Amenaza de parto prematuro
Tocolisis

Metrorragia 
Amenaza de parto prematuro
Tocolisis

Preeclampsia grave 
Restricción crecimiento intrauterino
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Tabla IV
TROMBOHEMATOMA SUBCORIÓNICO MASIVO: COMPLICACIONES PERINATALES

Caso

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

12

EG
(sem)

30

36

26

27

25

30

27

25

33

29

28

30

Sexo

F

F

M

F

F

F

M

F

M

F

F

F

Peso
(g)

910

2130

610

1040

575

1359

650

815

1530

1370

1180

950

Diagnóstico 

PEG

PEG

PEG

AEG

PEG

AEG

PEG

AEG

PEG

AEG

AEG

PEG

Apgar
(1’-5’)

8-9

8-9

8-9

0-0

8-9

8-9

1-6

1-4

8-9

8-9

9-9

6-9

Evolución 

SDR. DAP. CIA. OS. 
CIV. CAV. 

Patología menor de
prematurez 

SDR. MH. Sepsis.
HIC. AE.

SDR. Sepsis. HIC.
Leucomalacia. 

Anemia. SDR. Tx.
BN.

DAP.

SDR transitorio. CC.
FO. 

SDR. Sepsis. EC
OI operada.
SIC. 
 

SDR. MH. 

Hospitalización
(días)

64

5

84

0

150

56

6

76

31

37

298

57

Estado al
alta

vivo

vivo

vivo

mortinato

vivo

vivo

fallece
a los

32 días

vivo

vivo

vivo

vivo

vivo

EG: Edad gestacional. F: Femenino. M: Masculino. PEG: Pequeño para la edad gestacional. AEG: Adecuado para la edad 
gestacional. SDR: Síndrome de dificultad respiratoria. HIC: Hemorragia intracraneana. DAP: Ductus arterioso persistente. 
CIA: Comunicación interauricular. OS: Ostium secundum. CIV: Comunicación interventricular. CAV: Canal atrioventricu-
lar. MH: Membrana hialina. FO: Foramen oval. OI: Obstrucción intestinal. SIC: Síndrome intestino corto. Tx: Transfusión. 
AE: Atresia esofágica. CC: Cardiopatia congénita. BN: Bronconeumonia.

SDR.
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Figura 3. Trombohematoma marginal que cubre el 
orificio cervical interno simulando placenta previa 
central. Placenta anterior (P). Caso 6.

Figura 4. Placenta en corte transversal. Se observa 
hematoma extenso en posición subcoriónica con 
las fases evolutivas antigua y reciente. Caso 12.

En conclusión, la imagen es variable y su aná-
lisis sistematizado (ubicación, dimensiones, ecoge-
nicidad), en exámenes seriados, puede determinar 
hematoma estable o en expansion.  
Cuadro clínico.  Se expresó de dos formas:
a) Evolución sintomática: iniciada con metrorragia 
y contracciones intermitentes, con diagnóstico de 
amenaza de aborto o parto prematuro y a confirmar 
o excluir la sospecha de corioamnionitis o despren-
dimiento. Se observó en nueve pacientes y tuvo 
dos etapas: 
1. Fase latente: entre el inicio de síntomas y el 
parto, con contracciones y sangrado que ceden al 
reposo o tocólisis. El hematoma permanence esta-
bilizado y duró un promedio de 7,2 semanas hasta 
el parto. En este período, por los síntomas mater-
nos, hay hospitalización antenatal de 7,5 días en 
promedio y permitió manejar las complicaciones. 
Seki y cols (13), también identificaron una latencia 

de 7,0 semanas y 77% de prematuros al describir 
22 casos de trombohematoma llamados persisten-
tes, no masivos, pero sin estudio histopatológico ni 
referencia a complicaciones maternas.  
2. Fase activa: los períodos de latencia fueron va-
riables (rango: 1-20 semanas) y finalizaron al rei-
niciarse metrorragia y contracciones, con aumento 
del tono y distensión uterina, crecimiento del hema-
toma al US, con coágulos intraplacentarios, lo  que 
determinó la interrupción del embarazo.
b) Evolución asintomática o silenciosa: 3 pacien-
tes (casos 1, 9, 12) no presentaron síntomas y se 
incluyeron en la pesquisa por la restricción precoz 
sin causa aparente. Los casos 1 y 9 tenían ima-
gen placentaria anormal y en el caso 12 la lesión 
se detectó en el examen histopatológico (US falso 
negativo).

