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Editorial

TRAS EL CUMPLIMIENTO DEL 5º OBJETIVO DEL MILENIO: 
MORTALIDAD MATERNA, CHILE 2008

Continuando con el seguimiento de la mortali-
dad materna en Chile, del cumplimiento del obje-
tivo nacional (1) de tener una mortalidad materna 
de 12/100.000 nacidos vivos (reducción de 50%, 
para el período 2000-2010) e internacional (2) de 
9,9/100.000 nacidos vivos (reducción de 75% para 
el período 1990-2015), damos a conocer las cau-
sas y tasa de mortalidad materna correspondiente 
al año 2008, recientemente proporcionada por el 
Instituto Nacional de Estadísticas de Chile, en di-
ciembre de 2010 (Tabla I) (3).

Tabla I
MUERTES MATERNAS SEGÚN CAUSA 

(CIE-10): CHILE 2008

Código

O00
O06
O14

O15
O21
O24
O41

O62

O66
O72
O75

O87
O88
O89

O90

O99

O00-99

Causa

Embarazo ectópico
Aborto no especificado
Hipertensión gestacional con proteinuria 
significativa
Eclampsia 
Vómitos excesivos en el embarazo
Diabetes mellitus en el embarazo
Otros trastornos del líquido amniótico y 
de las membranas
Anormalidades de la dinámica del traba-
jo de parto
Otras obstrucciones del trabajo de parto
Hemorragia del posparto
Otras complicaciones del trabajo de 
parto y del parto, no clasificadas en otra 
parte
Complicaciones venosas en el puerperio
Embolia obstétrica
Complicaciones de la anestesia admi-
nistrada durante el puerperio
Complicaciones del puerperio no clasifi-
cadas en otra parte
Otras enfermedades maternas clasifica-
bles en otra parte, pero que complican el 
embarazo, el parto y el puerperio
Todas

n

3
2
6

5
1
2
2

1

1
1
1

1
2
1

1

11

41

En 2008, la tasa de mortalidad materna fue 
de 16,5/100.000 nacidos vivos (41 muertes ma-
ternas/248.366 nacidos vivos corregidos), equiva-
lente a una reducción de 9,3% comparada con el 
año 2007, en que el indicador fue de 18,2/100.000 
nacidos vivos (44 muertes maternas/242.054 naci-
dos vivos corregidos) (4). Como podemos observar, 
hubo 3 muertes maternas menos, con un aumento 
de 6.312 nacidos vivos corregidos, equivalente a un 
aumento de la natalidad de 2,6%. 

Hay que ser cauto en la interpretación de estas 
cifras, pese a que son favorables. En el análisis fi-
nal de cumplimientos de los objetivos, no se debe 
considerar las cifras aisladas al 2010 y 2015, sino 
que estas deben ser concordantes con la tendencia 
del indicador. Según análisis preliminares, tanto el 
objetivo nacional como internacional, lamentable-
mente, no se cumplirían, por lo que el Ministerio de 
Salud dispondrá de tan solo 4 años para reformular 
las estrategias para reducir la mortalidad materna 
en un 75% para el período 1990-2015 (2). 

En 2008, podemos ver nuevamente, que las en-
fermedades maternas pregestacionales (11 casos; 
TMM 4,4/100.000 nacidos vivos) y las atribuibles 
a síndrome hipertensivo del embarazo (11 casos; 
TMM 4,4/100.000 nacidos vivos), son responsables 
del 53,7% (22/41) del total de muertes maternas, 
por lo que las estrategias deben concentrarse es-
pecialmente en estas patologías, por ser evitables 
mediante un adecuado manejo de la madre hiper-
tensa, y un eficiente consejo reproductivo preges-
tacional en mujeres portadoras de patologías cró-
nicas. 

El factor edad materna, sigue siendo muy im-
portante en la planificación de las estrategias de 
salud reproductiva del país. Es conocido el mayor 
riesgo reproductivo de la población de mujeres 
chilenas en edad fértil, por el envejecimiento po-
blacional (5), que conduce a un aumento de los 
nacimientos en mujeres de 40 o más años, estre-
chamente ligadas con las muertes maternas por 
patologías crónicas (6). De las 41 madres fallecidas 
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en 2008, el 46,4% eran de 40 o más años (TMM 
102,9/100.000 nacidos vivos) y el 4,9% adolescen-
tes (TMM 4,9/100.000 nacidos vivos) (Tabla II); no 
hubo muertes maternas en menores de 15 años, ni 
en madres de 50 o más años.

Tabla II
TASA DE MORTALIDAD SEGÚN EDAD 

MATERNA: CHILE 2008

Edad (años)

<20

20-34

35-39

≥40

MM

2

20

10

9

NV

   40.927

 166.644

   30.234

     8.743

TMM

     4,9

   12,0

   33,1

 102,9

%

   4,9

 48,7

 24,4

 22,0

MM: muertes maternas. NV: nacidos vivos ocurridos e 
inscritos en el año de nacimiento. TMM: tasa de mortali-
dad materna.

Es deseable, desde el punto de vista demográ-
fico, que la natalidad en Chile aumente, de hecho 
hubo un aumento de 2,5% entre los años 2007-
2008 (240.569 vs. 246.581 nacidos vivos ocurridos 
e inscritos), a lo que las adolescentes contribuye-
ron con el 21,9% (1.322/6.012) del aumento de la 
natalidad, ejerciendo un factor de “dilución” de las 
tasas por aumentar el denominador (Tabla III). Sin 
duda que no es responsabilidad de las adolescen-
tes mejorar nuestras tasas de mortalidad materna, 
que en Chile son las de menor riesgo de muerte 
(4,9/100.000 nacidos vivos), pero de alto riesgo de 
morbimortalidad neonatal por prematurez y bajo 
peso al nacer (7), y otros factores de riesgo social, 
como deserción escolar y perpetuación de la pobre-
za (8,9,10), por lo que es fundamental el control de 
la fecundidad adolescente. 

Es necesario que Ministerio de Salud de Chile, 
informe en los primeros meses del año 2011, si se 
cumplió la meta establecida para la década 2000-
2010 en el objetivo de reducir la mortalidad materna 
del período en 50% (1), debido a que el Instituto 
Nacional de Estadísticas publica los resultados con 
2 años de retraso, como también las estrategias 
destinadas al cumplimiento del compromiso inter-
nacional al 2015 (2).

Dr. Enrique Donoso Siña

Tabla III
NATALIDAD SEGÚN RANGOS DE EDAD 

MATERNA: CHILE 2007-2008 *

Edad

<15
15-19
20-34
35-39
≥40
NE
Total

Año
2007

       955
  38.650
162.754
  29.438
    8.727
         45
240.569

Año
2008

    1.025
  39.902
166.644
  30.234
    8.743
         33
246.581

Δ
2008-2007

         70
1.252
3.890

       796
         16
        ---
     6.012

Δ%
2008-2007

7,3
3,2
2,4
2,7
0,2
---
2,5

* Cálculo sobre número de nacidos vivos ocurridos e ins-
critos en el año de nacimiento. NE: no especificado. Δ: 
diferencia entre año 2008 y 2007.
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RESUMEN

Objetivos: Evaluar la mortalidad perinatal (MP) del Hospital Miguel Servet (2000-2009). Valorar su evolu-
ción, distribución según edad gestacional y peso de los recién nacidos (RN), y las posibles causas. Método: 
Análisis sobre un total de 44.409 RN ≥500 gramos y 402 nacidos muertos ó fallecidos antes de los 28 días 
completos de vida. Los datos se recogieron en un formulario siguiendo las recomendaciones de la FIGO y la 
novena Clasificación Internacional de Enfermedades. Resultados: La MP ampliada global fue de 9,05/1000 
nacidos, la mortalidad fetal de 4,91/1000 nacidos y la mortalidad neonatal 4,14/1000 nacidos vivos. La MP 
estándar fue de 4,73/1000 nacidos. Según la edad gestacional, un 79,6% de la MP fueron pretérminos; el 
46,02% de los casos eran <1000 gramos y 59,95% <1500 gramos. Procedían de partos múltiples 92 RN 
(90 pretérminos); la MP de los embarazos gemelares fue 34,65/1000 nacidos. Las causas más frecuentes 
de MP eran: inmadurez extrema, <1000 gramos (46,02%), rotura prematura de membranas (23,13%), ges-
taciones múltiples (22,89%), complicaciones de placenta o cordón (21,64%), hipoxia intrauterina y asfixia 
al nacer (21,64%), y malformaciones congénitas y cromosomopatías (18,9%). Conclusión: La MP está gra-
vada por la prematuridad, el bajo peso extremo y los embarazos múltiples, disminuyendo paulatinamente a 
expensas de la mortalidad neonatal.

PALABRAS CLAVE: Mortalidad perinatal, mortalidad fetal, mortalidad neonatal, estadísticas vitales

SUMMARY

Objective: To evaluate Hospital Miguel Servet perinatal mortality (PM) during the years 2000-2009, valuing 
its evolution and distribution according to gestational age and birth weight. Maternal and fetal possible cau-
ses are analized. Methods: 44.409 newborns of ≥500 grams or 22 weeks gestational age, were studied. 
The total number of perinatal deaths was 402 containing late neonatal deaths (to 28 completed days of live). 
The data for each case of perinatal mortality were recorded in a form following FIGO recommendations and 
the 9th International Classification of Diseases. Results: Extended PM rate was 9.05/1000 newborns, fetal 
mortality 4.91/1000 newborns and neonatal mortality 4.14/1000 live births. Standard PM was 4.73/1000 
newborns. According to gestational age, 79.60% were preterm deliveries. Considering birth weights, 46.02% 
were extremely low birth weight (<1000 grams), and 59.95% were <1500 grams. The number of perinatal 
deaths in multiple pregnancies was 92 (90 preterm deliveries). PM in twins was 34.65/1000 newborns. 
Main causes of death were extreme immaturity (<1000 grams) in 46.02%, premature rupture of membranes 
(23.13%), multiple deliveries (22.89%), complications of placenta or umbilical cord (21.64%), intrauterine 
hypoxia and asphyxia at birth in 21.64% of the cases, and congenital  malformations and chromosomopaties 



4 REV CHIL OBSTET GINECOL 2011; 76(1)

(18.90%). Conclusions: PM is encumbered by prematurity, extremely low birth weight and multiple pregnan-
cies. Decrease of perinatal mortality had occurred mainly at the expense of neonatal mortality.

KEY WORDS: Perinatal mortality, fetal mortality, neonatal mortality, vital statistics

INTRODUCCIÓN

La mortalidad perinatal es uno de los indicado-
res básicos que miden la calidad de la asistencia 
obstétrica. Continúa siendo el mejor indicador de 
salud durante el periodo perinatal, ya que general-
mente está disponible. Es un índice excesivamen-
te grosero que ignora los numerosos factores que 
pueden estar asociados con las muertes perinata-
les, como la tasa de mortalidad por grupos de pe-
sos, de edad gestacional al nacer, la causa de la 
muerte, o la importancia relativa de cada causa de 
muerte en la población. No identifica las muertes 
perinatales que son potencialmente evitables, ni 
discrimina aquellas causadas por anomalías con-
génitas incompatibles con la vida (1). Por otra par-
te, todavía sigue habiendo grandes dificultades en 
la comparación de los datos entre los distintos paí-
ses e incluso entre distintos centros en cada país 
por variaciones en la forma de recogerlos y comu-
nicarlos (2,3,4). 

El objetivo del presente trabajo es evaluar la 
mortalidad perinatal de los últimos 10 años (2000 
- 2009) habida en el Servicio de Obstetricia del 
Hospital Universitario Miguel Servet de Zaragoza, 
España, analizando su evolución, la distribución 
según edad gestacional y pesos, y las posibles 
causas tanto maternas como fetales que pudieran 
estar implicadas.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio descriptivo, de tipo retrospectivo, so-
bre 43.224 partos ocurridos entre el 1 de enero de 
2000 y el 31 de diciembre de 2009, en el Hospital 
Universitario Miguel Servet (HUMS) de Zaragoza. 
Sobre un total de 44.409 recién nacidos (RN) de 
más de 22 semanas completas de vida o de 500 
o más gramos de peso, se evaluaron aquellos que 
nacieron muertos ó fallecieron antes de los 28 días 
completos de vida (mortalidad perinatal ampliada).
Los datos de cada caso de mortalidad perinatal 
(MP) se recogieron en una ficha - formulario con-
feccionada específicamente para este estudio, que 
analizaba criterios sociodemográficos, paridad pre-
via, origen, datos sobre evolución de la gestación 
actual, tipo de parto y posibles complicaciones, y 
todos los valores perinatales que se recogían de 

forma protocolizada en todos los nacimientos. Se 
transcribieron asimismo las posibles causas impli-
cadas, tanto maternas como fetales, la existencia 
de malformaciones congénitas, si se realizó ne-
cropsia, y en caso de mortalidad neonatal, las com-
plicaciones de este periodo.

La codificación del formulario se realizó siguien-
do las recomendaciones de la FIGO y de la novena 
Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE-
9). Los datos se introdujeron en una base informati-
zada diseñada para esta investigación, mediante el 
programa Microsoft Access 2003 y el estudio des-
criptivo se realizó con el programa Microsoft  Excel 
2003 (Microsoft® Office 2003; Copyright © 1983-
2003 Microsoft Corporation). 

Se revisaron las bases de datos de ámbito ge-
neral Pubmed y Embase, insistiendo en las publi-
caciones europeas, así como revistas médicas en 
lengua castellana, especialmente españolas, de 
Obstetricia y Ginecología, desde 2003 hasta 2009.

RESULTADOS 

De los 44.409 RN durante los diez años ana-
lizados en este estudio, hubo 402 que nacieron 
muertos o fallecieron antes de los 28 días comple-
tos de vida, lo que supuso una MP ampliada global 
de 9,05/1000 nacidos. Para comparaciones inter-
nacionales, que habitualmente tienen en cuenta las 
gestaciones de 28 o más semanas y hasta 7 días 
completos de vida (MP estándar o MP tipo I) la MP 
I fue de 4,73/1000 nacidos.

La MP anual fue descendiendo paulatinamen-
te durante el periodo de estudio, salvo los dos úl-
timos años, en que el descenso ha sido más noto-
rio (Figura 1). La mortalidad fetal ampliada fue de 
4,91/1000 nacidos y la mortalidad neonatal amplia-
da de 4,14/1000 nacidos vivos. La mortalidad fetal 
y la mortalidad neonatal anual se muestran en la 
Tabla I.

La distribución de la MP según la edad gesta-
cional se detalla en la Tabla II, objetivándose que 
el 79,6% correspondió a pretérminos. Un 53,23% 
de la MP fue a expensas de nacidos con edad ges-
tacional menor de 32 semanas, sin embargo, estas 
gestaciones solo constituyeron aproximadamente 
el 2% del total de partos atendidos en nuestro hos-
pital. 



5ANALISIS DE LA MORTALIDAD PERINATAL, HOSPITAL MIGUEL SERVET ... / ESTHER CRUZ G. y cols.

La distribución según peso al nacer muestra 
que la MP está gravada por la gran inmadurez de 
los fetos: 46,02% correspondieron a <1000 gramos 
y 59,95% a RN <1500 gramos (Tabla III). 

En cuanto al tipo de parto (Figura 2), el 46% 
fueron eutócicos, siendo la tasa de cesáreas de 
35%. Durante el periodo de estudio, la tasa global 
de cesáreas del HUMS de Zaragoza fue de 16,5%.

Un 22,89% (92/402) de los casos de MP pro-
cedían de partos múltiples, cuya distribución por 
número de nacidos y semanas de gestación se 
muestra en la Tabla IV. Todos los casos de muer-

Figura 1. Evolución de la tasa de mortalidad peri-
natal ampliada en el Hospital Universitario Miguel 
Servet, 2000-2009 (Zaragoza, España).

Tabla I
EVOLUCIÓN DE LA MORTALIDAD FETAL Y NEONATAL EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO 

MIGUEL SERVET, 2000-2009 (ZARAGOZA, ESPAÑA)

Mortalidad

Fetal *

Neonatal **

2000

5,41

6,45

2001

5,44

4,56

2002

5,79

4,13

2003

3,51

5,14

2004

4,73

3,83

2005

5,37

4,06

2006

6,11

5,24

2007

4,78

3,78

2008

4,34

1,38

2009

5,02

1,68

AÑOS

* x 1000 nacidos. ** x 1000 nacidos vivos.

Tabla II
DISTRIBUCIÓN DE LA MORTALIDAD 

PERINATAL SEGÚN LA EDAD GESTACIONAL 
AL NACER

Edad gestacional
(semanas)

22-27

28-31

32-36

≥ 37

Casos

154

87

79

82

%

38,31

21,64

19,65

20,40

te perinatal en embarazo múltiple presentaron una 
edad gestacional menor de 37 semanas, salvo dos 
casos: una gestación gemelar con muerte súbita 
del 2º gemelo en el posparto y un caso de embara-
zo múltiple con un feto afecto por una trisomía 18 
que falleció in útero.

Tabla III
DISTRIBUCIÓN DE LA MORTALIDAD 

PERINATAL SEGÚN PESO AL NACER

Peso
(gramos)

500-999

1000-1499

1500-1999

2000-2499

≥ 2500

Casos

185

56

39

35

87

%

46,02

13,93

9,70

8,71

21,64

Figura 2. Distribución de la mortalidad perinatal se-
gún el tipo de parto.
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Tabla IV
EMBARAZO MÚLTIPLE Y MORTALIDAD 

PERINATAL SEGÚN EDAD GESTACIONAL AL 
NACER

Semanas

<28
28-31
32-36
37-41
≥41

Gemelares

39
22
9
2
-

Triples

10
2
3
-

-

Cuádruples

4
1
-
-
-

Total   (%)

53 (58,61)
25 (27,17)
12 (13,04)
2 (2,17)

-

Entre los años 2000-2009 se atendieron 1.101 
partos múltiples, lo que supuso un total de 2.267 re-
cién nacidos de embarazos multifetales. La MP de 
los embarazos múltiples fue de 40,58/1000 nacidos 
(34,65/1000 nacidos en gestaciones gemelares y 
84,74/1000 nacidos en triples).

Hubo 76 casos de muerte perinatal con mal-
formaciones congénitas, 7 de ellas correspondie-
ron a cromosomopatías (Tabla V). En 42 casos 
las malformaciones eran incompatibles con la vida 
(55,26%) y en varias ocasiones coexistieron malfor-
maciones múltiples en un mismo neonato.

Una parte importante de las gestaciones que 
derivaron en MP provenían de otras áreas hospita-
larias (Figura 3). Fueron 85 los casos procedentes 
de derivaciones, por necesidades de cuidados in-
tensivos neonatales y/o cirugía neonatal compleja, 
y supusieron el 21,14% de la MP en nuestro centro. 
Así, la MP ampliada ajustada a nuestra área de in-
fluencia sería de 6,46/1000 nacidos. 

Dado el importante crecimiento en los últimos 
años de la población inmigrante atendida en nues-
tro centro (aproximadamente el 20% de los partos), 
desde el año 2006 recogemos datos sobre la pro-
cedencia de cada paciente en el formulario de mor-
talidad perinatal. Incluido el año 2006, hubo 19.202 
recién nacidos, con 50 casos de MP de madres ex-
tranjeras, lo que supuso un 32,42% de la MP global. 

Al analizar las causas básicas de muerte pe-
rinatal (CIE-9), se intentó separar las mismas en 
causas maternas y causas fetales. Las causas 
más frecuentes, determinadas por necropsia (215 
necropsias; 53,48% de los casos) ó por criterios 
clínicos se muestran en la Tabla VI. Entre las com-
plicaciones del embarazo destaca con 93 casos 
(23,18% del total) la rotura prematura de membra-
nas, que en 29 casos evolucionó a corioamnionitis 
y muerte perinatal. Entre las causas neonatales, la 
más frecuente fue la inmadurez extrema (<1000 
gramos  o <28 semanas), con 185 casos (46,02%).