Las dos formas evolutivas son diferentes en ra-
zón de factores desconocidos o incompletamente 
estudiados, como el tamaño del hematoma, su ubi-
cación central o periférica y mecanismos adaptati-
vos maternos.

No se observó despegamiento utero-placenta-
rio y asumimos el origen de la metrorragia en una 
rotura coriónica desde la cual se exterioriza el san-
grado, con los propios coágulos haciendo un efecto 
de tapón hemostático intraplacentario. Especula-
mos que este factor puede determinar el período 
de latencia.

El patólogo evaluó el tamaño posparto del TSM, 
y el volumen promedio fue de 183 cc (rango: 41-945 
cc), resaltando la expansión transplacentaria del 
caso 5 que en semana 23 tuvo un volumen aproxi-
mado de 300 cc y después del parto en semana 
24, el patólogo midió 945 cc, lo que representa su 
evolución final. El volumen medible ante y posnatal, 
es influído por la cantidad de sangre que se acu-
mula in útero, por la cuantía del drenaje ex-útero, 
por la permeabilidad cervical y por el escurrimiento 
del componente líquido del hematoma en el parto, 
factores variables en cada paciente, difíciles de 
evaluar y que limitan una correlación entre tamaño 
y pronóstico. Así, la presencia del hematoma es un 
marcador de placentación anormal y el sangrado 
es un signo de enfermedad placentaria (14), pero la 
pesquisa de un tamaño creciente señala el inicio de 
fase activa y el parto prematuro.

El diagnóstico diferencial es con desprendimien-
to retroplacentario y la tendencia es considerarlos 
hematomas placentarios (5,19), pero el abruptio es 
más tardío, con despegamiento y ruptura de vasos 
espirales, compromiso del flujo y son más frecuen-
tes la anemia aguda neonatal y la secuela neuro-
lógica. Otras lesiones de la superficie fetal son: el 
corioangioma (15,16), el hematoma subamniótico 

335TROMBOHEMATOMA SUBCORIONICO MASIVO: UNA PATOLOGIA ... / JORGE HASBUN H. y cols.



(17) y los quistes placentarios (18), que tienen dife-
rente significado clínico. 
Complicaciones maternas: Anemia es la más fre-
cuente y fue grave en la mitad de los casos. Es im-
portante porque el riesgo de muerte materna por 
anemia es significativamente más alto en dos cir-
cunstancias a las que estuvieron expuestas nues-
tras pacientes: es mayor en el segundo trimestre 
que en el primero (20,21) y es mayor con hemog-
lobina inferior a 8 g/dl (22). Además, afecta el de-
sarrollo vellositario y el crecimiento fetal (hipoxia 
preplacentaria) (23), justificando la indicación an-
ticipada de transfusion y/o fierro endovenoso con 
criterio amplio, en cuatro casos. La muerte materna 
(caso 4) fue por hipertensión pulmonar y mesen-
quimopatía de evolución catastrófica con cesárea 
perimortem en UCI. Hubo un tromboembolismo pul-
monar (caso 11) que requirió anticoagulación con 
heparina, ingreso a UCI e interrupción del emba-
razo por sangrado a los cinco días de anticoagula-
ción y hubo otra mesenquimopatía asociada a en-
fermedad celíaca (caso 9). Es interesante que pese 
a restricción fetal frecuente y sospecha de isquemia 
hubo solo un caso de preeclampsia.

En conclusión, las complicaciones maternas ob-
servadas demuestran que las madres con TSM son 
vulnerables, requieren manejo multidisciplinario y 
los niveles de complejidad y de cuidado médico de-
ben determinarse caso a caso y según la patología. 
Complicaciones perinatales: La asociación de pre-
maturez menor de 32 semanas (10 de 12 casos) 
con restricción severa y peso inferior a 1000 g (7 
de 12 casos) es llamativa, comparable a la obser-
vada en gemelar monocoriónico (25) y sugerente 
de isquemia placentaria. Los fetos pueden tener 
deterioro rápido, su morbilidad por prematuridad es 
significativamente mayor que sus pares sin restric-
ción (26) y en estos casos la decisión de interrup-
ción es difícil y responde al balance entre riesgos 
de la prematurez, si el parto se anticipa, y daño fetal 
si el parto se posterga. Hay propuestas de manejo 
(27,28), pero aún está en estudio la conducta más 
adecuada. En nuestra serie la evolución exitosa en 
diez casos, pese a las complicaciones descritas, 
sugiere que la conducta obstétrica fue apropiada.

Hubo tres casos de membrana hialina en ocho 
neonatos con síndrome de dificultad respiratoria, 
pese a la profilaxis corticoidal, explicables por la pre-
maturez extrema y el efecto incompleto de la terapia. 
Las dos pérdidas perinatales se relacionaron con 
circunstancias de oportunidad del tratamiento que 
fueron determinantes: una derivación tardía (caso 4) 
y un traslado impropio (caso 6) y no son imputables 
a las decisiones clínicas de manejo. Es interesante 
destacar que solo un prematuro presentó anemia 

neonatal requirente de transfusión en sus primeras 
horas, asociada a ligadura funicular precoz (caso 8). 
Los diez casos con ligadura en 30-35 segundos no 
presentaron anemia e interpretamos que la sangre 
del TSM es de origen materno y no fetal.
Manejo: Sin etiología conocida, está orientado al ma-
nejo de la prematurez, de las complicaciones mater-
nas y la interrupción oportuna. Se indicó hospitaliza-
ción sin limitaciones, cuidado materno-fetal continuo, 
vigilancia del sangrado, del estado hematológico, del 
crecimiento del hematoma, del bienestar fetal, dispo-
niendo oportunamente de tocolíticos, corticoides, an-
tibióticos, tratamiento de la anemia, anticoagulación 
en trombofilia y cupo disponible en UTI neonatal. En 
los casos sintomáticos el parto fue determinado por 
la expansión del hematoma, la magnitud del sangra-
do y el compromiso inicial del bienestar fetal; en los 
casos asintomáticos, por la evaluación con examen 
doppler de la redistribución hemodinámica del feto 
restringido. Esta conducta permitió obtener la mayor 
madurez fetal posible sin asfixia.  

El impacto del manejo se aprecia comparando 
los datos presentados con la información internacio-
nal disponible. Nishijima y cols (3), revisan todos los 
TSM comunicados con diagnóstico antenatal: 11 ca-
sos desde 1983 a 2005. En la Tabla V se comparan 
los resultados de ambas series, observando que son 
similares en tasa de prematurez, incidencia de me-
nores de 32 semanas, de pesos menores de 1000 g 
y de restricción fetal con percentil <5, confirmando 
que la naturaleza de la lesión y su efecto reproduc-
tivo es el mismo en ambos grupos de pacientes. Sin 
embargo, los resultados en esta casuística demues-
tran una tasa de sobrevida de 83,3% y mortalidad 
de 16,6%, más favorables que las cifras de 45% y 
54% en los indicadores de la revisión de Nishijima y 
cols (3). La razón principal de esta diferencia, entre 
otras, es un criterio de interrupción más temprano, 
antes de la ocurrencia de daño perinatal y demos-
trado por la incidencia de 93% de partos menores 
de 32 semanas en nuestra casuística; en cambio fué 
45% en la comparada. Se ha usado progesterona 
(dihidrogesterona) en hematomas subcoriónicos del 
primer trimestre (24), pero requiere validación y no 
se incluyó en el manejo.  
Etiopatogenia: El TSM está descrito en pacientes 
con hipertensión, diabetes, trombofilias (30), mono-
somia X (29), tratamiento anticoagulante en próte-
sis valvulares (31), embarazadas con autoanticuer-
pos (32) y sin diagnóstico conocido (29), sugiriendo 
una etiología multifactorial con un mecanismo etio-
patogénico común no identificado.  Factores fisioló-
gicos en la genesis son la acumulación, por estasis, 
de láminas de fibrina que pueden aumentar de ex-
tensión en placentas anormales, formando trombos 
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Tabla V
TROMBOHEMATOMA SUBCORIÓNICO 