Tabla V
ESTUDIO DE LAS MALFORMACIONES 

CONGÉNITAS ENCONTRADAS EN LOS FETOS 
OBJETO DE ESTUDIO SEGÚN CIE-9 

(76 CASOS)

CIE-9

740

742

745

746

747

748

750

753

754

755

756

759

758

Malformaciones congénitas

Anencefalia y anomalías similares

Otras anomalías congénitas sistema 
nervioso central          

Anomalías bulbo arterioso y cierre septal

Otras anomalías congénitas del corazón

Otras anomalías congénitas del aparato 
circulatorio*

Anomalías congénitas aparato respira-
torio

Otras anomalías congénitas aparato 
digestivo superior

Anomalías congénitas del aparato 
urinario

Anomalías osteomusculares congénitas

Otras anomalías  congénitas de los 
miembros

Otras anomalías congénitas del sistema 
osteomuscular

Otras no especificadas y múltiples

Anomalías cromosómicas

Casos

2
11

14

10

8

3

7

8

4

1

3

4
7

* No se incluyen la arteria umbilical única ni la persistencia 
del conducto arterioso.

Figura 3. Distribución de los casos de mortalidad 
perinatal según pertenezcan al área de influencia 
del HUMS de Zaragoza.
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DISCUSIÓN

La MP ha disminuido muy paulatinamente du-
rante el periodo evaluado (excepto en los dos últi-
mos años) en contraste con la evidente disminución 
hallada en años anteriores en nuestro centro. Esta 
disminución es una tendencia que se observa en 
muchas publicaciones (5-7) pero es muy gradual, 
e interpretamos que es debida al incremento de 
partos pretérmino que lentamente se está produ-
ciendo, hecho al que no son ajenas las técnicas de 
reproducción asistida, y que en esta década se han 
afianzado en nuestro Hospital. 

Cada vez son mayores los nacimientos de RN 
de muy bajo peso y de bajo peso extremo con su 
consiguiente riesgo de morbimortalidad, a lo que 
contribuye también el mayor número de gestaciones 
múltiples (8-11). Vemos de forma clara que la dismi-
nución de la MP es a expensas de la mortalidad neo-
natal; la mortalidad fetal se mantiene prácticamente 
constante, como comunican otros autores (12). 

La menor mortalidad neonatal interpretamos 
puede ser debida a la mejora continua en los cui-
dados neonatales, incluyendo el perfeccionamiento 
de la tecnología empleada en los cuidados inten-
sivos pediátricos (empieza a haber en las estadís-
ticas pediátricas datos de mortalidad posneonatal, 
referida a la mortalidad ocurrida después de los 28 
días de vida), al cribado prenatal universal de aneu-
ploidías y malformaciones, e incluso, a la mejora 
continua en los controles obstétricos prenatales, 
que discriminan cada vez mejor los embarazos de 
riesgo. La mortalidad fetal tiene que seguir siendo 
motivo de estudio para lograr incidir en ella, e in-
tentar lograr minimizar la incidencia de causas de 
muerte “inexplicables” (12,13).

En nuestro país la uniformidad es ya habitual en 
la terminología, y a ello ha contribuido en gran me-
dida la Encuesta Nacional de Mortalidad Perinatal 
realizada por la Sección de Medicina Perinatal de 
la Sociedad Española de Ginecología y Obstetricia 
(SEGO) que se realiza desde 1980 (14) y, en ge-
neral, nos expresamos siempre en términos de MP 
ampliada ó MPII, aunque a veces, los mismos da-
tos, según sea la fuente que los divulgue, pueden 
no coincidir (4,5). 

En las publicaciones internacionales se utiliza 
más comúnmente la mortalidad perinatal estándar, 
que incluye los fetos de ≥28 semanas ó ≥1000 
gramos, no incluyéndose la que corresponde a ges-
taciones entre 22 y 28 semanas ni la mortalidad 
neonatal tardía (más de 7 y hasta 28 días de vida) 
(15). Incluso hemos encontrado valoraciones y tasas 
intermedias tales como mortalidad fetal ampliada 
(desde las 22 semanas completas de gestación) con 
mortalidad neonatal precoz (hasta 7 días completos 
de vida) (16,17). Todo ello contribuye a que las com-
paraciones internacionales resulten difíciles. 

En Europa se inició en 1996 el Euronatal Study, 
que incluía 14 países, y que se ha ido ampliando 
y modificando, concretándose en el “Peristat Pro-
ject” (18,19), y que selecciona un conjunto mínimo 
de indicadores para monitorizar y evaluar la salud 
perinatal en Europa (20,21). Participan en el mo-
mento actual un total de 26 países, y se han co-
municando resultados en los informes Peristat I y 
Peristat II (16,22). Es un serio intento de estudio de 
las condiciones perinatales de cada país y valida 
la MP nacional como indicador de la calidad de la 
atención antenatal y perinatal. Además podría ayu-
dar a unificar la agrupación de datos, que aún hoy 
se dan de forma discordante.

El Servicio de Neonatología del HUMS es cen-
tro de referencia (nivel terciario), además de para 
nuestra área de influencia, para gran parte de la 
Comunidad Autónoma de Aragón, para la Comu-
nidad Autónoma de La Rioja, para la Provincia de 
Soria, y para todos aquellos RN de Aragón que 
precisen cirugía compleja con cuidados intensivos. 
Por ello, la mortalidad perinatal de nuestro hospi-
tal se ha visto incrementada con la que aportan los 
nacimientos en el Servicio de Obstetricia de estos 
casos trasladados de otras áreas, algunas con su 
hospital de referencia de nivel terciario. Al menos 
un 21,14% de nuestra MP está gravada por trasla-
dos de otras áreas. 

Siguen surgiendo nuevos trabajos valorando las 
características de los centros de nivel terciario y su 
influencia en la MP  exponiendo resultados (23), al-
gunos tan llamativos, como que solo es significativo 
en cuanto a MP la asistencia de nivel terciario por 
debajo de las 30 semanas de gestación (24).
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Tabla VI
CAUSAS MÁS FRECUENTES ASOCIADAS A 

MORTALIDAD PERINATAL (MATERNAS, 
FETALES, NEONATALES Y OVULARES)

Causas

Inmadurez extrema <1000 g/<28 
semanas

RPM (29 corioamninitis)

Embarazo múltiple 

Feto o RN afecto por complicaciones 
de la  placenta/cordón

Hipoxia intrauterina 

Malformaciones congénitas y 
cromosomopatías       

Casos * (%)

185 (46,02)

93 (23,13)

92 (22,89)

87 (21,64) 

87 (21,64)

76 (18,91)

* Algunos casos presentan 2 o más causas. RN: recién 
nacido. RPM: rotura prematura de membranas.
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Las tasas de MP son diferentes no sólo entre 
distintos países (15,16,25,26), sino incluso dentro 
de un mismo país, hecho relacionado con la calidad 
y el nivel de los cuidados ofertados. Se han descrito 
tasas diferentes según la distribución racial de la 
población atendida en centros de un mismo país, y 
en este punto hay múltiples publicaciones referidas 
a la inmigración (8,27-30). También se han comu-
nicados diferencias en una misma raza, según el 
área geográfica considerada (31). A pesar de los 
avances en nuestra especialidad, se sigue mante-
niendo la tasa de MP como un indicador clave de 
la calidad asistencial, y todas estas diferencias nos 
hacen pensar que además de otros factores fun-
damentales, como los sociales y ambientales, los 
biológicos, o los factores fetales y del recién nacido, 
se nace con distintas posibilidades según la aten-
ción recibida durante la gestación y la dotación del 
centro al que se tenga acceso (32).

Están apareciendo datos recientes en las publi-
caciones internacionales sobre la MP de los partos 
múltiples (33), en comparación con el casi silencio 
de épocas anteriores, y es que el número de ellos se 
ha visto muy incrementado por el desarrollo de las 
técnicas de reproducción asistida. Cuando se com-
paran con las gestaciones simples, diferentes auto-
res han comunicado el hallazgo de una tasa superior 
de MP en fetos de embarazos múltiples menores de 
2000 gramos, pretérminos ó con edad materna ex-
trema (menor de 20 y mayor de 40 años). 

En cuanto a las causas básicas de MP, hay una-
nimidad en que la inmadurez extrema es de las más 
frecuentes, así como la hipoxia intrauterina y la as-
fixia al nacer. Se refieren múltiples causas maternas 
y complicaciones del embarazo, destacando la ro-
tura prematura de membranas (en nuestro caso un 
23,13%), las gestaciones múltiples y la patología pla-
centaria. Es importante resaltar que en la población 
analizada en este estudio las alteraciones funicula-
res y placentarias supusieron un 21,64% del total.

Hemos encontrado que, a pesar de todo, sigue 
existiendo un número importante de muertes feta-
les inexplicables, lo que contribuye a que la mor-
talidad fetal permanezca casi inalterable a lo largo 
de los últimos años. Este hallazgo coincide con el 
reflejado por otros autores (12,34). Posiblemente, 
en los próximos años, uno de los retos de la inves-
tigación en obstetricia sea analizar las causas de 
mortalidad fetal y definir métodos de mejora en la 
asistencia, que permitan disminuir las tasas globa-
les de mortalidad perinatal.

CONCLUSIÓN

La MP está gravada por la prematuridad 
(79,6%), el bajo peso extremo (46,02%) y los em-

barazos múltiples (22,89%), disminuyendo paulati-
namente a expensas de la mortalidad neonatal.
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RESUMEN

Antecedentes: La obesidad en mujeres en edad reproductiva es cada vez más frecuente y complica el 
embarazo aumentando el riesgo de enfermedades como la diabetes mellitus gestacional (DMG). Objetivo: 
Determinar el riesgo de presentar DMG  e intolerancia a la glucosa (ITG) de acuerdo con el índice de masa 
corporal pregestacional (IMCPG). Método: Muestra de 489 pacientes, se clasificaron por IMCPG y se les 
realizó una curva de tolerancia oral a la glucosa (CTOG) de 100 g de 120 minutos. Se definió DMG con 
dos valores alterados en la CTOG e ITG con un solo valor alterado. Se aplicó prueba de chi cuadrada para 
determinar diferencia entre grupos y se obtuvo un Odds Ratio (OR), con intervalo de confianza del 95%. 
Resultados: 9 pacientes con bajo peso, 194 con peso normal, 158 con sobrepeso y 128 con obesidad, edad 
gestacional promedio 31,3 ± 5,6 semanas. El 13% de las pacientes presentaron DMG, el 10,6% ITG. Las 
mujeres con sobrepeso presentaron un OR de 3,81 para desarrollar ITG (IC95% 1,62-8,95) y un OR de 3,7 
para DMG (IC95% 1,65-8,38), mientas que las pacientes con obesidad pregestacional presentaron un OR 
de 6,6 para desarrollar ITG (IC95%  2,83-15,66)  y un OR de 8,8 para DMG (IC95%  4,05-19,51), compara-
das con mujeres con peso pregestacional normal. Conclusión: La población mexicana tiene mayor riesgo de 
DMG que otras poblaciones y mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad, por lo que se debe realizar un 
diagnóstico y tratamiento oportuno de DMG, previniendo complicaciones y diabetes mellitus tipo 2.

PALABRAS CLAVE: Embarazo, diabetes gestacional, obesidad, sobrepeso

SUMMARY

Background: Obesity in women in reproductive age is becoming more frequent and it self complicates preg-
nancy increasing the risk of diseases such as gestational diabetes mellitus (GDM). Aims: To determine the 
risk of gestational diabetes mellitus (GDM) and impaired glucose tolerance (IGT) according to the preges-
tational body mass index (PGBMI). Methods: Sample of 489 patients, they were classified by PGBMI and 
underwent an oral glucose tolerance test (OGTT) with 100 g of glucose during 120 minutes. GDM was defi-
ned with two altered values in the OGTT and IGT with a single altered value. A chi-square test was applied 
to determine difference between groups, and we obtained an Odds Ratio (OR), with a confidence level of 
95%. Results: 9 patients were low weight, 194 normal weight, 158 overweight and 128 obese, average ges-
tational age 31.3 ± 5.6 weeks. 13% of the patients had GDM, 10.6% had IGT. Overweight women had an 
OR of 3.81 of developing IGT (95% CI 1.62-8.95) and an OR of 3.7 of developing GDM (95% CI 1.65-8.38), 
while women with prepregnancy obesity showed an OR of 6.6 of developing ITG (95% CI 2.83-15.66) and 
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INTRODUCCIÓN 

La obesidad es una enfermedad caracterizada 
por exceso de tejido adiposo, definida por un ín-
dice de masa corporal (IMC) mayor o igual a 30. 
En México, el 34,5% de las mujeres mayores de 
20 años son obesas y el 37,4% tienen sobrepeso, 
es decir, más del 70% de las mujeres mexicanas 
tienen sobrepeso u obesidad, de las cuales el 7,2% 
padecen diabetes mellitus tipo 2 (DM2) (1,2).

La obesidad se ha asociado con un elevado ries-
go de padecer diabetes mellitus gestacional (DMG) 
(3,4). El índice de masa corporal pregestacional 
(IMCPG) tiene mayor asociación que la ganancia de 
peso gestacional elevada con padecer DMG e into-
lerancia a la glucosa en el embarazo (ITG) (3,5,6). El 
embarazo es considerado un estado diabetogénico, 
y comenzarlo con sobrepeso u obesidad origina un 
aumento de la resistencia a la insulina, lo que oca-
siona agotamiento de la capacidad de las células 
ß de secretar la cantidad de insulina requerida por 
el embarazo, aumentando el riesgo de desarrollar 
DMG (3,4). 

La DMG complica del 8 al 12% de los embarazos 
en México (7). Tanto la DMG como la presencia de 
hiperglucemia materna se relacionan con complica-
ciones perinatales y con un alto riesgo de desarrollar 
obesidad y DM2, posteriormente, tanto en la madre 
como en el niño (4,5,8-10).

Estudios estiman que el riesgo de desarrollar 
DMG aumenta considerablemente entre mujeres 
embarazadas conforme aumenta el IMC (11,12). 
En nuestra población, considerada de alto riesgo 
para desarrollar DM (13), no está bien definida la 
asociación de DMG con el estado de nutrición pre-
vio al embarazo, por lo que el objetivo de nuestro 
estudio es determinar el riesgo de presentar DMG 
e ITG de acuerdo con el IMCPG.

PACIENTES Y MÉTODOS

Estudio de casos y controles, prospectivo, 
transversal. Se estudió una muestra de 489 mu-
jeres embarazadas del Hospital Materno Perinatal 
“Mónica Pretelini”, Toluca, México, de enero de 
2009 a marzo de 2010.

Se incluyeron pacientes de cualquier edad ges-
tacional, de 13 a 44 años de edad. Se excluyeron 
pacientes con diagnóstico previo de DM2; se eli-
minaron aquellas que no completaron la prueba o 
que no toleraron la solución glucosada. Todas las 
pacientes contaron con servicio médico gratuito. 

A cada paciente se le realizó un registro de da-
tos que incluían edad, peso pregestacional, peso 
y talla (se pesaron y midieron en una báscula con 
estadímetro marca SECA 700®), gestas, antece-
dentes familiares de diabetes, enfermedades agre-
gadas y los resultados de la prueba. En caso de no 
recordar el peso pregestacional, se buscó el dato 
en el carnet de consultas prenatales de cada pa-
ciente.

Según índice de masa corporal pregestacional 
(IMCPG) se definió como embarazada de bajo peso 
a un IMC <18,5; normal IMC 18,5 - 24,9; sobrepeso 
IMC 25 - 29,9 y obesidad IMC ≥30.

Se les realizó una curva de tolerancia oral a la 
glucosa para diagnóstico elaborada y donada por 
Laboratorios Silanes® (100 g de glucosa anhidra 
en 300 ml de agua), con determinación de 3 valo-
res de glucosa sérica: en ayuno, a los 60 minutos 
y a los 120 minutos poscarga. Se omitió la toma 
de la tercera hora, ya que está demostrado que en 
nuestra población, la CTOG de 100 g sin éste va-
lor tiene una sensibilidad del 91,2% (14). Se obtuvo 
una muestra de sangre venosa de 5 ml para deter-
minaciones bioquímicas, en condiciones de ayuno 
de 12 horas. La glucosa se determinó por técnicas 
enzimáticas utilizando el equipo Dimension® Clini-
cal Chemestry System, SIEMENS (Alemania).  Se 
definió DMG con dos valores alterados en la CTOG 
e ITG con un solo valor alterado en la prueba (15).

Para el análisis estadístico se utilizó el paquete 
SPSS versión 17. Se aplicó la prueba de chi cua-
drada para determinar diferencias entre los grupos. 
El análisis de riesgo se efectuó mediante el cálculo 
de Odds Ratio (OR) con un intervalo de confianza 
(IC) del 95%.

El estudio fue aprobado por el comité de ética 
del hospital. No se requirió carta de consentimiento 
informado, ya que de acuerdo con la Norma Oficial 
Mexicana NOM 015,  se debe realizar escrutinio de 
DMG en nuestra población (16).

an OR of 8.8 of developing GDM (95% CI 4.05-19.51), all compared to women with prepregnancy normal 
weight. Conclusions: Mexican population has a higher risk of GDM than other populations and also a higher 
prevalence of overweight and obesity, so that every pregnant woman should be screening for GDM, has a 
diagnosis and receive treatment, preventing complications and Type 2 Diabetes.
 

KEY WORDS: Pregnancy, gestational diabetes, obesity, overweight
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RESULTADOS

Las características descriptivas de la población 
clasificada de acuerdo a su IMCPG, así como las 
principales patologías agregadas al momento de la 
prueba se presentan en la Tabla I.

De las 489 pacientes incluidas, el 1,8% presen-
taron bajo peso, el 39,6% peso normal, el 32,3% so-
brepeso y el 26,1% obesidad, clasificadas con los 
criterios del Institute of Medicine (IOM) para embara-
zo (17). La edad promedio por grupo fue: para bajo 
peso de 19 ± 4,2 años, para peso normal 24,1 ± 6,7 
años, para sobrepeso 28,7 ± 7,2 años y para obesi-
dad 29,4 ± 6,5 años. La edad gestacional promedio 
fue de 31,3 ± 5,6 semanas. Del total, el 13% de las 
pacientes presentaron DMG, el 10,6% presentaron  
ITG. De las 64 pacientes con DMG,  el 51,5% fueron 
obesas y el 34,3% presentaron sobrepeso, el res-
to de las frecuencias y porcentaje de pacientes con 
DMG e ITG se observan en la Tabla II.

El riesgo (OR, IC95%) de desarrollar DMG o 
ITG de acuerdo con el IMCPG se observan en la 
Tabla III. Hubo un significativo (p<0,001) mayor 
riesgo de DMG o ITG en las embarazadas con so-
brepeso u obesidad pregestacional respecto a las 
con IMC normal.

DISCUSIÓN

El impacto de la obesidad durante el embarazo 
no está del todo descrito en la población mexica-
na. De la población incluida en nuestro estudio, el 
32,3% tuvo sobrepeso pregestacional y el 26,1% 
obesidad, es decir, más del 50% de las mujeres 

Tabla I
CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN DE ACUERDO A SU IMCPG

Primigestas  n (%)
Multigestas  n (%)
Antecedentes DM2  n (%)

Enfermedades durante el embarazo n (%)

	 • Enfermedad cardiaca

	 • HASC

	 • HA inducida por el embarazo

	 • Hipotiroidismo 

	 • Hipertiroidismo

Bajo peso
n= 9

7 (77,7)

2 (22,2)

3 (33,3)

1 (11,1)

0

0

0
1 (11,1)

Normal
n= 194

  95 (48,9)

  99 (51,3)

107 (55,1)

2 (1,0)

5 (2,5)

3 (1,5)

3 (1,5)
1 (0,5)

Sobrepeso
n= 158

   43 (27,2 )

115 (72,7)

  101 (63,9)

3 (1,8)

7(4,4)

6 (3,7)
2 (1,2)

2 (1,2)

Obesidad
n= 128

  28 (21,8)

100 (78,1)

   88 (68,7)

0

5 (3,9)

3 (2,3)

0

0

IMCPG: índice masa corporal pregestacional. HASC: hipertensión arterial crónica. HA: hipertensión arterial

embarazadas que se sometieron a la CTOG tienen 
sobrepeso u obesidad pregestacional. La edad pro-
medio en este grupo de pacientes es mayor que 
en las que presentan bajo peso y peso normal pre-
gestacional, así como también se observó un au-
mento en la frecuencia de multiparidad en el grupo 
de sobrepeso y obesidad, lo cual concuerda con la 
descripción de factores de riesgo para presentar 
DMG (13). De acuerdo con nuestros resultados, las 
mujeres con sobrepeso pregestacional tienen 3,8 
veces más riesgo de ITG y 3,7 veces más riesgo de 
DMG, mientas que las que padecen obesidad pre-
gestacional presentan 6,6 veces más riesgo de ITG 
y 8,8 veces más riesgo de DMG, comparadas con 
mujeres que inician el embarazo con peso normal.

Los resultados obtenidos en el estudio concuer-
dan con estudios previos que asocian a la obesidad 
como un factor de riesgo de DMG (13,18,19). Kim 
y cols (12), reportan que los porcentajes de DMG 
atribuibles al sobrepeso, obesidad y obesidad ex-
trema pregestacional son del 15,4%, 9,7% y 21,1% 
respectivamente. Nuestros resultados respecto al 
riesgo de desarrollar DMG son similares a los re-
portados por Chu y cols (11), sin embargo, en su 
metanálisis no incluyen estudios realizados exclusi-
vamente en población latina, y clasifican a la obesi-
dad en dos grupos (obesidad y obesidad extrema); 
nuestro OR de DMG para obesidad fue mayor que 
el obtenido por ellos (IMCPG 30-35, OR 3,56), y es 
similar al que obtuvieron para obesidad extrema 
(IMCPG >35, OR 8,56), lo cual puede deberse a 
que incluyen población caucásica considerada de 
bajo riesgo.
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Tabla II
FRECUENCIA DE DMG E ITG DE ACUERDO CON EL IMCPG.

CTOG

1 valor alterado*

( + ) DMG**

( - ) ***

Bajo Peso
n= 9

(1,8%)
   n             %

   1           11,1

   0              0

   8           88,8

Normal
n= 194
(39,6%)

  n            %

  8           4,1

  9           4,6

 177        91,2

Sobrepeso
n=158 

(32,3%)
 n             %

  20         12,6

  22         13,9

 116         73,4

Obesidad
n= 128 
(26,1%)

 n            %

  22          17,1

  33          25,7

  73          57,1

Total
n= 489 
(100%)

    n            %

   51         10,4

64         13,0

374        76,4

DMG: diabetes mellitus gestacional. CTOG: curva de tolerancia oral a la glucosa. ITG: intolerancia a la glucosa. IMCPG: 
índice de masa corporal pregestacional. *Intolerancia a la glucosa en el embarazo. **Diabetes mellitus gestacional. *** 
CTOG con todos los valores en rango normal.

Tabla III
RIESGO DE DMG EN NUESTRA POBLACIÓN DE ACUERDO CON SU IMCPG

Intolerancia a la glucosa

Diabetes mellitus gestacional

Normal
n= 202      OR (IC95%)

8                  ---

9                  ---

Sobrepeso
n= 104     OR (IC95%)

      20        3,8 (1,62-8,95)a

      22        3,7 (1,65-8,38)a

Obesidad
n= 152     OR (IC95%)

         22      6,6 (2,83-15,66)a

         33      8,8 (4,05-19,51)a

a valor p<0,001 comparado con el grupo normal.

El riesgo encontrado en nuestra población es 
similar aunque menor al reportado por El-Gilany y 
Hammad (20), en mujeres con obesidad pregesta-
cional en Arabia Saudita (utilizando la misma clasi-
ficación de IMC que nosotros), quienes describen 
un OR de 9,3 en mujeres obesas comparado con 
mujeres con peso normal, (IC95%: 2,717-31,84); 
para mujeres con sobrepeso el OR fue de 4,5 
(IC95%: 1,186-17,29). Yeung y cols (21), refieren 
que la ganancia de peso durante la edad adulta, así 
como la obesidad pregestacional, están más fuerte-
mente asociadas a padecer DMG que la obesidad 
en otras etapas de la vida y otros factores de riesgo 
conocidos, resaltando un riesgo aumentado cuan-
do existe obesidad central en la adultez. La obesi-
dad en áreas localizadas como la abdominal no fue 
medida en nuestro estudio. 

Una de las limitaciones de nuestro estudio fue 
no contar  con la ganancia de peso gestacional en 
la población estudiada. De acuerdo con la Asocia-
ción Americana de Diabetes, la ganancia de peso 
durante la gestación es un fuerte factor de riesgo 
para desarrollar DMG, incluso en pacientes con 
obesidad pregestacional (22). Sin embargo, Zo-
nana-Nacach y cols (5), encontraron que el riesgo 
de DMG en mujeres mexicanas en Tijuana, BC, 
no tiene asociación con la ganancia de peso (OR: 
1,0), pero la frecuencia aumenta claramente con-

forme aumenta el IMCPG. En nuestro estudio no 
evaluamos el riesgo de presentar DMG en muje-
res embarazadas con obesidad pregestacional con 
una adecuada ganancia de peso comparadas con 
aquellas que además tuvieron exceso de ganancia 
de peso, lo cual podría considerarse para estudios 
posteriores

Nuestros resultados apoyan que la prevención 
de DMG depende en gran medida de la prevención 
de obesidad en mujeres jóvenes. Del 15 al 60% 
de las mujeres con DMG desarrollarán DM2 en un 
lapso de 5 a 15 años después de la resolución del 
embarazo, e incluso aquellas que solo presentaron 
ITG, probablemente también evolucionen a DM2 
y síndrome metabólico (8-10). Prevenir DM2 en 
mujeres obesas con DMG e ITG depende de las 
intervenciones efectivas en materia de nutrición y 
actividad física que logren una pérdida de peso y 
del diagnóstico y tratamiento oportuno de la pobla-
ción en riesgo (5,11,13).

CONCLUSIONES

La embarazada con sobrepeso u obesidad tie-
ne alto riesgo de desarrollar DMG e ITG, por lo que 
es imprescindible realizar una CTOG, para realizar 
un diagnóstico y tratamiento oportuno, previniendo 
complicaciones y reduciendo el riesgo de desarrollar 

OBESIDAD PREGESTACIONAL Y RIESGO DE INTOLERANCIA A LA  ... / PAMELA NAVA D. y cols.
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DM2 mediante intervenciones con un equipo multi-
disciplinario. La población mexicana tiene un mayor 
riesgo de DMG al reportado para otras poblaciones, 
y deben tomarse medidas preventivas efectivas tan-
to para obesidad como para DM2.
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RESUMEN

Introducción: Los dispositivos intrauterinos (DIU) son métodos de anticoncepción reversible, ampliamente 
usados en el mundo. Se estima que 120 millones de mujeres usan un DIU en el mundo como método anti-
conceptivo. Objetivo: Evaluar los factores de riesgo que puedan relacionarse con una incorrecta inserción 
del DIU. Método: 93 pacientes de un Centro de Salud Familiar de la ciudad de Talca, Chile. Utilizando tablas 
de contingencia se calcularon diferentes medidas de asociación y se compararon los casos de DIU mal 
posicionado con los casos con uno o más factores de riesgo identificados. Resultados: Se encontró una 
incidencia de DIU incorrectamente posicionado de un 15,8%, de los cuales hubo un 2,1% de perforación 
uterina, 2,1% para DIU incrustado y 11,8% para DIU descendido. Se identificaron como factores de riesgo 
de DIU incorrectamente posicionado la cicatriz de cesárea (RR: 2,31), inserción dificultosa (RR: 3,31) y 
opinión de un resultado dudoso (RR: 3,64), con una sensibilidad de 73,3%. Conclusiones: La ecotomografía 
transvaginal es una herramienta crucial para la confirmación de una correcta inserción del DIU y debería ser 
un examen de rutina ante la presencia de cualquiera de los factores de riesgo identificados. 

PALABRAS CLAVE: Dispositivo intrauterino, factores de riesgo, ecotomografía transvaginal 

SUMMARY

Background: Intrauterine devices (IUDs) are reversible birth control methods that are widely used throug-
hout the world. It is estimated that 120 million women use an IUD in the world as a contraceptive. Aim: To 
assess the risk factors that may relate to incorrect insertion of the IUD. Methods: The sample included 93 
patients of a Family Health Center, Talca, Chile. Using contingency tables, various measures of association 
were calculated, and the cases of incorrectly positioned IUD were compared with the cases where one or 
more risk factors were identified. Results: We found an incidence of 15.8% of incorrectly positioned IUD, of 
which 2.1% presented with uterine perforation, 2.1% with embedment of the IUD and 11.8% with a descen-
ded IUD. We identified the following risk factors for incorrectly positioned IUD: cesarean section (RR: 2.31), 
difficulty on insertion (RR: 3.31) and practitioner’s opinion of an uncertain result (RR: 3.64), with a sensitivity 
of 73.3%. Conclusions: Transvaginal ultrasound is a crucial tool for confirmation of proper insertion of an IUD 
and should be considered a routine examination when any of the identified risk factors are present.

KEYWORD: Intrauterine device, risk factors, transvaginal ultrasonography
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INTRODUCCIÓN

Los dispositivos intrauterinos (DIU) son méto-
dos de anticoncepción (1) usados en una propor-
ción muy variable en distintos países (2). En Chi-
le es usado por alrededor del 55% de las mujeres 
adscritas al sistema público de salud (3).

El DIU ofrece la mejor relación costo-efectividad 
(4), por lo que debería ser de primera línea entre las 
opciones de métodos de anticoncepción (MAC) dis-
ponibles (5). El riesgo de enfermedad inflamatoria 
pélvica (EIP) es de 1-2 eventos por cada 1.000 mu-
jeres/año, similar al riesgo de no usuarias del DIU 
(6). El DIU no aumenta el riesgo de infertilidad tuba-
ria, embarazo ectópico y EIP (7). Una investigación 
reciente reportó una tasa de pérdida reproductiva 
de embarazos con DIU del 40% (8).

El DIU con cobre más usado en Chile es la T-Cu 
380A, aprobado por FDA (9). El mecanismo de acción 
anticonceptiva de los DIU con cobre es diverso (10), 
incluso podría inhibir el transporte espermático (11).

El sangrado excesivo y el dolor son efectos 
adversos del DIU (12), lo cual ocurre en 1/1.000 
inserciones, pudiendo superar una frecuencia de 
1/100 inserciones (13), dependiendo de variables 
como experiencia del operador, tamaño y posición 
del útero, presencia de malformaciones uterinas y 
periodo de posparto o post aborto (14). 

Las guías de Lippes (15) fueron de gran utilidad 
para el control de la posición correcta del DIU junto 
con la radiografía. Actualmente la ecografía gineco-
lógica transvaginal es el patrón de oro del control 
del DIU. Diversos autores han utilizado la distancia 
entre el extremo superior del dispositivo y el fondo 
del útero, el fondo del endometrio y desde el endo-
metrio-miometrio, como indicadores de la posición 
correcta del DIU (16,17). 

El presente estudio tiene como objetivo princi-
pal evaluar mediante la ultrasonografía los factores 
de riesgo que puedan relacionarse con una inco-
rrecta inserción del DIU.

PACIENTES Y MÉTODOS

En una unidad de atención primaria en salud de 
la ciudad de Talca, Chile, se realizó un estudio de 
cohorte de mujeres que cumplen con los criterios 
de selección de la OMS y las Normas Nacionales 
de Regulación de la Fertilidad del Ministerio de Sa-
lud (MINSAL) (18) para el uso de DIU, a las que se 
insertó una T-Cu 380A. Participaron un total de tres 
matronas autorizadas y capacitadas para realizar el 
procedimiento de inserción de DIU y un médico es-
pecialista en ginecología y obstetricia. Una matrona 
fue capacitada y entrenada en el control ecográfico, 

que realizó las evaluaciones con un ecógrafo con 
transductor vaginal el mismo día de la inserción. Se 
aplicó un instrumento para evaluar factores de ries-
go de mala inserción con variables clínicas (Tabla 
I) y variables ecográficas (Tabla II). Consideramos 
una correcta ubicación del DIU (in situ) cuando su 
rama longitudinal se encuentra completamente 
dentro de la cavidad endometrial, tomando como 
límite proximal el fondo del endometrio y como lími-
te distal, el endocervix, definido como el punto de 
transición entre la capa endometrial y la linea endo-
cervical. Se consideró como DIU mal posicionado 
(heterotópico) a aquel que no cumple con esta con-
dición, siendo divididos en DIU descendido (la rama 
longitudinal se encuentra ocupando el endocervix 
en una longitud mayor a la distancia del extremo 
proximal al fondo del endometrio), incrustado (cual-
quier parte del dispositivo atraviesa el endometrio) 
y ectópico o extrauterino (el DIU ha salido fuera de 
los límites de la serosa uterina).

Con el objeto de contrastar la independencia o 
asociación entre variables categóricas nominales, 
se realizó un análisis descriptivo basado en tablas 
de contingencia, considerando como variable de 
referencia la posición del DIU por ecografía (0=in 
situ, 1=heterotópico) y como variables de contraste 
diversos factores de riesgo de variables clínicas y 
ecográficas: número de partos vaginales (NPV), nú-
mero de partos por cesárea (NPC), número de in-
serción (NIN), posición del útero por clínica (PUC), 

Tabla I
VARIABLES CLÍNICAS PARA EVALUAR 

FACTORES DE RIESGO DE MALA INSERCIÓN

Variable

Número de partos por cesárea

Número de partos vaginales

Número de inserciones de DIU 
previas

Posición del útero por clínica

Histerometría por clínica

Opinión del resultado

Grado de dificultad

Escala

n

n

n

Anteversión
Retroversión de 
primer grado
Retroversión de 
segundo grado
Retroversión de 
tercer grado

n (cm)

In situ
Con dudas

Fácil
Difícil
Muy difícil

DIU: dispositivo intrauterino.
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histerometría por histerómetro (HPH), opinión del 
resultado de la inserción (ORI), grado de dificultad 
de la inserción (GDI), posición del útero por eco-
grafía (PUE), histerometría por ecografía (HPE). La 
definición de variables se presenta en la Tabla III.

Para el análisis estadístico, los datos fueron 
recopilados en una planilla electrónica y analizada 
en el programa SPSS 15. Se organizaron en tablas 
de doble entrada (tablas de contingencia), donde 
cada entrada representa un criterio de clasificación 

Tabla III
DEFINICIÓN DE LA VARIABLE DEPENDIENTE Y LAS VARIABLES INDEPENDIENTES 

PARA ANÁLISIS DE CONTRASTE

Variables

PDIUE

NPV

NPC

NIN

PUC

HPH

ORI

GDI

PUE

HPE

Descripción

Posición dispositivo intrauterino por ecografía: «0» significa “in situ”, «1» significa “heterotópico” 

Número de partos vaginales: «0» indica sin partos vaginales, «1» indica uno o más partos vaginales

Número de partos por cesárea : «0» indica sin partos por cesárea, «1» indica uno, «2» indica dos, 
«3» indica tres o más partos por cesárea

Número de inserción: «0» indica primera inserción, «1» indica segunda inserción o más 

Posición del útero por clínica: «0» indica si la posición del útero es en anteversión, «1» indica retro-
versión leve a moderada, «2» indica retroversión severa 

Histerometría por histerómetro: «0» si el resultado es 6 a 7 cm, «1» si es entre 7 y 8 cm, «2» si es 
entre 8 y 9 cm, «3» si es 9 o más cm

Opinión del resultado de la inserción: «0» si la opinión del resultado es “in situ”, «1» si la opinión del 
resultado es “con dudas”, «2» si la opinión del resultado es “muy dudoso”

Grado de dificultad de la inserción: «0» si la opinión del resultado es “fácil”, «1» si la opinión del 
resultado es “difícil”, «2» si la opinión del resultado es “muy difícil” 

Posición del útero por ecografía: «0» indica si la posición del útero es en anteversión, «1» si la 
posición del útero es en retroversión de I a II grado, «2» si la posición del útero es en retroversión 
de III grado

Histerometría por ecografía: «0» si el resultado es 6 a 7 cm, «1» si es entre 7 y 8 cm, «2» si es entre 
8 y 9 cm, «3» si es 9 o más cm

(o variable categórica). De esta forma la frecuen-
cia (número de casos) aparece en casillas con in-
formación sobre la relación existente entre ambos 
criterios. En la Tabla IV se presentan las tablas de 
contingencia donde en todos los casos la variable 
de fila es la posición del DIU por ecografía (PDIUE).

Para medir independencia o asociación entre 
las variables y la intensidad de la asociación se uti-
lizó Chi-cuadrado de Pearson (X2) (19). Se analiza-
ron las variables con estimación de Riesgo Relati-
vo, con un intervalo de confianza del 95% y un nivel 
de significancia del 5%.

RESULTADOS

Se estudiaron un total de 93 mujeres a las que 
se les insertó un DIU T-Cu 380A entre marzo de 
2008 y agosto de 2009, cuyo perfil epidemiológico 
se describe en la Tabla V. La incidencia de DIU mal 
posicionado inmediatamente después de la inser-
ción a la ecografía transvaginal fue de un 15,8%.  
De ellos, la incidencia de perforación y de incrusta-
ción del DIU en el miometrio fue del 2,1%. Los dos 
casos de perforación fueron asintomáticas durante 
el procedimiento, los que se reportaron como difi-
cultosos y con dudas de su resultado: uno de ellos  
quedó en el espacio vesicouterino, en relación a la 
cicatriz de cesárea y el otro quedó en el fondo de 

Tabla II
VARIABLES ECOGRÁFICAS PARA EVALUAR 
FACTORES DE RIESGO DE MALA INSERCIÓN

Variable

Histerometría por 
ecografía

Posición del útero por
ecografía

Dispositivo intrauterino

Escala

n (cm)

Anteversión
Retroversión de primer 
grado
Retroversión de segundo 
grado
Retroversión de tercer grado

In situ
Heterotópico

Descendido
Incrustado
Ectópico
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saco posterior. Ambos casos se solucionaron pos-
teriormente por laparoscopía y por culdotomía res-
pectivamente. Los dos DIU incrustados en el mio-
metrio fueron retirados por tracción de las guías sin 
complicaciones. Un 11,8% se encontraba descen-
dido parcialmente, ocupando parte del endocérvix. 
De ellos, 2 fueron extraídos por encontrarse con 
más de la mitad de su rama en el canal cervical, en 
el resto, el DIU se dejó in situ (9 casos) (Tabla V).

Se observó una intensidad de asociación esta-
dísticamente significativa entre la posición del DIU 
por ecografía (variable de referencia) y opinión del 
resultado de la inserción (ORI) y grado de dificul-
tad de la inserción (GDI), ambas al valor p<0,01. 

Tabla IV
TABLAS DE CONTINGENCIA ENTRE LA POSICIÓN DEL DIU POR ECOGRAFÍA Y FACTORES DE 

RIESGO DE VARIABLES CLÍNICAS Y ECOGRÁFICAS

PDIUE

Total

PDIUE

Total

PDIUE

Total

PDIUE

Total

PDIUE

Total

PDIUE

Total

PDIUE

Total

PDIUE

Total

PDIUE

Total

0
1

0
1

0
1

0
1

0
1

0
1

0
1

0
1

0
1

NPV=0
15
6
21

NPC=0

60
7
67

NIN=0
45
7
52

PUC=0
64
13
77

HPH=0
19
4
23

ORI=0
68
8
76

GDI=0
67
8
75

PUE=0
54
9
63

HPE=0
6
4
10

NPV=1
63
9
72

NPC=1

11
6
17

NIN=1
33
8
41

PUC =1
12
2
14

HPH =1
34
7
41

ORI=1
8
5
13

GDI=1
11
5
16

PUE=1
22
5
27

HPE=1
13
1
14

NPC=2

5
1
6

PUC =2
2
0
2

HPH =2
18
3
21

ORI=2
2
2
4

GDI=2
0
2
2

PUE=2
2
1
3

HPE=2
34
4
38

NPC=3

2
1
3

HPH =3
6
1
7

HPE=3
24
6
30

Total
78
15
93

Total

78
15
93

Total
78
15
93

Total
78
15
93

Total
78
15
92

Total
78
15
93

Total
78
15
93

Total
78
15
93

Total
77
15
92

DIU: dispositivo intrauterino. PDIUE: posición del DIU por ecografía.

También se observó  una intensidad de asociación 
estadísticamente significativa entre la variable de 
referencia y  número de partos por cesárea (NPC), 
al valor p<0,05 (Tabla VI y Tabla VII).