MASIVO: COMPARACIÓN DE DOS 
EXPERENCIAS

Variables

Período

Origen

Casos

Prematurez

<32 semanas

<1000 gramos

Restricción < p 5

Anomalías 
congénitas

Anemia materna 
grave

Sobrevida  

Muertes

Nishijima y cols (3)

     1985 - 2005

    Multicéntrico

            11

      10/11(91%)

        5/11(45%)

        5/11(45%)

        6/11(54,5%)

        2/11(16,6%)

        5/11(45%)

        5/11(45%)

        6/11(54,5%)

Hasbun y cols

  2001 - 2009

   Un centro

         12

12/12 (100%)

10/12 (93%)

   7/12 (58,3%)

  6/12 (50%)

  3/12 (25%)

  6/12 (50%)

10/12 (83,4%)

  2/12 (16,6%)

subcoriónicos (29); la zona marginal de la periferia 
placentaria (unión de placa coriónica, placa basal 
y membranas) está expuesta a mayor turbulencia 
y es vulnerable a formar un hematoma marginal 
(29), y el crecimiento lateral placentario descrito por 
invasión trofoblástica de las venas endometriales 
deciduales  tiene posibilidad de embolización ve-
llositaria (33). La subperfusión uterina genera un 
espectro de anormalidades placentarias y el TSM 
puede ser otra expresión adaptativa con daño oxi-
dativo vellositario (34,35) e interactuando con fac-
tores intrínsicos del trofoblasto (36,37), y factores 
extrínsicos maternos tendría un rol en la formación 
del trombo.
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Casos Clínicos

ICTUS ISQUÉMICO EN PUÉRPERA SECUNDARIO A 
EMBOLISMO PARADÓJICO 

Ana Isabel Padilla Pérez, Javier de la Torre Fernández de Vega, Janet Carballo 
Lorenzo, Erika Padrón Pérez.

Departamento de Obstetricia y Ginecología. Hospital Universitario de Canarias. La Laguna, Tenerife, España.

RESUMEN

El infarto cerebral durante el embarazo o puerperio es una complicación grave que causa alta morbimortali-
dad materna.  Presentamos el caso de una mujer previamente sana, de 32 años de edad, que sufrió embo-
lismo cerebral posparto. La ecocardiografía confirma la presencia de foramen oval permeable, que puede 
ser causa de embolismo paradójico, causando un accidente vascular cerebral transitorio o infarto. Para 
prevenir episodios recurrentes de embolismo cerebral durante el embarazo, parto o puerperio, se realizó el 
cierre intervencional del foramen oval sin complicaciones.

PALABRAS CLAVE: Embolismo paradójico, foramen oval permeable, ictus en el posparto

SUMMARY

Stroke during pregnancy and puerperium is a severe complication that causes high morbidity and mortality. 
We report a case of previously healthy, 32 year old woman, who suffered cerebral embolism after delivery. 
Echocardiography confirmed the patent foramen ovale. Patent foramen ovale may be a mechanism of pa-
radoxical embolism causing a transient ischemic attack or stroke. To prevent recurrent cerebral embolism 
during pregnancy, delivery and puerpuerium, interventional closure of the patent foramen ovale was perfor-
med. The postinterventional course was uneventful. 

KEY WORDS: Paradoxical embolism, patent foramen ovale, postpartum period stroke

INTRODUCCIÓN

El ictus isquémico durante el embarazo o puer-
perio es una complicación severa con alto riesgo 
de morbimortalidad materna. Uno de los factores 
de riesgo es la persistencia de la permeabilidad del 
foramen oval que puede producir embolismo para-
dójico (1).

El embolismo paradójico es una causa rara de 
embolia, que ocurre cuando se produce el paso de 
un trombo desde el sistema venoso o desde las ca-

vidades cardiacas derechas a la circulación arterial, 
sin pasar por el filtro capilar pulmonar, a través de 
un cortocircuito derecha-izquierda (2).

Presentamos un caso con sospecha clínica 
de ictus isquémico confirmado posteriormente por 
RMN y angioRMN, secundario a un trombo venoso 
localizado en miembro inferior (área íleo-femoral) 
diagnosticada por Eco-Doppler y secundario a la 
presencia de un foramen ovale permeable objeti-
vado posteriormente en una  ecografía transesofá-
gica.
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Caso clínico

Paciente de 32 años, sin antecedentes médicos 
de importancia, salvo por episodio de parálisis fa-
cial 10 años antes. Secundigesta, con un aborto an-
terior. Actual embarazo cursa de forma fisiológica. 
Ingresa en nuestro servicio en la semana 39+4 con 
el diagnóstico de rotura prematura de membranas. 
Se inicia profilaxis antibiótica y horas más tarde la 
conducción del parto, el cual transcurre bajo anal-
gesia epidural culminando con el parto normal de 
recién nacida de 3240 g y Apgar 9/9.

Durante el puerperio la paciente comienza con 
cuadro de cefalea frontal, dolor cervical y en miem-
bros inferiores, que aumenta con el ortostatismo. A 
la exploración no se objetiva focalidad neurológica. 
Con la sospecha diagnóstica de punción dural, se 
inicia tratamiento con analgesia, hidratación y repo-
so absoluto. La evolución es favorable dándose de 
alta médica cinco días más tarde.

A las 24 horas del alta, la paciente acude al 
Servicio de Urgencias por crisis convulsiva par-
cial tónico-clónica en miembro superior izquierdo 
y secundariamente generalizada, con pérdida de 
conocimiento y movimientos hemifaciales izquier-
dos. Ante el hallazgo, se solicita como prueba com-
plementaria una RMN de cráneo y angioRMN de 
senos venosos. En la RMN se describe una lesión 
isquémica córtico-subcortical frontal derecha (Figu-
ra 1), sin imágenes de trombosis de senos veno-
sos. En la angioRMN se aprecia una disminución 
de ramas y calibres de la arteria cerebral media 
(Figura 2). Tras la administración de contraste apa-
rece un leve realce giriforme, indicativo de isquemia 
subaguda (Figura 3). La ultrasonogrfía Doppler de 
extremidad inferior izquierda objetiva la trombosis 
del área íleo-femoral. 

La paciente ingresa en la Unidad de Cuidados 
Intensivos bajo el diagnóstico de ictus isquémico de 
arteria cerebral media derecha. Inicia tratamiento 
con heparina sódica y ácido valproico. Posterior-
mente se realizan las pruebas complementarias 
dentro del protocolo de isquemia cerebral. Entre las 
mismas, la ecocardiografía transesofágica detecta 
la presencia de un foramen oval permeable con 
shunt derecha-izquierda, que no había sido diag-
nosticado previamente.

Un mes más tarde del episodio convulsivo se 
procede al cierre percutáneo del foramen oval con 
un dispositivo Amplatzer que transcurre sin inciden-
cias. Tras 6 meses de tratamiento con fibrinolíticos 
y anticomiciales la paciente se mantiene asintomá-
tica y se suspende tratamiento. 

Figura 1. Isquemia frontal (flecha). Corte axial po-
tenciado en T2.

Figura 2. Disminución de ramas y calibre de arteria 
cerebral media (flecha).

En cuatro años de seguimiento, la paciente ha 
tenido una tercera gestación que llega a término, 
con recién nacido sano. Hasta el momento actual la 
paciente se mantiene sana y sin recidivas.