Al agrupar las variables con uno o más factores 
clínicos de asociación estadísticamente significati-
vas encontradas en la Tabla VI  (GDI, ORI, NPC), 
considerados como de riesgo para los casos de 
PDIUE en una tabla de doble entrada, se encon-
tró que ante una prueba positiva para factores de 
riesgo, existe un 73,3% de probabilidad que  se de-
tecten a las mujeres con DIU “heterotópico” y ante 
una prueba negativa, existe un 92,6% de que el DIU 
esté “in situ” (Tabla VII).
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Tabla V
PERFIL EPIDEMIOLÓGICO DE LA MUESTRA

Variables

Edad [mediana (± DS)] (años)
Paridad [promedio (± DS)]
Cesáreas previas [promedio (± DS)]
Partos vaginales [promedio (± DS)]

Inserciones [n (%)]
	 Primera inserción 
	 Segunda o más inserción 

Posición del DIU [n (%)]
DIU descendido 
DIU incrustado 
DIU extrauterino 

n = 93

27,6 (8,2)
1,8 (1,0)
0,4 (0,8)
1,7 (0,8)

52 (56%)
41 (44%)

11 (11,8%)
2 (2,1%)
2 (2,1%)

DS: desvío estándar.

Tabla VI
FACTORES DE RIESGO DE POSICIÓN DIU POR 

ECOGRAFÍA HETEROTÓPICO

Variable

NPV
NPCºº
NIN
PUCºº
HPHºº,ª
ORIºº
GDIºº
PUEºº
HPEºº,ª

X2

3,1
5,7
0,62
0,19
0,03
9,65
8,55
0,49
4,62

Riesgo 
relativo

2,08
2,31
0,81
0,74
1,08
3,64
3,31
1,30
3,42

IC 95% 

(0,96 - 4,49)
(1,24 - 4,31)
(0,46 - 1,44)
(0,19 - 2,94)
(0,43 - 2,73)
(1,65 - 8,04)
(1,53 - 7,15)
(0,64 - 2,63)
(1,10 - 10,68)

Valor p

0,096
0,026*
0,27
1,0
1,0
0,005*
0,008*
0,55
0,05*

* Estadísticamente significativo: p ≤0,05. ºº Para 0=0 y 1 o 
más=1. ª Mayor riesgo a mayor tamaño del útero

DIU Heterotópico
In situ

Score 0
11
28

Score ≥1
4
50

Factores de riesgo

RR: 2,04 (1,31 - 3,13)
X2: 7,24; p=0,007 

Sensibilidad: 73,3%
VP negativo: 92,6%

Tabla VII
CASOS VS FACTORES DE RIESGO

DISCUSIÓN

Se encontró un incidencia alta de perforación 
(2,1%), muy superior a la reportada en la literatura 
internacional que varía en 0,8 a 1,6 por 1000 in-
serciones (13-14). Los autores piensan que esto 
se debe a que el número de operadores que par-
ticiparon en el estudio es reducido y puede ser un 
grupo no representativo. Respecto a los DIU des-
cendidos (11,8%), estos corresponden a aquellos 
que ocupan parcial o totalmente el endocérvix. Este 
resultado no puede ser comparado con los estudios 
existentes, ya que los parámetros para definir el 
concepto “DIU descendido” son diferentes entre los 
diferentes trabajos analizados. En el trabajo de Inal 
y cols (8) utilizaron un grupo control de 300 mujeres 
con una incidencia del 11% de DIU CuT380A des-
cendido, siendo más frecuente en mujeres menores 
de 21 años y con sólo 1 parto previo. Respecto a la 
posibilidad de “acomodación” o movilidad del DIU 
durante el ciclo menstrual, hay información contro-
vertida al respecto. Faúndes y cols (17), informan 
que el DIU en forma de T acomoda su posición den-
tro del útero los primeros 3 meses después de la 
inserción y que la evaluación por ecografía no es 
un buen predictor. Se atribuye este fenómeno a la 
contractilidad uterina (14). Por otra parte, Salaman-
ca y cols (11), en un seguimiento de 25 mujeres con 
contractilidad uterina subendometrial-miometrial 
demostrada por ecografía antes de insertar un DIU 
TCu-340, evidenció que el 100% de ellas pierde 
esta característica al año de seguimiento, con una 
pérdida completa de la contractilidad retrógrada 
(del cérvix al fondo) desde el primer mes de segui-
miento. Estos hallazgos hacen pensar, aunque no 
con certeza, que un DIU con cobre con su vástago 
que ocupa parte del endocérvix o que se encuentra 
muy alejado del fondo, puede permanecer descen-
dido a lo largo del tiempo.

Múltiples factores de riesgo de perforación uteri-
na se describen en la literatura, muchos de ellos sin 
un fundamento claro. En Turquía, un estudio de Ca-
liskan y cols (14), con una muestra de 8343 mujeres 
usuarias de TCu380A, analizaron múltiples factores 
de riesgo tales como paridad, abortos previos, ce-
sáreas, tiempo de inserción post parto y experien-
cia del operador. Sólo pudo encontrar como factor 
de riesgo la inserción antes de 6 meses después 
del parto. En nuestro estudio, a diferencia del tra-
bajo de Caliskan,  encontramos que la cicatriz por 
cesárea previa es un factor de riesgo de DIU “he-
terotópico” [RR: 2,31; IC95% 1,24 - 4,31; p=0,026].

No se encontró en la literatura información so-
bre la opinión del operador respecto de la dificultad 
del procedimiento o la sensación del resultado es-

CONTROL ECOGRAFICO POST-INSERCION DE DISPOSITIVO INTRAUTERINO ... / DANIEL VELOSO M. y cols.



20 REV CHIL OBSTET GINECOL 2011; 76(1)

perado. Solamente hay informes de recomendacio-
nes sobre la técnica y la necesaria capacitación del 
personal de salud (2,9,10,18), sin embargo, en nin-
guno de estos estudios consideraron como factores 
de riesgo la opinión del operador sobre el procedi-
miento de inserción. 

En nuestro estudio encontramos que los facto-
res de riesgo más importantes  para DIU “heterotó-
pico”  son dependientes de la opinión del operador. 
El grado de dificultad [RR 3,31; IC95% 1,53 - 7,15; 
p=0,008] y el grado de satisfacción [RR 3,64; IC95% 
1,65 - 8,04; p=0,005] referidos por el operador so-
bre el resultado del procedimiento de inserción, así 
como el antecedente de cicatriz de cesárea forman 
una tríada de riesgo significativo, con una sensibi-
lidad del 73,3% y un valor predictivo negativo del 
92,6%, lo que hace que la identificación de estas 
variables sea de gran importancia.

No incluimos como posibles variables, la inser-
ción inmediatamente post parto o la inserción antes 
de los 3 meses de puerperio ya que esta práctica es 
excepcional en nuestra unidad de trabajo. 

CONCLUSIONES

Debido a la alta incidencia de DIU heterotópico 
encontrada por nuestro grupo (15,8%), la ecogra-
fía es para nosotros una herramienta muy impor-
tante en el control post inserción del DIU y debería 
realizarse de rutina. La identificación de uno o más 
factores de riesgo para DIU incorrectamente inser-
to, tales como cicatriz de cesárea previa, procedi-
miento de inserción dificultoso o dudas respecto 
del resultado del procedimiento, hacen obligatorio 
un control ecográfico inmediatamente después de 
la inserción. Es necesario un estudio multicéntri-
co que permita responder si los factores de riesgo 
identificados por nuestro grupo se repiten en el res-
to de la red asistencial.
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RESUMEN

Antecedentes: La presencia de 2 vasos en el cordón umbilical es una anomalía con incidencia de 1% de 
todos los recién nacidos. Se asocia frecuentemente con restricción del crecimiento intrauterino (RCIU), 
malformaciones estructurales mayores y cromosómicas y prematuridad. Constituye un factor de riesgo que 
aumenta la mortalidad fetal tardía y neonatal. Objetivos: Establecer la prevalencia al nacimiento de arteria 
umbilical única (AUU), la magnitud de las asociaciones con malformaciones congénitas (MFC), RCIU, pre-
maturidad y su influencia en la morbimortalidad neonatal. Método: Se usó la base de datos que el Estudio 
Colaborativo Latino Americano de Malformaciones Congénitas (ECLAMC) tiene en la maternidad del Hos-
pital Clínico de la Universidad de Chile. Incluyó a todos los recién nacidos vivos (RN) y mortinatos con peso 
de nacimiento 500 gramos o más en el período mayo 1998 a junio 2010. Se comparó algunas variables 
demográficas entre los casos y sus controles. Resultados: En 22.011 nacimientos ocurridos hubo 65 RN 
con AUU (0,3%), 9 eran mortinatos (13,8%), 88,9% de ellos presentaban RCIU. Eran prematuros 55,4% 
de los RN. El 60% de los casos de AUU estaban asociados a MFC mayores, destacando las del aparato 
genitourinario (35,3%) y las cardiovasculares (29,4%); 23,8% eran parte de un síndrome, donde dominaban 
la trisomía 13 y 18 (12 casos, 18,5%). De los RN vivos fallecieron 13 (23,2%), 8 (61,5%) presentaban RCIU. 
Conclusión: La AUU es un factor de alto riesgo de asociación con RCIU, MFC mayores estructurales y/o 
cromosómicas, prematuridad y de un aumento de la morbimartalidad neonatal.

PALABRAS CLAVE: Arteria umbilical única, malformaciones congénitas

SUMMARY

Background: The presence of only two blood vessels in the cord blood is a congenital anomaly that has 
an incidence about 1% among all newborns. Frequently, it is associated with intrauterine growth restriction 
(IUGR), major congenital malformations (MCMF), chromosome anomalies and prematurity. It represents a 
risk factor that increases late foetal and neonatal mortality and morbidity. Aims: To estimate the prevalence 
at birth of unique umbilical artery (UUA), to know its association with congenital anomalies, IUGR, prematu-
rity and to evaluate its influence in neonatal morbidity and mortality. Methods: We studied data registered in 
the Latin American Study of Congenital Malformations (ECLAMC) from the Maternity of the Clinical Hospital 
of University of Chile from May 1998 and June 2010. All newborns (alive and stillbirths) with a birth weigh 
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>500 g were included. Demographic variables were compared between cases and controls. Results: 65 
newborns with UUA (0.3%) was found among the 22.011 births registered:  9 was stillbirths (13.8%), 88.9% 
of them had IUGR and 55.4% were premature. 60% of cases has another MCMF (35.3% of the genitourinary 
system and 29.4% involved the cardiovascular system). 23.8% of cases were part of a syndrome, 13 and 
18 trisomy were the most common (12 cases, 18.5%). 13 newborns died (23.2%), 8 of them (61.5%) had 
IUGR. Conclusion: The presence of UUA in a foetus or newborn represents a high risk for IUGR, MCMF, 
chromosome anomalies, prematurity and increase of neonatal morbidity and mortality.

KEY WORDS: Single umbilical artery, congenital malformations

INTRODUCCIÓN

El cordón umbilical está formado por dos arte-
rias, una vena, un alantoides rudimentario, el resi-
duo del conducto onfalomesentérico y la gelatina 
de Warton (1). Durante el período embrionario los 
vasos se forman a partir del mesodermo que reviste 
el saco vitelino desde los 18 días. A los 23 días ya 
existe un sistema circulatorio con un sistema arte-
rial formado por dos arterias aortas que al entrar al 
pedículo se denominan arterias umbilicales (2). Los 
mecanismos etiopatogénicos de la arteria umbilical 
única (AUU) no están claros, pero se ha propuesto 
que podría producirse por aplasia o atresia de una 
de las dos arterias o por persistencia de la AUU 
presente normalmente en las etapas tempranas del 
desarrollo embrionario que no evoluciona hacia la 
diferenciación de la segunda arteria (3).

La presencia de los tres vasos puede verse por 
ecografía a partir de la 12ª semana de gestación. 
AUU es una de las malformaciones congénitas más 
frecuentes en el recién nacido con una incidencia 
variable alrededor de 1% de todos los nacimientos. 
La arteria umbilical izquierda falta con mayor fre-
cuencia que la derecha (4,5).

Entre un 30 y 60% de los RN con AUU presentan 
otras malformaciones estructurales asociadas (4,6). 
También pueden presentarse anormalidades cromo-
sómicas, tanto aneuploidías como trisomías 18 y 13 
(7,8,9,10). La trisomía 21 se asocia con mucho me-
nor frecuencia con AUU (4). Tanto el examen prena-
tal ecográfico como el examen físico del RN deben 
incluir la visualización de los vasos del cordón.

Otro hecho comprobado es que AUU aumenta 
el riesgo para que el feto presente restricción del 
crecimiento intrauterino (RCIU) (6) al igual que un 
aumento de la morbimortalidad neonatal debido a 
la asociación con malformaciones fetales y aneu-
ploidías.
 
MATERIAL Y  MÉTODO

El Hospital Clínico de la Universidad de Chile 

(HCUCH) es miembro del Estudio Colaborativo 
Latino Americano de Malformaciones Congénitas 
(ECLAMC) desde 1969. Ingresan al registro todos 
los recién nacidos (RN) vivos (RNV) y mortinatos 
(RNM) de peso de nacimiento igual o superior a 500 
gramos, que presenten una o más malformaciones. 
Se completa una ficha ad-hoc y se toma como con-
trol al RN del mismo sexo que nace a continuación 
y que no presente malformaciones.

Los objetivos de este trabajo son establecer la 
prevalencia al nacimiento de AUU y compararla con 
la obtenida anteriormente, registrar la cuantía de 
las asociaciones con otras malformaciones congé-
nitas y aneuploidías, así como conocer la magnitud 
de la morbilidad y mortalidad neonatal de estos RN. 
Comprobar la relación del RCIU y de la prematuri-
dad con esta anomalía.

RESULTADOS

En el período estudiado, mayo de 1998 a junio 
de 2010, ocurrieron en la maternidad del Hospital 
Clínico de la Universidad Chile 22.011 nacimientos 
consecutivos, 21.825 fueron nacidos vivos y 186 
mortinatos, lo que representa una mortalidad fetal 
tardía o mortinatalidad de 0,84%.

En esta muestra se encontraron 65 RN que sólo 
tenían dos vasos en el cordón umbilical, una arteria 
y una vena, lo que representa una prevalencia al 
nacimiento de AUU de 0,3%. De ellos 56 RN fueron 
nacidos vivos (86,2%) y 9 mortinatos (13,8%). No 
hubo diferencias de frecuencia por sexos, 30 fue-
ron masculinos, 32 femeninos y 3 con ambigüedad 
sexual. 

Al comparar algunos antecedentes demográfi-
cos de los casos y de sus controles (Tabla I), obser-
vamos que el promedio de edad materna fue 30,7 
años y el promedio de edad paterna de 33,5 años. 
En los controles el promedio de edad materna fue 
29,7 años y el de edad paterna 32,5 años, diferen-
cia no significativa.
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Tabla I
COMPARACIÓN DE TRES VARIABLES DEMOGRÁFICAS EN RECIÉN NACIDOS CON AUU 

Y SUS CONTROLES

Variables

Peso al nacer (g)

Edad gestacional (s)

Edad materna (a)

AUU (n: 65)
X ± DE

2.309 ± 1.219,5

35 ± 4,3

30,7 ± 6,7

Controles (n: 63)
X ± DE

3.364,3 ± 505

38,4 ± 1,3

29,7 ± 2,4

Valor p

<0,0001

<0,0001

NS

X: promedio. DE: desvío estándar. AUU: arteria umbilical única. NS: no significativo.

El promedio de peso de nacimiento de los casos 
fue de 2.309 gramos, y en los controles de 3.364,3 
gramos (p<0,0001). El promedio de edad gestacio-
nal en los casos fue 35 semanas y en controles de 
38,4 semanas (p<0,0001).

En los casos, 30 (46,2%) fueron pequeños para 
la edad gestacional (PEG), 26 (40%) adecuados 
para la edad gestacional (AEG) y 9 (13,8%) grande 
para la edad gestacional (GEG); en tanto que en 
los controles hubo 5 (7,9%) PEG, 52 (79,4%) AEG 
y 8 (12,7%) GEG, (p<0,0001). 36 RN (55,4%) eran 
prematuros. 

En los casos, presentaron enfermedades agu-
das durante el embarazo 39 madres (60%) y 27 en-
fermedades crónicas (41,5%) (Tabla II). Entre las 
enfermedades agudas destacaron enfermedades 
respiratorias en 11 casos, infección del tracto uri-
nario (ITU) en 7 casos y síndrome hipertensivo del 
embarazo en 5 casos (Tabla III). Entre los contro-
les, 21 (32,3%) presentaron enfermedades agudas 
(p=0,0013) (Tabla III) y 27 (41,5%) enfermedades 
crónicas (p=0,98) (Tabla IV).

Tabla II
ANTECEDENTES MATERNOS EN RECIÉN 
NACIDOS CON AUU Y SUS CONTROLES

Antecedentes

Pequeño para la edad 
gestacional 

Enfermedades agudas

Enfermedades 
crónicas

Otros malformados en 
la familia

Metrorragia

Abortos previos

AUU (n: 65)

30

39

27

25

10

9

Controles (n:63)

5*

21 

27

7

1

13

AUU: arteria umbilical única. * p<0,0001.

Tabla III
ENFERMEDADES AGUDAS PRESENTADA 
POR LAS MADRES CON RECIÉN NACIDOS 

CON AUU Y SUS CONTROLES DURANTE EL 
EMBARAZO

Enfermedad

Enfermedad respiratoria

Infección del tracto urinario
Síndrome hipertensivo del 
embarazo

Diabetes gestacional

Dolor (dental, neuralgia 
trigémino)

Apendicitis aguda

Colecistectomía

Gastroenteritis

AUU

11

6
5

4

2

1

1

1

Controles

3*

1
7

10

0

0

0

0

AUU: arteria umbilical única. * p<0,05

Tabla IV
ENFERMEDADES CRÓNICAS  PRESENTADAS 

POR LAS MADRES CON RECIÉN NACIDOS 
CON AUU Y SUS CONTROLES DURANTE EL 

EMBARAZO

Enfermedad

Tabaquismo crónico

Obesidad mórbida

Hipotirpoidismo

Asma bronquial

Hipertensión arterial crónica

Diabetes mellitus tipo 2

Várices

Mioma uterino

AUU

14

3

3

2

2

2

1

1

Controles *

14

1

2

1

3

2

0

0

* Diferencias no significativas.
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Presentaban antecedentes de tabaquismo cró-
nico 14 casos (21,5%) y  14 (21,5%) en los contro-
les (p=0,8). El antecedente de metrorragia del pri-
mer trimestre estaba presente en 10 de los casos 
(15,4%) y 1 (1,6%) entre los controles (p<0,00001). 
En 25 casos (38,5%) existía el antecedente de 
otro malformado en la familia y 7 en los controles 
(11,1%) (p=0,0003). 

En 26 (40%) pacientes la AUU se presentó en 
forma aislada, sin tener otra malformación asocia-
da, 10 (40%)  de ellos presentaron RCIU y 1 falleció 
(3,8%) que era un prematuro con RCIU severo.  

En 39 pacientes (60%) la AUU estaba asocia-
da a otras malformaciones (Tabla V); 17 casos 
(43,6%) pueden considerarse como malformacio-
nes asociadas, no sindrómicas. De ellos, 15 eran 
nacidos vivos y 2 mortinatos. De los nacidos vivos 
fallecieron 3 (20%). La letalidad de este grupo (mor-
tinatos más mortineonatos) fue de 29,4%.  Entre las 
malformaciones asociadas más frecuentes encon-
tradas están las del aparato genitourinario (18,4%), 
las malformaciones de extremidades (15,4%), las 
gastrointestinales (12,3%), las cardiovasculares 
(10,7%), y las del sistema nervioso central (7,7%).  

En 22 pacientes (23,8%) la AUU era parte de 
un síndrome: 8 trisomías 13 (12,7%); 4 trisomías 
18 (6,3%); 4 holoprosencefalia (6,3%); 3 secuencia 
de Potter (4,6%) 1 síndrome de tallo corporal, y 1 
caso de síndrome Cri du Chat. De estos 22 RN, 
16 fueron NV (72,7%) y 6 mortinatos (27,3%). De 
los NV fallecieron 11 (68,8%) y 15 de ellos (68,2%) 
presentaban RCIU, por lo que sólo 5 fueron dados 
de alta vivos (22,7%). La letalidad en este grupo 
(mortinatos más mortineonatos) fue 77,2%.  

Del total de 56 nacidos vivos, fallecieron 13 
(23,2%), 8 (61,5%) de los cuales tenían RCIU; 42 
RN fueron dados de alta vivos, lo que representa 
una sobrevida de 75%. Hubo 1 caso (1,6%) en que 

Tabla V
MALFORMACIONES PERINATALES 

ASOCIADAS A AUU

Malformaciones

Genitourinarias

Extremidades

Gastrointestinales

Cardiovasculares

Sistema nervioso central

Pulmonares

n

12

10

8

7

5

1

%

18,4

15,4

12,3

10,7

7,7

1,5

AUU: arteria umbilical única.

había consanguinidad parental. Cinco (7,7%) que-
daron embarazadas estando tomando anticoncep-
tivos orales.

El promedio de ecografías prenatales fue de 
5,14. El diagnóstico prenatal de AUU se hizo en 40 
pacientes (61,5%). En 11 pacientes el estudio cito-
genético fue anormal.

DISCUSIÓN

En este trabajo se estudia la prevalencia al na-
cimiento de AUU y la de las malformaciones aso-
ciadas que la acompañan en los recién nacidos de 
la maternidad del Hospital Clínico de la Universidad 
de Chile, en el período mayo de 1998 a junio de 
2010, como una continuación de otro trabajo nues-
tro que comprometió al período de enero de 1978 
a abril de 1998 (7), con el objetivo de completar 32 
años de vigilancia epidemiológica.

El significado clínico de la presencia de AUU no 
está aún claramente establecido. Según algunos 
autores la asociación con anomalías estructurales 
llega a 33% (4). En nuestra muestra, la AUU se 
asoció con otras malformaciones en 60% de los ca-
sos. El porcentaje de aneuploidías alcanza el 10% 
(8,9,10), mientras que en nuestro estudio el 19% de 
los casos eran aneuploidías. 

La prevalencia de AUU encontrada en nuestra 
muestra (0,3 %) es muy superior a la encontrada 
por nosotros en una comunicación anterior (7) para 
el período 1978-98 (0,1%), pero muy inferior a la 
comunicada por otros autores  que dan entre 0,6% 
y 1,2% (11,12,13). Hua y cols (14), en una casuís-
tica de 72.373 embarazos da una prevalencia de 
0,61% y Horton y cols de 1,3% (6). La explicación 
podría estar en que haya un subregistro nuestro, 
tanto en diagnóstico ecográfico prenatal; sólo el 
61,5% de los casos fueron diagnosticados prena-
talmente y también postnatal. 

Los hallazgos de este estudio muestran que los 
niños que presentan AUU tienen un riesgo aumen-
tado para RCIU lo que se manifiesta al nacimiento 
por ser PEG. El 46,2% de los RN de nuestra mues-
tra presentaron RCIU. La alta incidencia de esta 
alteración del desarrollo fetal en los niños con AUU 
es significativamente mayor que la encontrada an-
teriormente por nosotros (9), 41,8% para el período 
1978-98. Muestra además una alta asociación con 
malformaciones congénitas mayores (60%). Esta 
concordancia demuestra, una vez más, la impor-
tancia que la RCIU tiene como factor de riesgo para 
malformaciones congénitas estructurales, aneu-
ploidías y aberraciones cromosómicas. Gran impor-
tancia también tiene el hecho de el alto porcentaje 
de prematuros en nuestra muestra (55,4%), aún 
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cuando otros autores no encuentran diferencias en 
la prematuridad entre los niños con AUU y los nor-
males (15). Nuestros hallazgos, sin embargo, están 
plenamente de acuerdo con lo reportado por otros 
autores (7). Estos cuatro importantes hechos: aso-
ciación con anomalías estructurales mayores, anor-
malidades cromosómicas y aneuploidías, RCIU y 
prematuridad, deben obligar a realizar ecografías 
seriadas y extremar las medidas de control del em-
barazo cuando se hace el diagnóstico prenatal de 
AUU, por el alto riesgo de asociación con esas pa-
tologías (16).
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RESUMEN

Antecedentes: La valoración nutricional de la madre y el recién nacido es un criterio ampliamente usado con 
fines pronósticos y de manejo clínico. En el ámbito obstétrico materno y neonatal se utiliza índice de masa 
corporal e índice ponderal neonatal respectivamente. Objetivo: Construir tablas bidimensionales que en la 
clínica práctica faciliten la obtención de estos índices. Método: Los índices antropométricos que relacionan 
el peso y la talla, fueron calculados mediante sus fórmulas respectivas: peso dividido por talla al cuadrado 
o al cubo según se trate de índice de masa corporal o índice ponderal neonatal. Para la categorización 
posterior del estado nutricional tanto materno como neonatal, los índices obtenidos han de ser valorados 
con gráficas en función de la edad gestacional. Recomendamos para ello los estándares de referencia na-
cional. Resultados: Se conformaron dos tablas bidimensionales para el cálculo de índices, las cuales fueron 
acotadas de acuerdo a valores antropométricos promedios de nuestra población. Conclusión: Estas tablas 
facilitarán al clínico la obtención de índices antropométricos y el diagnóstico de la condición nutricional de 
la embarazada y recién nacido.

PALABRAS CLAVES: Diagnóstico nutricional, índices antropométricos

SUMMARY 

Background: Nutritional assessment is a widely used criterion for prognostic purposes and clinical manage-
ment. In obstetrics, maternal and neonatal body mass index and neonatal ponderal index, respectively, are 
used. Objective: To construct bidimensional tables to facilitate indexes obtaining process in clinical practice, 
moreover, graphs also are recommend for nutritional categorize using this indexes. Methods: The anthro-
pometric indexes that associate weight with height were calculated by their respectively formulas: weight 
divided by height squared or cubed, depending if body mass index or neonatal ponderal index is needed. For 
the subsequently categorization of both maternal and neonatal nutritional status, these indexes have to be 
judged in terms of gestational age graphics. For this process, we recommend national standard references. 
Results: Two bidimensional tables were built to calculate the indexes and were delimited according to an-
thropometric averages of our population. Conclusion: These tables will facilitate the obtaining of indexes by 
the clinicians and, at the same time, the nutritional status diagnosis of pregnant women and their newborn. 

KEY WORDS: Nutritional assessment, anthropometric indexes
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INTRODUCCIÓN

En medicina materno fetal la valoración nutricio-
nal es un criterio ampliamente utilizado con fines 
pronósticos y de manejo clínico (1-4), la desnutri-
ción materna tradicionalmente ha sido considerada 
un factor de riesgo para el normal desarrollo del 
feto. El sobrepeso y la obesidad materna represen-
tan mayor riesgo perinatal, aumentando el riesgo 
en términos de macrosomia y partos distócicos. 
Además, la persistencia de sobrepeso materno en 
el posparto aumenta el  riesgo materno de diabetes, 
hipertensión y otras enfermedades crónicas (5-8).

Para la valoración nutricional materna se utilizan 
índices de la relación peso/talla. En Chile, el primer 
índice utilizado fue el porcentaje de peso/talla (PPT) 
(9), luego el índice de masa corporal (IMC=peso/ta-
lla2), recomendado por el Instituto de Medicina de 
la Academia Nacional de Ciencias (10), para así es-
tandarizar la medición en el adulto. Posteriormente, 
el índice peso/talla fue reconvertido por los mismos 
autores a índice de masa corporal (11).

El Ministerio de Salud de Chile (MINSAL), ac-
tualmente recomienda para la valoración del estado 
nutricional de las gestantes chilenas, la utilización 
del IMC, y para la categorización de las mismas, 
recomienda el estándar nutricional propuesto por 
Atalah y cols (12). Ambos estándares (9,12) clasi-
fican a la embarazada en cuatro categorías: enfla-
quecida, normal, sobrepeso u obesa. 

El cálculo del IMC de la gestante en la práctica 
clínica diaria requiere de un ejercicio matemático 
o de un procedimiento a través de nomograma, el 
cual requiere cierto tiempo y dedicación para evitar 
sesgos de clasificación.

En el campo fetal, la primera aplicación de la 
ecografía al reconocimiento de la proporcionalidad 
corporal anormal, a objeto de pesquisar desnutri-
ción in útero, fue comunicada en 1977 por Cam-
pbell y Thoms (13), utilizando la relación perímetro 
cefálico/perímetro abdominal, índice que varía en 
función de la edad gestacional. En 1983, Hadlock 
y cols (14) proponen una evaluación de la relación 
entre el perímetro abdominal (como indicador de 
peso fetal) y la longitud del fémur (como indicador 
de la longitud fetal). Dado que la relación fémur/
abdomen permanece constante desde las 20 se-
manas, este indicador es útil para la búsqueda de 
crecimientos asimétricos en aquellos embarazos 
de tercer trimestre con edad gestacional incierta. 
Yagel y cols (15), evaluaron el índice ponderal in 
útero (IPIU), que relaciona el peso fetal estimado 
(PFE) y la longitud del fémur al cubo (IPIU=PFE/
LF3); observaron que el bienestar de los fetos y re-
cién nacido estaban comprometidos en casos de 

RCIU con IPIU alterado, situación similar a lo ob-
servado cuando la relación  fémur/abdomen estaba 
alterada.

 Por otro lado para la valoración neonatal del 
crecimiento intrauterino, tradicionalmente se ha 
utilizado el criterio de Battaglia y Lubchenco (2,16-
21), relacionando el peso del recién nacido (RN) en 
función de la edad gestacional. Este procedimiento 
permite clasificar al RN en pequeño (PEG), ade-
cuado (AEG) o grande (GEG) para la edad ges-
tacional, según se encuentre bajo el percentil 10, 
entre 10 y 90 o sobre percentil 90 respectivamente. 
Sin embargo, una mejor evaluación del estado nu-
tricional del RN se logra aplicando el índice ponde-
ral neonatal [(IPN=peso/talla3)*100] propuesto por 
Rohrer en 1960 (22-25). El uso de este indicador 
permite valorar de mejor forma el estado nutricional 
neonatal (eutrófico, enflaquecido u obeso), siendo 
un complemento importante a la categorización tra-
dicional del recién nacido; peso/edad gestacional 
(AEG, PEG o GEG).

El cálculo del IPN en la práctica clínica también 
requiere de un ejercicio matemático personal del 
profesional a cargo, lo que implica tiempo y dedi-
cación para evitar sesgos de clasificación, en este 
caso, no se dispone de nomograma.

El objetivo de este trabajo es facilitar la obten-
ción de índices maternos y neonatales a través de 
tablas bidimensionales, en unidades del sistema 
métrico decimal y, por consecuencia, la categoriza-
ción nutricional materna y neonatal, independiente 
de la gráfica de referencia utilizada.

MATERIAL Y MÉTODO

Se construyeron 2 tablas bidimensionales, una 
para el cálculo del índice de masa corporal materna 
y otra para el cálculo del índice ponderal neonatal.
Tabla de cálculo del índice de masa corporal mater-
no: este instrumento relaciona el peso materno en 
kilogramos dividido por su talla en metros elevada 
al cuadrado, obteniendo así el índice de masa cor-
poral materno (IMC=peso/talla2).
Tabla de cálculo del índice ponderal neonatal: este 
instrumento relaciona el peso del recién nacido en 
gramos dividido por la talla en centímetros elevada 
al cubo, obteniéndose el índice ponderal neonatal 
[(IPN=peso/talla3)*100]. El IPN se multiplica por 
100 para obtener unidades de uso habitual, un en-
tero y dos decimales. 

Ambas tablas se construyeron mediante función 
matemática en Excel 2007 de Microsoft Office, com-
binando las medidas antropométricas maternas y 
neonatales de peso y talla.

Para su aplicación clínica, estos índices deben 
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ser llevados a gráficas específicas para categorizar 
el estado nutricional en función de la edad gestacio-
nal: 
a) Para la categorización del estado nutricional ma-
terno se utilizaron los estándares de referencia pro-
puesto por Atalah y cols (12) (Figura 1). Con valores 
de referencia para la semana gestacional 10 a la 40. 
b) Para la categorización del estado nutricional 
neonatal se utilizaron los estándares de referencia 
propuesto por Milad y cols (21) (Figura 2). Con valo-
res de referencia para la semana 24 a la 42. 

Las tablas bidimensionales fueron acotadas de 
acuerdo a valores antropométricos promedios de 
nuestra población (16-21), utilizando valores máxi-
mos y mínimos de acuerdo a los referentes nacio-
nales maternos y neonatales antes señalados.

RESULTADOS  

Figura 1. Categorización del índice de masa corpo-
ral materna (IMC) en función de la edad gestacional 
(12).

Figura 2. Categorización del índice ponderal neo-
natal (IPN) en función de la edad gestacional (21).

En las Tablas 1A y 1B se presentan las tablas 
bidimensionales para el cálculo índice de masa cor-
poral materno, donde en el eje vertical se ubica la 
talla centímetros y en la horizontal, el peso en kilos, 
obteniendo en la conjunción de los valores el índice 
de masa corporal respectivo.

Para la categorización nutricional de la embara-
zada, el índice de masa corporal calculado anterior-
mente se ubica según edad gestacional en gráfica 
propuesta por Atalah y cols (12), obteniendo según 
sea el caso, el diagnóstico de enflaquecida, normal, 
sobrepeso u obesa.

En las Tablas 2A y 2B se presentan las tablas 
bidimensionales para el cálculo del índice ponderal 
neonatal, donde en eje vertical se ubica la talla del 
recién nacido en centímetros y en la horizontal, el 
peso en gramos, obteniendo en la conjunción de 
los valores el índice ponderal neonatal respectivo.  

Para la categorización nutricional del recién 
nacido, el índice ponderal neonatal calculado an-
teriormente se ubica según edad gestacional en la 
gráfica propuesta  por Milad y cols (21), obteniendo 
según sea el caso el diagnóstico de enflaquecido, 
eutrófico u obeso.

DISCUSIÓN  

La confección de las tablas bidimensionales 
facilitará la obtención de índices antropométricos 
maternos y neonatales necesarios para el diagnós-
tico nutricional respectivo, favoreciendo así su utili-
zación clínica.  

La simplificación del ejercicio matemático a un 
procedimiento mecánico para el cálculo de los ín-
dices antropométricos, especialmente en lugares 
donde no se cuenta con el recurso tecnológico ade-
cuado, reduce el riesgo de sesgos en la clasifica-
ción nutricional de la embarazada y su recién naci-
do, y reduce el tiempo de operación optimizando el 
tiempo/desempeño del profesional, de allí, el aporte 
de ofrecer estas tablas bidimensionales construi-
das con fórmulas estandarizadas, utilizando metros 
o centímetros para la talla y kilos o gramos para el 
peso, según se trate de adultos o recién nacidos 
facilitando al clínico la obtención de los índices an-
tropométricos.

CONCLUSIÓN

Las tablas bidimensionales presentadas, facili-
tarán al clínico la obtención de índices antropomé-
tricos y el diagnóstico de la condición nutricional de 
la embarazada y su recién nacido, especialmente 
donde no se dispone de métodos electrónicos para 
su determinación.
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Tabla I A
Tabla de cálculo del Índice de masa corporal materna 

Talla Peso Materno en kilos. Talla

Mtr. 40 42 44 46 48 50 52 54 56 58 60 62 64 66 68 70 72 74 76 78 80 82 84 86 88 90 92 94 96 98 100 Mtr.

1,4 20,4 21,4 22,4 23,5 24,5 25,5 26,5 27,6 28,6 29,6 30,6 31,6 32,7 33,7 34,7 35,7 36,7 37,8 38,8 39,8 40,8 41,8 42,9 43,9 44,9 45,9 46,9 48,0 49,0 50,0 51,0 1,4

1,41 20,1 21,1 22,1 23,1 24,1 25,1 26,2 27,2 28,2 29,2 30,2 31,2 32,2 33,2 34,2 35,2 36,2 37,2 38,2 39,2 40,2 41,2 42,3 43,3 44,3 45,3 46,3 47,3 48,3 49,3 50,3 1,41

1,42 19,8 20,8 21,8 22,8 23,8 24,8 25,8 26,8 27,8 28,8 29,8 30,7 31,7 32,7 33,7 34,7 35,7 36,7 37,7 38,7 39,7 40,7 41,7 42,7 43,6 44,6 45,6 46,6 47,6 48,6 49,6 1,42

1,43 19,6 20,5 21,5 22,5 23,5 24,5 25,4 26,4 27,4 28,4 29,3 30,3 31,3 32,3 33,3 34,2 35,2 36,2 37,2 38,1 39,1 40,1 41,1 42,1 43,0 44,0 45,0 46,0 46,9 47,9 48,9 1,43

1,44 19,3 20,3 21,2 22,2 23,1 24,1 25,1 26,0 27,0 28,0 28,9 29,9 30,9 31,8 32,8 33,8 34,7 35,7 36,7 37,6 38,6 39,5 40,5 41,5 42,4 43,4 44,4 45,3 46,3 47,3 48,2 1,44

1,45 19,0 20,0 20,9 21,9 22,8 23,8 24,7 25,7 26,6 27,6 28,5 29,5 30,4 31,4 32,3 33,3 34,2 35,2 36,1 37,1 38,0 39,0 40,0 40,9 41,9 42,8 43,8 44,7 45,7 46,6 47,6 1,45

1,46 18,8 19,7 20,6 21,6 22,5 23,5 24,4 25,3 26,3 27,2 28,1 29,1 30,0 31,0 31,9 32,8 33,8 34,7 35,7 36,6 37,5 38,5 39,4 40,3 41,3 42,2 43,2 44,1 45,0 46,0 46,9 1,46

1,47 18,5 19,4 20,4 21,3 22,2 23,1 24,1 25,0 25,9 26,8 27,8 28,7 29,6 30,5 31,5 32,4 33,3 34,2 35,2 36,1 37,0 37,9 38,9 39,8 40,7 41,6 42,6 43,5 44,4 45,4 46,3 1,47

1,48 18,3 19,2 20,1 21,0 21,9 22,8 23,7 24,7 25,6 26,5 27,4 28,3 29,2 30,1 31,0 32,0 32,9 33,8 34,7 35,6 36,5 37,4 38,3 39,3 40,2 41,1 42,0 42,9 43,8 44,7 45,7 1,48

1,49 18,0 18,9 19,8 20,7 21,6 22,5 23,4 24,3 25,2 26,1 27,0 27,9 28,8 29,7 30,6 31,5 32,4 33,3 34,2 35,1 36,0 36,9 37,8 38,7 39,6 40,5 41,4 42,3 43,2 44,1 45,0 1,49

1,5 17,8 18,7 19,6 20,4 21,3 22,2 23,1 24,0 24,9 25,8 26,7 27,6 28,4 29,3 30,2 31,1 32,0 32,9 33,8 34,7 35,6 36,4 37,3 38,2 39,1 40,0 40,9 41,8 42,7 43,6 44,4 1,5

1,51 17,5 18,4 19,3 20,2 21,1 21,9 22,8 23,7 24,6 25,4 26,3 27,2 28,1 28,9 29,8 30,7 31,6 32,5 33,3 34,2 35,1 36,0 36,8 37,7 38,6 39,5 40,3 41,2 42,1 43,0 43,9 1,51

1,52 17,3 18,2 19,0 19,9 20,8 21,6 22,5 23,4 24,2 25,1 26,0 26,8 27,7 28,6 29,4 30,3 31,2 32,0 32,9 33,8 34,6 35,5 36,4 37,2 38,1 39,0 39,8 40,7 41,6 42,4 43,3 1,52

1,53 17,1 17,9 18,8 19,7 20,5 21,4 22,2 23,1 23,9 24,8 25,6 26,5 27,3 28,2 29,0 29,9 30,8 31,6 32,5 33,3 34,2 35,0 35,9 36,7 37,6 38,4 39,3 40,2 41,0 41,9 42,7 1,53

1,54 16,9 17,7 18,6 19,4 20,2 21,1 21,9 22,8 23,6 24,5 25,3 26,1 27,0 27,8 28,7 29,5 30,4 31,2 32,0 32,9 33,7 34,6 35,4 36,3 37,1 37,9 38,8 39,6 40,5 41,3 42,2 1,54

1,55 16,6 17,5 18,3 19,1 20,0 20,8 21,6 22,5 23,3 24,1 25,0 25,8 26,6 27,5 28,3 29,1 30,0 30,8 31,6 32,5 33,3 34,1 35,0 35,8 36,6 37,5 38,3 39,1 40,0 40,8 41,6 1,55

1,56 16,4 17,3 18,1 18,9 19,7 20,5 21,4 22,2 23,0 23,8 24,7 25,5 26,3 27,1 27,9 28,8 29,6 30,4 31,2 32,1 32,9 33,7 34,5 35,3 36,2 37,0 37,8 38,6 39,4 40,3 41,1 1,56

1,57 16,2 17,0 17,9 18,7 19,5 20,3 21,1 21,9 22,7 23,5 24,3 25,2 26,0 26,8 27,6 28,4 29,2 30,0 30,8 31,6 32,5 33,3 34,1 34,9 35,7 36,5 37,3 38,1 38,9 39,8 40,6 1,57

1,58 16,0 16,8 17,6 18,4 19,2 20,0 20,8 21,6 22,4 23,2 24,0 24,8 25,6 26,4 27,2 28,0 28,8 29,6 30,4 31,2 32,0 32,8 33,6 34,4 35,3 36,1 36,9 37,7 38,5 39,3 40,1 1,58

1,59 15,8 16,6 17,4 18,2 19,0 19,8 20,6 21,4 22,2 22,9 23,7 24,5 25,3 26,1 26,9 27,7 28,5 29,3 30,1 30,9 31,6 32,4 33,2 34,0 34,8 35,6 36,4 37,2 38,0 38,8 39,6 1,59

1,6 15,6 16,4 17,2 18,0 18,8 19,5 20,3 21,1 21,9 22,7 23,4 24,2 25,0 25,8 26,6 27,3 28,1 28,9 29,7 30,5 31,3 32,0 32,8 33,6 34,4 35,2 35,9 36,7 37,5 38,3 39,1 1,6
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Tabla I B
Tabla de cálculo del Índice de masa corporal materna

Talla Peso Materno en kilos. Talla

Mtr. 40 42 44 46 48 50 52 54 56 58 60 62 64 66 68 70 72 74 76 78 80 82 84 86 88 90 92 94 96 98 100 Mtr.