DISCUSIÓN

El foramen oval juega un papel muy importante 
en la circulación fetal. En un 25% de la población 
adulta permanece permeable, y eso se ha asocia-
do a accidentes cerebro-vasculares, especialmente 
en jóvenes, presumiblemente debido a embolismos 
paradójicos (3). 
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Figura 3. Lesión de isquemia subaguda (flecha: re-
alce giriforme). Corte axial potenciado en T1 tras 
administración de contraste intravenoso.

Existen cuatro condiciones para el diagnóstico 
de embolismo paradójico: La primera, la presencia 
de un trombo en el sistema venoso. La segunda, 
la existencia de una comunicación anormal entre 
las circulación derecha e izquierda. La tercera, que 
se produzca un gradiente de presión, en algún mo-
mento del ciclo cardiaco, que promueva un shunt 
derecha-izquierda. Finalmente, la evidencia clínica 
o por imagen de una embolia arterial sistémica (4). 

Su verdadera incidencia no se conoce, ya que 
muchos casos no son diagnosticados. Es un tras-
torno que puede aparecer a cualquier edad, aun-
que generalmente afecta a pacientes jóvenes (5).

Generalmente un trombo localizado en sistema 
venoso profundo se fragmenta y pasa a la circula-
ción arterial a través de la comunicación anormal, 
sólo posible si existe una gradiente de presión en 
el ciclo cardiaco que provoque el shunt derecha-
izquierda. Aunque el material embolígeno suele ser 
un trombo venoso, también se ha descrito emboli-
zación de aire, material séptico e incluso cuerpos 
extraños. Puede ser múltiple hasta en el 40% de 
los casos (6). 

La localización más frecuente del trombo, al 
igual que el resto de embolias de origen cardiaco, 
es en los miembros inferiores (7). En nuestro caso 
también procedía de miembros inferiores. Por otro 
lado, durante el transcurso del embarazo y puerpe-

rio se desarrollan una serie de alteraciones hemodi-
námicas que incluyen un estado de hipercoagulabi-
lidad y una mayor distensibilidad y éstasis venoso. 
Todo ello supone un factor de riesgo que aumenta 
la probabilidad de ocasionar trombosis. En nuestro 
caso el reposo pautado tras la punción dural es un 
elemento añadido más.

El diagnóstico del mismo se podrá alcanzar a 
través de la realización de una ecografía transe-
sofágica, la cual descartará la presencia de trom-
bos en cavidades derechas y confirmará, al mismo 
tiempo, la existencia de una comunicación (8,9).

La mortalidad del síndrome de embolismo para-
dójico puede ser alta cuando se asocia una afecta-
ción sistémica y neurológica o pulmonar (10). Por 
ello el tratamiento debe incluir la prevención de 
nuevas embolias, que como en nuestro caso se so-
luciona cerrando el cortocircuito existente. El cierre 
con transcateter percutáneo se ha propuesto como 
la alternativa más eficaz y con menos efectos se-
cundarios en comparación al cierre quirúrgico o al 
tratamiento con anticoagulantes a largo plazo (11). 
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Dos regímenes de dosis de nifedipino para el manejo 
del trabajo de parto prematuro: un estudio randomizado 
controlado (1)

Nassar AH, Abu-Musa AA, Awwad J, Khalil A, Tabbara J, Usta IM. Two dose regimens 
of nifedipine for management of preterm labor: a randomized controlled trial. Am J Peri-
natol 2009;26(8):575-81.

Análisis crítico: Jorge Carvajal C., PhD, Claudio Vera PG., MSc.

Unidad de Medicina Materno Fetal, División de Obstetricia y Ginecología, Pontificia Universidad Católica de Chile.