1,61 15,4 16,2 17,0 17,7 18,5 19,3 20,1 20,8 21,6 22,4 23,1 23,9 24,7 25,5 26,2 27,0 27,8 28,5 29,3 30,1 30,9 31,6 32,4 33,2 33,9 34,7 35,5 36,3 37,0 37,8 38,6 1,61

1,62 15,2 16,0 16,8 17,5 18,3 19,1 19,8 20,6 21,3 22,1 22,9 23,6 24,4 25,1 25,9 26,7 27,4 28,2 29,0 29,7 30,5 31,2 32,0 32,8 33,5 34,3 35,1 35,8 36,6 37,3 38,1 1,62

1,63 15,1 15,8 16,6 17,3 18,1 18,8 19,6 20,3 21,1 21,8 22,6 23,3 24,1 24,8 25,6 26,3 27,1 27,9 28,6 29,4 30,1 30,9 31,6 32,4 33,1 33,9 34,6 35,4 36,1 36,9 37,6 1,63

1,64 14,9 15,6 16,4 17,1 17,8 18,6 19,3 20,1 20,8 21,6 22,3 23,1 23,8 24,5 25,3 26,0 26,8 27,5 28,3 29,0 29,7 30,5 31,2 32,0 32,7 33,5 34,2 34,9 35,7 36,4 37,2 1,64

1,65 14,7 15,4 16,2 16,9 17,6 18,4 19,1 19,8 20,6 21,3 22,0 22,8 23,5 24,2 25,0 25,7 26,4 27,2 27,9 28,7 29,4 30,1 30,9 31,6 32,3 33,1 33,8 34,5 35,3 36,0 36,7 1,65

1,66 14,5 15,2 16,0 16,7 17,4 18,1 18,9 19,6 20,3 21,0 21,8 22,5 23,2 24,0 24,7 25,4 26,1 26,9 27,6 28,3 29,0 29,8 30,5 31,2 31,9 32,7 33,4 34,1 34,8 35,6 36,3 1,66

1,67 14,3 15,1 15,8 16,5 17,2 17,9 18,6 19,4 20,1 20,8 21,5 22,2 22,9 23,7 24,4 25,1 25,8 26,5 27,3 28,0 28,7 29,4 30,1 30,8 31,6 32,3 33,0 33,7 34,4 35,1 35,9 1,67

1,68 14,2 14,9 15,6 16,3 17,0 17,7 18,4 19,1 19,8 20,5 21,3 22,0 22,7 23,4 24,1 24,8 25,5 26,2 26,9 27,6 28,3 29,1 29,8 30,5 31,2 31,9 32,6 33,3 34,0 34,7 35,4 1,68

1,69 14,0 14,7 15,4 16,1 16,8 17,5 18,2 18,9 19,6 20,3 21,0 21,7 22,4 23,1 23,8 24,5 25,2 25,9 26,6 27,3 28,0 28,7 29,4 30,1 30,8 31,5 32,2 32,9 33,6 34,3 35,0 1,69

1,7 13,8 14,5 15,2 15,9 16,6 17,3 18,0 18,7 19,4 20,1 20,8 21,5 22,1 22,8 23,5 24,2 24,9 25,6 26,3 27,0 27,7 28,4 29,1 29,8 30,4 31,1 31,8 32,5 33,2 33,9 34,6 1,7

1,71 13,7 14,4 15,0 15,7 16,4 17,1 17,8 18,5 19,2 19,8 20,5 21,2 21,9 22,6 23,3 23,9 24,6 25,3 26,0 26,7 27,4 28,0 28,7 29,4 30,1 30,8 31,5 32,1 32,8 33,5 34,2 1,71

1,72 13,5 14,2 14,9 15,5 16,2 16,9 17,6 18,3 18,9 19,6 20,3 21,0 21,6 22,3 23,0 23,7 24,3 25,0 25,7 26,4 27,0 27,7 28,4 29,1 29,7 30,4 31,1 31,8 32,4 33,1 33,8 1,72

1,73 13,4 14,0 14,7 15,4 16,0 16,7 17,4 18,0 18,7 19,4 20,0 20,7 21,4 22,1 22,7 23,4 24,1 24,7 25,4 26,1 26,7 27,4 28,1 28,7 29,4 30,1 30,7 31,4 32,1 32,7 33,4 1,73

1,74 13,2 13,9 14,5 15,2 15,9 16,5 17,2 17,8 18,5 19,2 19,8 20,5 21,1 21,8 22,5 23,1 23,8 24,4 25,1 25,8 26,4 27,1 27,7 28,4 29,1 29,7 30,4 31,0 31,7 32,4 33,0 1,74

1,75 13,1 13,7 14,4 15,0 15,7 16,3 17,0 17,6 18,3 18,9 19,6 20,2 20,9 21,6 22,2 22,9 23,5 24,2 24,8 25,5 26,1 26,8 27,4 28,1 28,7 29,4 30,0 30,7 31,3 32,0 32,7 1,75

1,76 12,9 13,6 14,2 14,9 15,5 16,1 16,8 17,4 18,1 18,7 19,4 20,0 20,7 21,3 22,0 22,6 23,2 23,9 24,5 25,2 25,8 26,5 27,1 27,8 28,4 29,1 29,7 30,3 31,0 31,6 32,3 1,76

1,77 12,8 13,4 14,0 14,7 15,3 16,0 16,6 17,2 17,9 18,5 19,2 19,8 20,4 21,1 21,7 22,3 23,0 23,6 24,3 24,9 25,5 26,2 26,8 27,5 28,1 28,7 29,4 30,0 30,6 31,3 31,9 1,77

1,78 12,6 13,3 13,9 14,5 15,1 15,8 16,4 17,0 17,7 18,3 18,9 19,6 20,2 20,8 21,5 22,1 22,7 23,4 24,0 24,6 25,2 25,9 26,5 27,1 27,8 28,4 29,0 29,7 30,3 30,9 31,6 1,78

1,79 12,5 13,1 13,7 14,4 15,0 15,6 16,2 16,9 17,5 18,1 18,7 19,4 20,0 20,6 21,2 21,8 22,5 23,1 23,7 24,3 25,0 25,6 26,2 26,8 27,5 28,1 28,7 29,3 30,0 30,6 31,2 1,79

1,8 12,3 13,0 13,6 14,2 14,8 15,4 16,0 16,7 17,3 17,9 18,5 19,1 19,8 20,4 21,0 21,6 22,2 22,8 23,5 24,1 24,7 25,3 25,9 26,5 27,2 27,8 28,4 29,0 29,6 30,2 30,9 1,8
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Tabla II A
Tabla de cálculo del índice ponderal neonatal 

Talla Pesos  del  Recien  Nacido ( Incremento de peso cada 50 gramos) Nº  1 Talla

 RN 500 550 600 650 700 750 800 850 900 950 1000 1050 1100 1150 1200 1250 1300 1350 1400 1450 1500 1550 1600  RN

30 1,85 2,04 2,22 2,41 2,59 2,78 2,96 3,15 3,33 3,52 3,70 3,89 4,07 4,26 4,44 4,63 4,81 5,00 5,19 5,37 5,56 5,74 5,93 30

31 1,68 1,85 2,01 2,18 2,35 2,52 2,69 2,85 3,02 3,19 3,36 3,52 3,69 3,86 4,03 4,20 4,36 4,53 4,70 4,87 5,04 5,20 5,37 31

32 1,53 1,68 1,83 1,98 2,14 2,29 2,44 2,59 2,75 2,90 3,05 3,20 3,36 3,51 3,66 3,81 3,97 4,12 4,27 4,43 4,58 4,73 4,88 32

33 1,39 1,53 1,67 1,81 1,95 2,09 2,23 2,37 2,50 2,64 2,78 2,92 3,06 3,20 3,34 3,48 3,62 3,76 3,90 4,03 4,17 4,31 4,45 33

34 1,27 1,40 1,53 1,65 1,78 1,91 2,04 2,16 2,29 2,42 2,54 2,67 2,80 2,93 3,05 3,18 3,31 3,43 3,56 3,69 3,82 3,94 4,07 34

35 1,17 1,28 1,40 1,52 1,63 1,75 1,87 1,98 2,10 2,22 2,33 2,45 2,57 2,68 2,80 2,92 3,03 3,15 3,27 3,38 3,50 3,62 3,73 35

36 1,07 1,18 1,29 1,39 1,50 1,61 1,71 1,82 1,93 2,04 2,14 2,25 2,36 2,46 2,57 2,68 2,79 2,89 3,00 3,11 3,22 3,32 3,43 36

37 0,99 1,09 1,18 1,28 1,38 1,48 1,58 1,68 1,78 1,88 1,97 2,07 2,17 2,27 2,37 2,47 2,57 2,67 2,76 2,86 2,96 3,06 3,16 37

38 0,91 1,00 1,09 1,18 1,28 1,37 1,46 1,55 1,64 1,73 1,82 1,91 2,00 2,10 2,19 2,28 2,37 2,46 2,55 2,64 2,73 2,82 2,92 38

39 0,84 0,93 1,01 1,10 1,18 1,26 1,35 1,43 1,52 1,60 1,69 1,77 1,85 1,94 2,02 2,11 2,19 2,28 2,36 2,44 2,53 2,61 2,70 39

40 0,78 0,86 0,94 1,02 1,09 1,17 1,25 1,33 1,41 1,48 1,56 1,64 1,72 1,80 1,88 1,95 2,03 2,11 2,19 2,27 2,34 2,42 2,50 40

41 0,73 0,80 0,87 0,94 1,02 1,09 1,16 1,23 1,31 1,38 1,45 1,52 1,60 1,67 1,74 1,81 1,89 1,96 2,03 2,10 2,18 2,25 2,32 41

Talla Pesos  del  Recien  Nacido ( Incremento de peso cada 100 gramos) Nº 2 Talla

 RN 1700 1800 1900 2000 2100 2200 2300 2400 2500 2600 2700 2800 2900 3000 3100 3200 3300 3400 3500 3600 3700 3800 3900  RN

35 3,97 4,20 4,43 4,66 4,90 5,13 5,36 5,60 5,83 6,06 6,30 6,53 6,76 7,00 7,23 7,46 7,70 7,93 8,16 8,40 8,63 8,86 9,10 35

36 3,64 3,86 4,07 4,29 4,50 4,72 4,93 5,14 5,36 5,57 5,79 6,00 6,22 6,43 6,64 6,86 7,07 7,29 7,50 7,72 7,93 8,14 8,36 36

37 3,36 3,55 3,75 3,95 4,15 4,34 4,54 4,74 4,94 5,13 5,33 5,53 5,73 5,92 6,12 6,32 6,51 6,71 6,91 7,11 7,30 7,50 7,70 37

38 3,10 3,28 3,46 3,64 3,83 4,01 4,19 4,37 4,56 4,74 4,92 5,10 5,29 5,47 5,65 5,83 6,01 6,20 6,38 6,56 6,74 6,93 7,11 38

39 2,87 3,03 3,20 3,37 3,54 3,71 3,88 4,05 4,21 4,38 4,55 4,72 4,89 5,06 5,23 5,39 5,56 5,73 5,90 6,07 6,24 6,41 6,57 39

40 2,66 2,81 2,97 3,13 3,28 3,44 3,59 3,75 3,91 4,06 4,22 4,38 4,53 4,69 4,84 5,00 5,16 5,31 5,47 5,63 5,78 5,94 6,09 40

41 2,47 2,61 2,76 2,90 3,05 3,19 3,34 3,48 3,63 3,77 3,92 4,06 4,21 4,35 4,50 4,64 4,79 4,93 5,08 5,22 5,37 5,51 5,66 41

42 2,29 2,43 2,56 2,70 2,83 2,97 3,10 3,24 3,37 3,51 3,64 3,78 3,91 4,05 4,18 4,32 4,45 4,59 4,72 4,86 4,99 5,13 5,26 42

43 2,14 2,26 2,39 2,52 2,64 2,77 2,89 3,02 3,14 3,27 3,40 3,52 3,65 3,77 3,90 4,02 4,15 4,28 4,40 4,53 4,65 4,78 4,91 43

44 2,00 2,11 2,23 2,35 2,47 2,58 2,70 2,82 2,93 3,05 3,17 3,29 3,40 3,52 3,64 3,76 3,87 3,99 4,11 4,23 4,34 4,46 4,58 44

45 1,87 1,98 2,09 2,19 2,30 2,41 2,52 2,63 2,74 2,85 2,96 3,07 3,18 3,29 3,40 3,51 3,62 3,73 3,84 3,95 4,06 4,17 4,28 45

Tabla II B
Tabla de cálculo del índice ponderal neonatal

Talla Pesos  del  Recien  Nacido ( Incremento de peso cada 100 gramos) Nº 2 Talla

 RN 1700 1800 1900 2000 2100 2200 2300 2400 2500 2600 2700 2800 2900 3000 3100 3200 3300 3400 3500 3600 3700 3800 3900  RN

46 1,75 1,85 1,95 2,05 2,16 2,26 2,36 2,47 2,57 2,67 2,77 2,88 2,98 3,08 3,18 3,29 3,39 3,49 3,60 3,70 3,80 3,90 4,01 46

47 1,64 1,73 1,83 1,93 2,02 2,12 2,22 2,31 2,41 2,50 2,60 2,70 2,79 2,89 2,99 3,08 3,18 3,27 3,37 3,47 3,56 3,66 3,76 47

48 1,54 1,63 1,72 1,81 1,90 1,99 2,08 2,17 2,26 2,35 2,44 2,53 2,62 2,71 2,80 2,89 2,98 3,07 3,16 3,26 3,35 3,44 3,53 48

49 1,44 1,53 1,61 1,70 1,78 1,87 1,95 2,04 2,12 2,21 2,29 2,38 2,46 2,55 2,63 2,72 2,80 2,89 2,97 3,06 3,14 3,23 3,31 49

50 1,36 1,44 1,52 1,60 1,68 1,76 1,84 1,92 2,00 2,08 2,16 2,24 2,32 2,40 2,48 2,56 2,64 2,72 2,80 2,88 2,96 3,04 3,12 50

51 1,28 1,36 1,43 1,51 1,58 1,66 1,73 1,81 1,88 1,96 2,04 2,11 2,19 2,26 2,34 2,41 2,49 2,56 2,64 2,71 2,79 2,86 2,94 51

52 1,21 1,28 1,35 1,42 1,49 1,56 1,64 1,71 1,78 1,85 1,92 1,99 2,06 2,13 2,20 2,28 2,35 2,42 2,49 2,56 2,63 2,70 2,77 52

53 1,14 1,21 1,28 1,34 1,41 1,48 1,54 1,61 1,68 1,75 1,81 1,88 1,95 2,02 2,08 2,15 2,22 2,28 2,35 2,42 2,49 2,55 2,62 53

54 1,08 1,14 1,21 1,27 1,33 1,40 1,46 1,52 1,59 1,65 1,71 1,78 1,84 1,91 1,97 2,03 2,10 2,16 2,22 2,29 2,35 2,41 2,48 54

55 1,02 1,08 1,14 1,20 1,26 1,32 1,38 1,44 1,50 1,56 1,62 1,68 1,74 1,80 1,86 1,92 1,98 2,04 2,10 2,16 2,22 2,28 2,34 55

56 0,97 1,02 1,08 1,14 1,20 1,25 1,31 1,37 1,42 1,48 1,54 1,59 1,65 1,71 1,77 1,82 1,88 1,94 1,99 2,05 2,11 2,16 2,22 56

Talla Pesos  del  Recien  Nacido ( Incremento de peso cada 100 gramos) Nº 3 Talla

 RN 4000 4100 4200 4300 4400 4500 4600 4700 4800 4900 5000 5100 5200 5300 5400 5500 5600 5700 5800 5900 6000 6100 6200  RN

46 4,11 4,21 4,31 4,42 4,52 4,62 4,73 4,83 4,93 5,03 5,14 5,24 5,34 5,45 5,55 5,65 5,75 5,86 5,96 6,06 6,16 6,27 6,37 46

47 3,85 3,95 4,05 4,14 4,24 4,33 4,43 4,53 4,62 4,72 4,82 4,91 5,01 5,10 5,20 5,30 5,39 5,49 5,59 5,68 5,78 5,88 5,97 47

48 3,62 3,71 3,80 3,89 3,98 4,07 4,16 4,25 4,34 4,43 4,52 4,61 4,70 4,79 4,88 4,97 5,06 5,15 5,24 5,33 5,43 5,52 5,61 48

49 3,40 3,48 3,57 3,65 3,74 3,82 3,91 3,99 4,08 4,16 4,25 4,33 4,42 4,50 4,59 4,67 4,76 4,84 4,93 5,01 5,10 5,18 5,27 49

50 3,20 3,28 3,36 3,44 3,52 3,60 3,68 3,76 3,84 3,92 4,00 4,08 4,16 4,24 4,32 4,40 4,48 4,56 4,64 4,72 4,80 4,88 4,96 50

51 3,02 3,09 3,17 3,24 3,32 3,39 3,47 3,54 3,62 3,69 3,77 3,84 3,92 4,00 4,07 4,15 4,22 4,30 4,37 4,45 4,52 4,60 4,67 51

52 2,84 2,92 2,99 3,06 3,13 3,20 3,27 3,34 3,41 3,48 3,56 3,63 3,70 3,77 3,84 3,91 3,98 4,05 4,12 4,20 4,27 4,34 4,41 52

53 2,69 2,75 2,82 2,89 2,96 3,02 3,09 3,16 3,22 3,29 3,36 3,43 3,49 3,56 3,63 3,69 3,76 3,83 3,90 3,96 4,03 4,10 4,16 53

54 2,54 2,60 2,67 2,73 2,79 2,86 2,92 2,98 3,05 3,11 3,18 3,24 3,30 3,37 3,43 3,49 3,56 3,62 3,68 3,75 3,81 3,87 3,94 54

55 2,40 2,46 2,52 2,58 2,64 2,70 2,76 2,82 2,89 2,95 3,01 3,07 3,13 3,19 3,25 3,31 3,37 3,43 3,49 3,55 3,61 3,67 3,73 55

56 2,28 2,33 2,39 2,45 2,51 2,56 2,62 2,68 2,73 2,79 2,85 2,90 2,96 3,02 3,07 3,13 3,19 3,25 3,30 3,36 3,42 3,47 3,53 56
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CIRUGÍA ONCOPLÁSTICA PARA CÁNCER MAMARIO: 
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RESUMEN

Antecedentes: En la cirugía del cáncer mamario, asociando técnicas de mamoplastía reductiva a la resec-
ción oncológica, ha permitido aumentar la extensión de las resecciones previniendo las deformidades se-
cundarias. Es lo que llamamos oncoplástica mamaria o reconstrucción mamaria tumor específica. Objetivo: 
Presentar una serie descriptiva retrospectiva de 60 pacientes en quienes usamos oncoplástica mamaria 
como alternativa a la mastectomía. Resultados: Un 86% consideró el resultado cosmético como satisfacto-
rio. La mediana de seguimiento fue de 48 meses. Dos pacientes presentaron recurrencia local, una asocia-
da a falla sistémica sincrónica a los 18 meses; otra paciente se diseminó a los 6 años. Ambas fallecieron. 
Una tercera se encuentra en tratamiento hormonal por metástasis óseas. No hubo complicaciones impor-
tantes en la serie, ni retardo significativo de las terapias secuenciales. Conclusión: Esta técnica permite 
evitar mastectomías y prevenir deformidades en cirugía conservadora estándar.