RESUMEN (1)

Comparamos dos regímenes de dosis del tocolítico 
oral nifedipino. Mujeres con embarazo único admi-
tidas en trabajo de parto prematuro (24 a 34 sema-
nas) fueron randomizadas a dosis alta (DA) de nife-
dipino (n=49; 20 mg dosis de carga repetidos en 30 
minutos, dosis diaria de 120 a 160 mg de nifedipino 
de liberación lenta por 48 horas, seguido de 80 a 
120 mg diarios hasta las 36 semanas) o dosis baja 
(DB) de nifedipino (n=53; 10 mg hasta 4 dosis cada 
15 minutos, diariamente 60 a 80 mg de nifedipino 
de liberación prolongada por 48 horas, seguido de 
60 mg diarios hasta las 36 semanas). Quiescencia 
uterina a las 48 horas (resultado primario), parto a 
las 48 horas, 34 y 37 semanas, y trabajo de par-
to prematuro recurrente fueron similares. La edad 
gestacional al parto fue mayor en DA (36,0 ± 2,8 
versus 34,7 ± 3,7 semanas, p=0,049). Tratamiento 
de rescate fue requerido más veces en DB (24,5 
versus 50,9%, OR=0,3; 95% IC 0,1-0,7). Efectos 
adversos maternos, peso de nacimiento, admisión 
a unidad de cuidados intensivos neonatales y mor-
bilidad neonatal compuesta fueron similares. Sin 
embargo, necesidad de ventilación mecánica y es-
tadía en neonatología fue más corta en DA. DA de 
nifedipino no parece tener ventadas sobre DB en al-
canzar quiescencia uterina a las 48 horas. Estudios 
adicionales deberán encontrar la dosis y formula-
ción óptima de nifedipino como tocolítico. 

ANALISIS DE LA INVESTIGACIÓN

A. Relevancia clínica de la investigación

En los últimos años el nifedipino ha tomado el pri-
mer lugar como la droga de elección para el ma-
nejo del trabajo de parto prematuro, sin embargo 
se desconoce cuál es el régimen de tratamiento 
óptimo con nifedipino como tocolítico. La incidencia 
de parto prematuro fluctúa entre un 6 a 10%. Un 
tercio de estos prematuros corresponden al grupo 
parto prematuro idiopático, es decir aquellos origi-
nados en un inicio espontáneo del trabajo de parto 
prematuro (2). El tratamiento de pacientes en tra-
bajo de parto prematuro incluye la administración 
de corticoides para inducir maduración pulmonar 
fetal y tocolíticos para reducir las contracciones 
uterinas. Un tocolítico ideal es aquel que no tiene 
efectos adversos para la madre y el feto, y permite 
una prolongación significativa del embarazo (reduc-
ción del parto prematuro o al menos reducción de la 
morbimortalidad perinatal asociada a prematurez). 
Lamentablemente los tocolíticos hoy disponibles 
parecen alejarse de este ideal. El único fármaco to-
colítico que ha demostrado su capacidad de reducir 
la morbilidad perinatal asociada a prematurez es el 
nifedipino, sin embargo los artículos que prueban 
su utilidad utilizan dosis variadas del fármaco, inclu-
yendo diferentes regímenes de tratamiento agudo y 
de mantención (3).
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B. El estudio (1)