PALABRAS CLAVE: Mastectomía, mamoplastía reductiva, cáncer de mama

SUMMARY

Background: In breast cancer surgery, the association of reductive mammoplasty to oncological excision, 
allows more extensive excisions, reducing radical surgery and preventing secondary deformities. This is 
called oncoplastic or tumor specific mammary reconstruction. Objective: To report 60 patients in whom on-
coplastic surgery was used. Methods: Retrospective descriptive series of 60 patients aged 34 to 65 years, 
subjected to oncoplastic mammary surgery, that were followed for a median of 48 months. Results: Eighty 
six percent of patients considered the cosmetic result of surgery as satisfactory. Two patients had a local 
relapse, one associated to systemic dissemination at 18 months and die. Another patient died with systemic 
disease and other is under hormonal treatment for bone metastases. No significant complications or delays 
in oncological therapies were recorded. Conclusions: Oncoplastic surgery may avoid mastectomy and pre-
vent deformities in breast cancer surgery.

KEY WORDS: Oncoplastic surgery, breast cancer, mastectomy
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INTRODUCCIÓN

La conservación de la glándula se considera 
uno de los objetivos terapéuticos importantes del 
cáncer de mama (1). El concepto de tratamien-
to conservador implica la remoción completa del 
tumor con un margen concéntrico de tejido sano, 
cosmeticamente aceptable (2). Sin embargo, oca-
sionalmente la relación entre el tamaño y/o la lo-
calización tumoral (que determina la cantidad de 
tejido a resecar en la obtención de un límite libre de 
enfermedad) y el volumen mamario residual, impide 
la cirugía conservadora con un buen resultado es-
tético, u obliga a realizar una mastectomía. Ambas 
situaciones empobrecen la calidad de la sobrevida 
(3,4). Al asociar técnicas de mamoplastía reductiva 
a la resección tumoral y, eventualmente simetri-
zar la mama contralateral, ha permitido aumentar 
la extensión de las resecciones, disminuyendo los 
procedimientos radicales o previniendo deformida-
des secundarias. Es lo que llamamos cirugía onco-
plástica mamaria (OPM) o reconstrucción mamaria 
tumor específica (5-7).

El objetivo de este estudio es presentar una se-
rie descriptiva retrospectiva de pacientes en quienes 
usamos OPM como alternativa a la mastectomía. 

PACIENTES Y MÉTODO 

Sesenta mujeres que desarrollaron cáncer de 
mama con edades entre 36 y 67 años, consintieron 
informadamente ser tratadas con cirugía conserva-
dora usando alguna técnica oncoplástica, suponien-
do que el estándar quirúrgico produciría deformidad 
importante o no era factible, entre julio de 1998 y di-
ciembre 2009. Un tumor filodes maligno recidivado, 
quince carcinomas in situ extensos y 44 infiltrantes: 
20 T2, 9 T3 y 13 multifocales (Tabla I). Cinco de 
ellas habían recibido neoadyuvancia con Adriamici-
na. Se usaron diferentes técnicas de mamoplastías 
reductivas de acuerdo a la exéresis tumoral, en 13 
periareolar y en las restantes: 23 pedículo superior 
o inferior tipo McKissock, 8 superomedial y 16 con 
tipo I de Ribeiro, pexia con resección de piel según 
patrón de Weis (7). En tres debió resecarse el com-
plejo areola pezón (CAP). El examen histopatoló-
gico intraoperatorio aseguró resecciones con már-
genes libres y el lecho tumoral se marcó con clips 
de titanio. La axila se manejó en forma habitual. En 
47 pacientes se simetrizó la mama contralateral sin-
crónicamente. Todas ellas recibieron radioterapia 
externa a mama, y a linfáticos periféricos cuando 

estaba indicado, con dosis y fraccionamiento están-
dar de 5.000 cGy en 5 semanas iniciada entre 4 y 7 
semanas después de la cirugía. El seguimiento mí-
nimo fue de 6 meses, con una mediana de 42 me-
ses. Los resultados estéticos fueron evaluados con 
criterios sugeridos por Kroll y Strasser (8,9), con-
siderando simetría, proyección y forma. En cuanto 
a morbilidad se consideró la necrosis de piel con 
retardo de cicatrización y del CAP, infección mayor, 
colecciones que requirieron drenaje, necesidad de 
reoperación e hiperpigmentación.

Tabla I
TIPO HISTOLÓGICO DE CÁNCER DE MAMA 
SOMETIDOS A CIRUGÍA ONCOPLÁSTICA

Tipo histológico

Tumor filodes maligno

Carcinoma ductal in situ extenso

Carcinoma ductal in situ con microinvasión

Carcinoma ductal infiltrante

Carcinoma lobulillar infiltrante

n

1

9

6

40

4

RESULTADOS

 Todas las pacientes planificadas para el pro-
cedimiento, pudo realizarse  sin necesidad de ra-
dicalizar la cirugía. La mediana del peso de los 
especímenes quirúrgicos fue de 154 gramos. Dos 
pacientes de la serie han presentado recurrencia 
local (3,3%); una de ellas asociada a diseminación 
pulmonar y ósea a los 16 meses, falleciendo me-
ses después, y la segunda a los 14 meses postra-
tamiento. Se realizó mastectomía como rescate. 
Una paciente falleció por diseminación sistémica a 
los seis años y otra se encuentra con metástasis 
óseas en tratamiento hormonal. No hubo pérdida 
importante de piel o de CAP en la mama tratada, 
o cuando se simetrizó la mama contralateral. Ocho  
pacientes evolucionaron con retardo de cicatriza-
ción en la  cicatriz en T invertida, lo que retardó en 
dos a tres semanas el inicio de su terapia onco-
lógica secuencial (Tabla II). Un 90% considera el 
resultado cosmético como bueno o excelente y se 
considera satisfecha (Tabla III) (Figura 1 y 2). En 
el examen histopatológico de la mama contralateral 
no se encontró neoplasia.
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Complicaciones

Necrosis de piel
Retardo de cicatrización
Necrosis parcial CAP
Necrosis total CAP
Hematoma
Celulitis
Serosa infectado
Hiperpigmentación 
importante

Mama con 
cáncer
n=60

1
8
2
0
2
2
2
6

Mama 
contralateral 

n=47

0
5
1
0
1
0
0
0

CAP: complejo aréola pezón.

Tabla II
COMPLICACIONES DE LA CIRUGÍA 

ONCOPLÁSTICA

Tabla III
RESULTADOS ESTÉTICOS DE LA CIRUGÍA 

ONCOPLÁSTICA

Resultado

Excelente
Bueno
Regular
Malo

n

32
22
5
1

%

53,3
36,7
8,3
1,7

Figura 1. Paciente de 56 años, con diagnóstico de carcinoma ductal infiltrante de 6 cm en unión cuadrantes 
externos, se planifica oncoplástica mamaria con técnica de pedículo inferior mama izquierda y simetrización 
sincrónica. Resultado a 1 año postratamiento adyuvante.

Figura 2. Paciente de 44 años con carcinoma invasor que ocupa todo el cuadrante inferior externo de la 
mama, se planifica oncoplástica mamaria con técnica de pedículo supero medial y simetrización sincrónica. 
Resultado a 3 años postratamiento adyuvante.

DISCUSIÓN

Hoy es trascendente la conservación de la 
glándula en el tratamiento del cáncer mamario. 
La mastectomía parcial seguida de radiación ha 
reemplazado a los tratamientos radicales (10,11). 

Sin embargo, en más de un tercio de los casos la 
técnica “estándar” no logra márgenes de resección 
adecuados (12), lo que aumenta significativamente 
el riesgo de recurrencia local y/o se obtienen malos 
resultados cosméticos, que se traduce en insatis-
facción de las pacientes (8,2). Las causas que ex-
plican esta falla son resecciones extensas que pro-
ducen distorsión, retracción y notorios cambios en 
el volumen de la mama operada así como cambios 
en la posición del complejo areola-pezón que se 
traducen en asimetrías que son muy perturbadoras 
para la mujer. 
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La integración de  técnicas de mamoplastía re-
ductiva al tratamiento conservador del cáncer de 
mama (oncoplástica mamaria) descritas por Au-
dresch y cols (5) y Petit y cols (6), han permitido 
mejorar estas situaciones. La técnica OPM a usar 
depende de la extensión y localización del tumor. 
Lesiones de cuadrantes inferiores o centrales en 
que los defectos son más frecuentes y evidentes, 
se benefician sustancialmente con técnicas reduc-
tivas de pedículo superomediales, con resecciones 
de piel más extensas y cicatriz en ancla. Las lesio-
nes de polo superior pueden abordarse más fácil-
mente con técnica periareolar, o bien con técnicas 
de pedículo inferior que aseguren adecuada irriga-
ción del complejo areola pezón (13,14). La simetri-
zación sincrónica de la mama contralateral permite 
que la paciente obtenga buen resultado estético, 
sin necesidad de correcciones posteriores, lo que 
mejora su estado anímico. Es importante examinar 
el tejido de la mama simetrizada sabiendo que la 
incidencia de cáncer es mayor. Rietjens y cols (14), 
reportan hasta 4,3% de cáncer contralateral en mu-
jeres tratadas con OPM y simetrización sincrónica.

El seguimiento clínico y con imágenes, no ha 
sido diferente de la técnica estándar. Si bien nues-
tra serie es pequeña y tiene seguimiento medio de 
sólo 48 meses, la falla local y a distancia se aseme-
ja a las series internacionales (15-17), que reportan 
recurrencia local a 5 años de hasta 8% y sobrevida 
global de 86%. Junto con esto, se mantiene un alto 
grado de satisfacción de las pacientes. Estos resul-
tados coinciden con nuestra experiencia publicada 
en situaciones similares (18,19,20).

El peso promedio de 154 gramos de los espe-
címenes operatorios ratifica la amplitud de las re-
secciones. A pesar de ser tumores grandes, por lo 
general se obtienen márgenes más seguros con 
estas técnicas, que disminuirían la probabilidad de 
recurrencia local (21). Kaur y cols (22), reportaron 
en un estudio retrospectivo no randomizado, que 
al comparar el estado de los márgenes y los vo-
lúmenes de resección en cirugía oncoplástica, con 
la cuadrantectomía estándar, en las primeras eran 
mayores y con márgenes más alejados.

CONCLUSIÓN

La asociación de técnicas de mamoplastías re-
ductivas a la cirugía del cáncer mamario, permite 
en situaciones especiales la conservación de la 
glándula evitando deformidades secundarias, man-
teniendo la seguridad oncológica.
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Casos Clinicos
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RESUMEN

El carcinoma sarcomatoide de mama es una variante histológica del carcinoma metaplásico, compuesto 
predominantemente por células fusiformes. Presentamos el caso de un tumor en mujer de 54 años, en que 
las características clínicas y de imagen sugerían un tumor maligno, y finalmente la histología y la inmuno-
histoquímica confirmaron el diagnóstico de carcinoma sarcomatoide monofásico. En esta variante no es 
posible identificar un componente epitelial claro, por lo que plantea problemas de diagnóstico diferencial con 
sarcomas y otras lesiones mesenquimatosas. La demostración mediante inmunohistoquímica de la natura-
leza epitelial de las células fusiformes, resultó fundamental para establecer el diagnóstico.

PALABRAS CLAVE: Mama,  carcinoma metaplásico, carcinoma sarcomatoide

SUMMARY

Sarcomatoid carcinoma of the breast is a histological variant of metaplastic carcinoma, composed predomi-
nantly of spindle cells. We report a case of a tumor in a woman of 54 years old, which suggested a clinical 
and radiological malignant tumor. Finally the histology and immunohistochemistry confirmed the diagnostic 
of monophasic sarcomatoid carcinoma. In this variant of sarcomatoid carcinoma, is not possible to identify 
a clear epithelial component, creating problems of differential diagnosis between sarcomas and other me-
senchymal damages. The immunohistochemical demonstration of epithelial nature of the spindle cells was 
essential for the diagnosis.

KEY WORDS: Breast, metaplastic carcinoma, sarcomatoid carcinoma

INTRODUCCIÓN

El carcinoma metaplásico de mama es una 
neoplasia maligna muy poco frecuente, representa 
menos del 1% de todos los cánceres invasivos de 
mama (1-3). Engloba a un grupo heterogéneo de 
tumores que se caracterizan por presentar un do-
ble componente, epitelial y mesenquimal. El com-

ponente epitelial suele ser un carcinoma de alto 
grado. El componente mesenquimal puede adoptar 
distintos fenotipos (condroide, óseo, fusiforme, es-
camoso, etc.) de variables grados citológicos (1-5).

El carcinoma sarcomatoide es una variedad de  
carcinoma metaplásico donde el componente me-
senquimal está formado exclusivamente por célu-
las fusiformes (6-8).
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Caso clínico

 Mujer de 54 años, sin antecedentes perso-
nales ni familiares de interés. Refiere tumoración 
sangrante en mama izquierda de 2 meses de evo-
lución. En la exploración física se visualiza lesión 
exofítica de aspecto neoplásico vascular, con san-
grado incoercible en toda su superficie, que pro-
truye hasta 3-4 cm de altura, con bordes bien deli-
mitados, circunscritos, sobre lesión subyacente de 
consistencia pétrea de hasta 8 cm que ocupa dos 
tercios de la mama (Figura 1). La resonancia mag-
nética confirma la existencia de un tumor sólido en 
el cuadrante súpero-externo de la mama izquierda 
con componente exofítico e intramamario que des-
plaza las estructuras adyacentes, vascularizado, 
con zonas de necrosis y sangrado activo, sugirien-
do como primera posibilidad diagnóstica un derma-
tofibrosarcoma protruberans o angiosarcoma, sin 
poder excluir otro tipo de tumor de partes blandas 
(Figura 2). Se realiza tomografía computarizada tó-
raco-abdomino-pélvica con ausencia de metástasis 
a distancia. La biopsia (tru-cut) de la lesión mues-
tra una lesión vascular, sin evidencia de neoplasia. 
Con estudio preoperatorio que no contraindica la 
intervención, se realiza biopsia intraoperatoria de la 
lesión descrita, que es informada como tumor ma-
ligno pleomórfico con características de probable 
sarcoma, por lo que se realiza en el mismo tiempo 
quirúrgico mastectomía radical con linfadenectomía 
axilar baja (Nivel 1).

Macroscópicamente se trata de una lesión tu-
moral de morfología nodular de 6,5 x 5 cm, con 
márgenes bien definidos. La parte superficial de la 
lesión, que  protruye en la piel a nivel de su cua-
drante súpero-externo, muestra una coloración 
congestiva con la superficie erosionada. En su par-
te profunda, de localización intraparenquimatosa, 
el tejido es ligeramente lobulado, homogéneo, de 
coloración blanco-grisácea, con áreas  mixoides 
(Figura 3). 

Microscópicamente está constituida por células 
fusiformes epitelioides que se disponen en fascícu-
los desordenados. El pleomorfismo y la atipia son 
intensas, y el número de mitosis elevado (Figura 4). 
Mediante técnicas de  inmunohistoquímica se ob-
servó  positividad focal para queratinas de amplio 
espectro (AE1/AE3) (Figura 5), y  positividad difusa 
para P63 y vimentina, siendo débilmente positiva 
S-100, negativa para actina, desmina, y receptores 
de estrógenos y progesterona. 

El diagnóstico anatomopatológico definitivo fue 
de carcinoma metaplásico sarcomatoide, y tanto 
los bordes de resección como los ganglios linfáticos 

Figura 1. Lesión exofítica de aspecto neoplásico 
vascular con bordes bien delimitados, que protruye 
hasta 3-4 cm de altura y presenta sangrado en toda 
su superficie.

Figura 2. La resonancia magnética muestra un tumor 
sólido en el cuadrante súpero-externo de la mama 
izquierda con componente exofítico e intramamario 
que desplaza las estructuras adyacentes, vasculari-
zado, con zonas de necrosis y sangrado activo.
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Figura 3. Lesión tumoral de morfología nodular de 
6,5 x 5 cm, con márgenes bien definidos. La parte 
superficial de la lesión  muestra una coloración con-
gestiva con la superficie erosionada. En su parte 
profunda, de localización intraparenquimatosa, el 
tejido es ligeramente lobulado, homogéneo, de co-
loración blanco grisácea, con áreas  mixoides.

Figura 4. Lesión constituida por células fusiformes 
y epitelioides dispuestas en fascículos desordena-
dos, con un patrón de crecimiento difuso, focalmen-
te estoriforme,  intenso pleomorfismo nuclear y acti-
vidad mitótica incrementada. HYE, 10x.

Figura 5. Lesión constituida por células fusiformes 
y epitelioides dispuestas en fascículos desordena-
dos, donde existe inmuno-expresión focal de cito-
queratinas de amplio espectro (AE1AE3).

axilares resultaron libres de afectación neoplásica. 
Tras la cirugía el tratamiento se completó con qui-
mioterapia y radioterapia adyuvante. En el momen-
to actual, 4 años después de finalizar el tratamien-
to, la paciente continúa en seguimiento, sin que se 
hayan detectado recidivas.

DISCUSIÓN

Los carcinomas metaplásicos compuestos fun-
damentalmente por células fusiformes han sido 
designados por una amplia variedad de términos: 
carcinosarcoma, carcinoma sarcomatoide, carcino-
ma de células fusiformes, pseudosarcoma, variante 
de células fusiformes de carcinoma metaplásico, y 
otras denominaciones (5,6).

La mayor parte de los carcinomas sarcomatoi-
des de mama, son bifásicos. Es posible identificar 
un componente epitelial claro, en forma de carci-
noma intraductal o infiltrante, en asociación con 
un componente sarcomatoso (4,6,7,9). En el caso 
que nos ocupa, no se identificó morfológicamente 
el componente carcinomatoso. Para establecer el  
diagnóstico fue necesario demostrar la naturaleza 
epitelial de las células fusiformes mediante  téc-
nicas de inmunohistoquímica. Desde el punto de 
vista morfológico el tumor asemejaba un sarcoma 
pleomórfico de alto grado, sin embargo,  la presen-
cia en inmunohistoquímica de positividad para mar-
cadores de diferenciación epitelial como queratinas 
(AE1/AE3) y S-100, así como la positividad difusa 
para P63 (presente esta última de forma habitual 
en células mioepiteliales de los ductos y lobulillos 
mamarios), confirman el diagnóstico de carcinoma 
metaplásico sarcomatoide monofásico.

Los carcinomas sarcomatoides monofásicos, 
son tumores muy poco frecuentes, que tienen la pe-
culiaridad de no presentar componente de aspecto 
epitelial, por lo que plantea problemas de diagnós-
tico diferencial con  sarcomas y otras lesiones me-
senquimales. Sólo un estudio inmunohistoquímico 
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adecuado  de estos tumores permite establecer un 
diagnóstico correcto (4,6,8,10).

Los carcinomas metaplásicos  son más frecuen-
tes en mujeres mayores de 50 años  (1-3,6,10). Ha-
bitualmente se presenta en forma de masa palpa-
ble de rápido crecimiento. El tamaño inicial suele 
ser mayor que en carcinomas no metaplásicos. Los 
hallazgos mamográficos y ecográficos son inespe-
cíficos, habitualmente aparecen como una lesión 
circunscrita y sin calcificaciones (1,3,6,10,11). 

El tratamiento más adecuado y el pronóstico de 
estos tumores no están del todo aclarados. Su baja 
frecuencia junto con la falta de consenso en la no-
menclatura, hacen  que las series recogidas sean 
heterogéneas y poco extensas (7,8). 

Los carcinomas metaplásicos, en general se 
comportan de manera más agresiva y tienen un 
peor pronóstico que otros carcinomas de mama no 
metaplásicos (2,3,7-10). La afectación ganglionar 
es mayor que en los sarcomas, pero  menos fre-
cuente que en  otros carcinomas, varía entre el 6 y 
el 26% (1,2,11). Sin embargo, la tasa de metástasis 
extraganglionares tempranas es alta. Incluso le-
siones de bajo grado son capaces de metastatizar 
tempranamente (3,8). El pronóstico dependerá del 
tamaño tumoral, el tipo y grado histológico, afec-
tación de ganglios linfáticos, y de la existencia de 
metástasis a distancia. Sin embargo, el único factor 
que ha demostrado claramente ser útil como indica-
dor pronóstico es el tamaño tumoral, observándose 
que por encima de 5 cm el pronóstico empeora. El 
valor que tiene en el pronóstico el tipo de compo-
nente mesenquimal no está claradamente definido 
(1,3,6,9,11,12).