Diseño: Investigación clínica controlada aleatoriza-
da, abierta (sin ciego). Pacientes: Mujeres con em-
barazos únicos, membranas íntegras, en trabajo de 
parto activo, cursando entre 24 a 34 semanas de 
embarazo. Criterios de exclusión: dilatación mayor 
a 4 cm, restricción de crecimiento fetal, malforma-
ciones congénitas, estado fetal no tranquilizador, 
corioamnionitis, uso previo de tocolíticos en este 
embarazo, presión arterial menor a 90/50, enfer-
medades maternas (insuficiencia renal, disfunción 
hepática o enfermedad cardiaca y complicaciones 
obstétricas (PPO, DPPNI, SHE). Intervención: Do-
sis Alta: 20 mg de nifedipino sublingual repetido en 
30 minutos (si persisten CU). Dosis de mantención 
de 120-160 mg diarios usando nifedipino de libe-
ración prolongada (30-40 mg/6 horas) por 48 ho-
ras. Luego, mantención con 80-120 mg/día hasta 
las 36 semanas. Comparación: Dosis Baja: 10 mg 
de nifedipino sublingual, repetidos cada 15 minutos 
durante la primera hora (según necesidad). Dosis 
de mantención 60-80 mg/día por 48 horas (20 mg 
cada 6-8 horas). Luego, mantención con 60 mg/día 
hasta las 36 semanas. Resultado primario evalua-
do: lograr quiescencia uterina dentro de 48 horas 
(definido como menos de 4 contracciones por horas 
sin cambios cervicales). Resultados secundarios 
evaluados: quiescencia uterina a las 6 horas, tiem-
po para alcanzar la quiescencia uterina, proporción 
de mujeres que no han tenido el parto dentro de 48 
horas, 34  y 37 semanas, período de latencia, edad 
gestacional al parto y efectos adversos maternos. 
Variables neonatales: admisión a UCI neonatal, 
ventilación mecánica, síndrome de dificultad res-
piratoria (SDR), hemorragia intraventricular (HIV), 
enterocolitis necrotizante (ECN), ictericia neonatal, 
sepsis, estadía en UCI, muerte neonatal. Morbi-
lidad materna severa compuesta (dolor torácico, 
edema pulmonar, disnea e hipotensión). Morbilidad 
neonatal severa compuesta (HIV, SDR, ECN o sep-

Tabla I
RESULTADOS DEL ESTUDIO

Resultado primario
Quiescencia uterina dentro de 48 horas

Resultados secundarios
Quiescencia uterina dentro de 6 horas

Necesidad de tratamiento de rescate

Edad gestacional al parto

Estadía en neonatología

Dosis Alta
   71,4 %

   79,6 %

   24,5 %

36,0 ± 2,8

  5,5 ± 4,6

Dosis Baja
   56,6 %

   58,5 %

   50,9 %

34,7 ± 3,7

10,3 ± 13,7

OR (IC 95%) o valor p
      1,9 (0,9 - 4,3)

      2,8 (1,2 - 6,6)

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

            0,049

            0,023

sis). Necesidad de tratamiento de rescate, definido 
como la necesidad de un tocolítico adicional (en el 
caso de dosis alta) o la necesidad de dosis alta en 
el grupo de dosis baja. Resultados: No hubo dife-
rencias significativas en el resultado primario (Tabla 
I); si hubo diferencias significativas en algunos re-
sultados secundarios que se muestran en la tabla.

C. Análisis crítico

Validez interna: El estudio aporta conocimiento 
nuevo, y relevante pues el régimen de tratamien-
to óptimo para la tocolisis con nifedipino es desco-
nocido. El diseño del estudio es apropiado porque 
permite responder la pregunta planteada. Se expli-
ca claramente el cálculo de tamaño muestral, sin 
embargo este no fue cumplido (se reclutó al 50% 
de las pacientes requeridas). La randomización fue 
apropiada. El análisis no se efectuó por intención 
de tratar, pues dos pacientes en el grupo dosis alta 
abandonaron el tratamiento y no fueron considera-
das en el análisis. El seguimiento fue incompleto 
(el resultado de un neonato en cada grupo no fue 
conocido).
Comentario: Si bien el diseño es apropiado a la 
pregunta, el estudio posee fuentes importantes de 
sesgo: no se cumple el tamaño muestral y el aná-
lisis no fue según intención de tratar. La falta de 
un tamaño muestral apropiado aumenta el riesgo 
de error de tipo alfa (falso positivo) y de tipo beta 
(falso negativo), invalidando por completo los resul-
tados del estudio. Dos pacientes del grupo dosis 
alta abandonan tratamiento y no son analizadas, 
sugiriendo que no toleraron la dosis alta de nifedi-
pino. Estas pacientes debieron ser analizadas para 
respetar la randomización.
Conclusión: el tema del estudio es de gran impor-
tancia, apunta a un conocimiento indispensable 
para la práctica obstétrica, sin embargo esta inves-
tigación adolece de graves defectos en su imple-
mentación que incrementan notoriamente el riesgo 
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de sesgo. Recomendamos no considerar estos re-
sultados como válidos para nuestra práctica clínica.
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