El tratamiento inicial debe ser quirúrgico. Suele 
realizarse mastectomía radical por el gran tamaño 
tumoral al diagnóstico. Se debe realizar linfadenec-
tomía o técnica del ganglio centinela con las mis-
mas indicaciones que en carcinomas no metaplá-
sicos (8).

Típicamente presentan un fenotipo “triple ne-
gativo”, no expresan receptores de estrógenos ni 
progesterona, y no presentan sobreexpresión de de 
HER2/neu, por lo que carecen de respuesta a hor-
monoterapia y al trastuzumab (2,4,13). El beneficio 
de la quimioterapia y radioterapia no está demos-
trado (2, 4,13).

El carcinoma sarcomatoide debe ser conside-
rado en el diagnóstico diferencial de tumores de 
células fusiformes de la mama: miofibroblastoma, 
fibromatosis, hiperplasia pseudoangiomatosa del 
estroma mamario, fascitis nodular, tumor miofibro-
blástico inflamatorio, tumor filodes con crecimiento 
excesivo del estroma, sarcomas primarios o metás-
tasis (7,14).

El carcinoma sarcomatoide clásico es un tumor 
con componente epitelial y mesenquimal, de ahí 
el término carcinoma sarcomatoide bifásico. En la 
variante monofásica aparece un componente pu-
ramente mesenquimal en microscopía óptica, sin 
embargo, mediante inmunohistoquímica para cito-
queratinas puede demostrarse un fenotipo epitelial. 
Ante cualquier tumor de células fusiformes debe 
realizarse un panel de citoqueratinas; los carcino-
mas metaplásicos van a ser positivos para al me-
nos una citoqueratina, mientras que prácticamente 
todos los otros tumores fusocelulares son queratina 
negativos (4-7,9,10,14). La distinción entre estas 
entidades resulta fundamental pues tiene  impor-
tantes implicaciones clínicas, en el tratamiento y el  
pronóstico.
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RESUMEN

Presentamos la descripción del diagnóstico y manejo de una secuencia anemia-policitemia (SAP) que se 
presenta como complicación de una terapia láser exitosa en un embarazo gemelar monocorial cursando 
una transfusión feto-fetal (TFF) severa. Describimos la manifestación de esta complicación tardía de la te-
rapia láser de la TFF severa y realizamos una revisión de la literatura internacional al respecto. A pesar del 
éxito de la introducción de la terapia láser en cuanto a la sobrevida y secuelas neonatales, recientemente se 
han descrito una serie de complicaciones de presentación tempranas o tardías. Entre las tardías, destacan 
la muerte de uno o ambos gemelos, recidiva de la TFF, y aparición de una SAP. Varios autores han descrito 
que la SAP sería secundaria a la presencia, o persistencia, de comunicaciones vasculares extremadamente 
pequeñas de flujo lento, las cuales llevan a una discordancia en los niveles de hemoglobina entre ambos 
gemelos, sin diferencias en sus volúmenes sanguíneos.

PALABRAS CLAVE: Gemelar, transfusión feto-fetal, secuencia anemia-policitemia
 
SUMMARY

We describe the diagnosis and management of twin anemia-polycythemia sequence (TAPS), which occurs 
as a late complication of successful laser therapy in twin monochorionic pregnancies developing severe twin 
to twin transfusion syndrome (TTTS). We offer a description of this late complication of laser therapy in this 
condition and a review of the related medical literature. Despite the successful introduction of laser therapy 
on the survival and neonatal sequelae, various early and late complications related to this procedure have 
been recently described. Among the late, stands out the death of one or both twins, recurrence of TTTS, and 
the appearance of TAPS. With regards TAPS, several authors have reported that it would be secondary to 
the presence, o persistence, of extremely small slow flow vascular communications, which lead to discre-
pancies in the hemoglobin levels between the twins, with no differences in blood volume. 

KEY WORDS: Twins, twin to twin transfusion syndrome, twin anemia-polycythemia sequence
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INTRODUCCIÓN

Un tercio de los embarazos gemelares son mo-
nocigóticos, y de estos últimos dos tercios son mo-
nocoriales. Los embarazos gemelares monocoriales 
tienen un mayor riesgo perinatal que su contrapar-
te bicorial, y esencialmente este mayor riesgo está 
dado por la presencia de complicaciones propias de 
la condición de monocorionicidad, tales como el sín-
drome de transfusión feto-fetal (STFF) y la restric-
ción de crecimiento fetal selectiva (RCFs) (1).

El STFF en sus distintos grados ocurre en alre-
dedor de un 25% de los embarazos gemelares mo-
nocoriales, presentándose la condición severa en 
la mitad de ellos, o sea entre un 10 a 15% del total 
de los monocoriales (2). El diagnóstico se realiza 
básicamente, mediante la evaluación ecográfica 
de la discrepancia de líquido amniótico y vejiga en 
ambos sacos amnióticos y fetos, respectivamente 
(3). Quinteros y cols (4), diseñaron una clasifica-
ción que subdivide a los STFF en cuatro grupos 
de acuerdo a su pronóstico, la cual está basada 
en las características señaladas anteriormente y 
en la evaluación Doppler de la vasculatura fetal y 
placentaria. Por otro lado, la RCFs se define como 
la presencia de una discordancia mayor al 25% y/o 
uno de los gemelos con un peso bajo el percentil 
10, y su incidencia es también de un 15% (5). En al-
gunas oportunidades estas entidades pueden pre-
sentarse concomitantemente, y causar dificultades 
en el diagnóstico y manejo del caso. El pronóstico 
de estas condiciones se ha descrito adecuadamen-
te en la literatura internacional y son dependientes 
del grado de predominio de una u otra en el diag-
nóstico, y del grado de severidad de la condición 
específica (5).

El STFF tiene una alta mortalidad, cercana al 
90%, y secuelas especialmente neurológicas en los 
sobrevivientes (6). Inicialmente la incorporación del 
amniodrenaje produjo una disminución de la morta-
lidad, pero manteniendo secuelas neonatales relati-
vamente altas (7). Posteriormente, y aceptado en la 
actualidad como la terapia de elección en este tipo 
de casos, se introdujo la coagulación láser de las 
comunicaciones vasculares causantes del STFF. 
Esta terapia permite una sobrevida de por lo menos 
uno de los gemelos en el 76% de los casos, y una 
tasa de daño neurológico no superior al 2% (8). Sin 
embargo, a pesar del indudable cambio en el pro-
nóstico de este tipo de gestaciones con la introduc-
ción de la terapia láser, esta técnica no está exenta 
de riesgos inmediatos y/o a largo plazo. Entre estas 
últimas, recientemente un grupo francés describió 
la aparición de complicaciones luego de los 7 días 
de un procedimiento considerado como exitoso, y 

las denominaron “tardías”. Estas complicaciones 
son la secuencia anemia-policitemia (SAP), la re-
aparición de la TFF y la muerte de uno o ambos 
gemelos, las cuales tiene una incidencia cercana 
al 30% (3).

 El objetivo de esta comunicación es presentar 
un caso de complicación tardía posterior a la coa-
gulación láser exitosa en una paciente con STFF 
severa, asociada a RCFs.

Caso clínico 

Paciente de 33 años, nulípara, con anteceden-
tes de 2 abortos espontáneos, que se controló en 
la Unidad de Medicina Fetal del Hospital Clínico de 
la Universidad de Chile desde las 13 semanas de 
gestación, diagnosticándose un embarazo gemelar 
monocorial-biamniótico. En la evaluación ecográfi-
ca inicial se observó una discrepancia de translu-
cidez nucal (2,6 vs. 1,9 mm.) y longitud céfalo-nal-
gas (72 vs. 66 mm) entre ambos gemelos, pero el 
ductus venoso y la regurgitación tricuspídea fueron 
normales. Se realizaron una serie de controles eco-
gráficos desde las 16 semanas de gestación, sin 
signos evidentes de TFF y/o RCFs hasta las 20+5 
semanas donde presentó signos iniciales de TFF 
(Estadio I de Quinteros) y discrepancia de peso in-
tergemelar de 30%.

Posteriormente, en el control de las 22+5 sema-
nas, se planteó el diagnóstico de STFF estadio III 
de Quinteros, el cual se caracterizó por la presen-
cia de una secuencia de polihidroamnios/anhidram-
nios, discrepancia en el tamaño de las vejigas (co-
lapsada en el donante) y alteración del Doppler de 
arteria umbilical en el feto donante (flujo reverso en 
la arteria umbilical). Sin embargo, el ductus veno-
so en el receptor era normal. Además, y asociado 
al cuadro anterior, se estableció una discrepancia 
del peso intergemelar de 35%. La anatomía fetal 
y longitud cervical se describieron como normales. 
Debido a estos hallazgos, se asesoró a la paciente 
en cuanto a las alternativas terapéuticas, propo-
niéndole como la mejor alternativa una terapia láser 
para coagular los vasos comunicantes de la super-
ficie placentaria. 

Se realizó una fetoscopia láser de 4 comunica-
ciones arterio-venosas desde el donante al recep-
tor y 1 desde el receptor al donante en forma no-
selectiva. Al finalizar el procedimiento se procedió 
además a extraer 1,3 litros de líquido amniótico. La 
paciente evoluciona sin complicaciones, y el feto 
donante muestró una rápida recuperación de su 
hemodinamia, observándose aparición de vejiga, 
líquido amniótico y presencia de flujo diastólico en 
el Doppler de la arteria umbilical al día siguiente del 
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procedimiento. El feto receptor, por otra parte, no 
muestró cambios significativos.

Los controles posteriores confirmaron la recu-
peración del desbalance hemodinámico, pero a los 
14 días del procedimiento se observó un aumento 
de la velocidad máxima de la arteria cerebral me-
dia (VM-ACM) en el feto ex-receptor (89,2 cm/seg; 
>2,5 MoM), sugerente de anemia severa, y dismi-
nución de la VM-ACM en el ex-donante (18,2 cm/
seg; <0,7 MoM), sugerente de policitemia (Figura 
1). Esta combinación de alteraciones en la hemo-
dinamia de ambos fetos se consideró una SAP de 
aparición tardía.

Se discutió la complejidad del caso con la pa-
ciente y se plantearon dos alternativas de manejo: 
1) repetir la coagulación láser y 2) transfusiones re-
petidas de glóbulos rojos en el feto anémico. Debi-
do a que el segundo láser fue técnicamente dificul-
toso, se prosiguió el manejo con 4 transfusiones de 
glóbulos rojos en el gemelo anémico y una hemo-
dilución en el policitémico hasta las 26+3 semanas. 
La hemoglobina promedio del feto anémico fluctuó 
entre 2 y 4 g/dL, mientras que el feto policitémico 
tuvo una hemoglobina de 20 g/dL (Figura 2). 

Paralelo a lo anterior, y luego de la primera 
transfusión de glóbulos rojos, se detectó en ambos 
gemelos imágenes nodulares hiperecogénicas en 
el espesor del miocardio, lo cual fue sugerente de 
rabdomiomas miocárdicos. 

Por último, debido a la persistencia de la anemia 
severa en el gemelo ex receptor y la imposibilidad 
de evaluar adecuadamente la condición hemodiná-
mica del gemelo policitémico, se decidió realizar la 
interrupción del embarazo a las 26+4 semanas de 
gestación por cesárea. Paradójicamente, el peso 
del gemelo ex-receptor fue menor al del feto polici-
témico, o ex-donante (710 vs. 730 g), probablemen-
te explicados por el exceso de glóbulos rojos trans-
fundidos desde la circulación de su co-gemelo. 

El manejo intensivo posnatal se presentó de 
manera muy compleja dada la labilidad hemodiná-
mica de ambos gemelos, lo cual llevó al fallecimien-
to del gemelo anémico por falla cardiaca y multisis-
témica al sexto día de vida. La anatomía patológica 
practicada al gemelo fallecido, y la resonancia mag-
nética en el sobreviviente, permitieron confirmar la 
presencia de múltiples rabdomiomas cardíacos y 
cerebrales (numerosas lesiones tuberosas cortica-
les y astrocitoma subependimario), lo que configuró 
el diagnóstico de complejo de Esclerosis Tuberosa. 
Luego de 96 días de hospitalización se decidió el 
alta con oxigenoterapia (por displasia broncopul-
monar) y control estricto de su evolución desde el 
punto de vista cardiaco y neurológico, por alto ries-
go de convulsiones y de retraso mental.  

Figura 2. Expresión gráfica de la concentración de 
hemoglobina en el feto policitémico (■) y las varia-
ciones pre (●) y pos (▲) transfusionales obtenidas 
en el anémico.

Figura 1. Variación de la velocidad máxima de la 
arteria cerebral media tanto en el gemelo afectado 
por anemia (■) como por policitemia (●) a distintas 
edades gestacionales.

EG (sem)
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La evolución posterior del lactante ha sido satis-
factoria, si bien persiste con oxigenoterapia, no ha 
presentado convulsiones ni complicaciones mayo-
res y su desarrollo psicomotor ha sido adecuado. 
Aun así, el pronóstico sigue siendo incierto, debido 
principalmente a las múltiples lesiones cerebrales.

DISCUSIÓN

El caso presentado concuerda con las com-
plicaciones tardías de la terapia láser en el STFF 
descritas en la literatura internacional (3). Según 
lo descrito en la literatura existen complicaciones 
tempranas o tardías de la terapia láser de la STFF, 
la cual alcanza al 20% de los casos (6). Por ello, se 
ha planteado que es importante realizar un segui-
miento cercano de los casos tratados, no solo eva-
luando los parámetros biométricos, tamaño vesical 
y cantidad de líquido amniótico, sino que también 
adicionando la evaluación de la flujometría Doppler, 
con el objetivo de pesquisar precozmente compli-
caciones como una reaparición de TFF o SAP (3).

La SAP, complicación descrita en este caso clí-
nico, definida como la presencia de anemia en uno 
de los fetos y policitemia en su co-gemelo, que se 
produciría por la presencia de una transfusión unidi-
reccional desde el feto anémico hacia su co-gemelo.

El diagnóstico de SAP puede hacerse pre o 
posnatalmente. Los criterios diagnósticos prena-
tales consisten en la medición con flujometría Do-
ppler de la velocidad máxima de la arteria cerebral 
media (VM-ACM) en ambos fetos. Los valores 
que configuran el diagnostico son, VM-ACM > 1,5 
MoM en el donante (sugerente de anemia severa) 
concomitante con VM-ACM < 0,8-1,0 MoM en el 
receptor (sugerente de policitemia) (9). Según lo 
planteado, es importante realizar seguimiento con 
esta medición a todo embarazo monocorial, incluso 
aquellos que no presentan discordancia de volu-
men de líquido amniótico. Para hacer el diagnóstico 
posnatal, recientemente se ha sugerido considerar 
la diferencia de hemoglobina entre ambos geme-
los mayor de 8 g/dL sumado al menos a uno de 
los siguientes: relación de recuento reticulocitario 
entre gemelo donante/receptor > 1,7 y/o placenta 
con anastomosis vasculares menores a 1 mm. Si 
bien prenatalmente, la SAP se presenta como un 
cuadro bastante menos frecuente que el STFF (2% 
vs. 10%, respectivamente), con los datos posnata-
les, este cuadro alcanza el 4% de los embarazos 
monocoriales (10).

Se ha descrito que la SAP puede darse de ma-
nera espontánea (5-6% de los embarazos monoco-
riales) o secundario a coagulación laser (13%) (11). 
En los casos de complicaciones precoces o tardías 

de la terapia láser, ya sea STFF o SAP, se ha des-
crito la persistencia, o recanalización, de comunica-
ciones vasculares. Sin embargo, los factores que 
determinan que se produzca uno u otro cuadro, no 
han sido determinados con exactitud (3,12).

Una eventual hipótesis ante la pesquisa de una 
SAP, luego de una terapia láser, podría ser a con-
secuencia de una coagulación no selectiva de los 
vasos comunicantes, lo cual lleva a una transfusión 
desde el feto receptor al donante durante el procedi-
miento láser. Sin embargo, si ésta fuera la causa de 
la anemia-policitemia observada en el caso descrito, 
la discrepancia hubiese aparecido precozmente en 
el seguimiento de la velocidad máxima de la ACM.

Otra hipótesis, y probablemente la que explica-
ría lo observado en este caso, es que la aparición 
tardía de SAP estaría mediada por una recanaliza-
ción, o persistencia, de una escasa cantidad de co-
municaciones arterio-venosas de calibres minúscu-
los. Estas comunicaciones facilitarían intercambios 
sanguíneos unidireccionales, lentos y persistentes 
en el tiempo, lo que asociado a la discrepancia de 
peso intergemelar, conducirían a la aparición pro-
gresiva de anemia en el ex receptor y policitemia 
en el ex donante (3,6,13). Lopriore y cols (14,15), 
estimaron que la velocidad del flujo en estas comu-
nicaciones A-V minúsculas debiese ser alrededor 
de 5-15 mL/24 horas. 

Por otro lado, al igual que lo descrito en la litera-
tura, en este caso no se observó alteración de los vo-
lúmenes de líquido amniótico, los cuales se habían 
normalizado luego de la terapia láser. Esta situación, 
que difiere del STFF, podría deberse nuevamente al 
flujo unidireccional extremadamente lento que per-
siste en estas minúsculas comunicaciones, lo cual 
facilitaría una compensación hemodinámica (16).

En cuanto al manejo de la SAP, se recomienda 
en primer lugar, realizar transfusión intrauterina en 
el feto anémico y extracción de sangre en el poli-
citémico, cuando se requiera. Si esto fallase, po-
drían hacerse transfusiones seriadas, cirugía de las 
anastomosis recidivantes, feticidio selectivo del feto 
severamente afectado o interrupción del embarazo, 
dependiendo de la edad gestacional y el estado de 
los fetos (3,12). La repetición de la fotocoagulación 
parece un manejo lógico, dado que la mayor pro-
porción de casos se debe a comunicaciones vas-
culares, sin embargo, la detección de éstas en una 
segunda terapia láser suele ser técnicamente muy 
difícil. En el caso presentado, como se señaló ante-
riormente, se realizó una nueva coagulación láser, 
pero sin éxito. Posteriormente, el manejo continuó 
con transfusiones seriadas del feto anémico, hemo-
dilución en el policitémico, e interrupción de la ges-
tación cuando la situación hemodinámica de ambos 

COMPLICACIONES TARDIAS DE LA TERAPIA LASER COMO TRATAMIENTO ... / MAURO PARRA C. y cols.
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gemelos se hizo crítica.
Aunque no hay asociación entre la presencia 

de los rabdomiomas cardíacos observados prena-
talmente en este embarazo y la aparición de las 
complicaciones derivadas de la terapia láser, es 
necesario analizar brevemente esta malformación. 
La detección de rabdomiomas en el corazón de am-
bos fetos, mediante evaluación ecográfica, implica 
un 50% de probabilidades de presentar un comple-
jo de Esclerosis Tuberosa, y un 50% de que solo 
se trate de un hallazgo aislado. Este caso cumplió 
los criterios, imagenológicos y anatomopatológicos, 
para ser catalogado como un complejo de Escle-
rosis Tuberosa. Esta enfermedad tiene una amplia 
gama de presentaciones clínicas, pudiéndose aso-
ciar a problemas neurológicos como epilepsia, re-
tardo mental, alteraciones de comportamiento e in-
cluso autismo, entre otros problemas, síntomas que 
pueden ir apareciendo a lo largo de los años (17).
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RESUMEN

El síndrome de Turner tiene una prevalencia de 1 en 1800 a 5000 recién nacidos vivos femeninos y se 
caracteriza por la ausencia total o parcial del segundo cromosoma X.  Actualmente se reconoce gran va-
riedad en la presentación citogenética, siendo la más común la monosomia del X (45,X) y entre las menos 
frecuentes los mosaicismos que incluyen fragmentos o la totalidad del cromosoma Y. La presencia de este 
cromosoma confiere características fenotípicas de androgenización y obliga a la realización de estudios 
de extensión en las pacientes. Se reporta un caso de  síndrome de Turner con mosaicismo 45,X/46,XY, 
se revisa la literatura y se propone un protocolo de estudio complementario y manejo de las pacientes con 
este síndrome.

PALABRAS CLAVE: Síndrome de Turner, variación citogenética, fenotipo, mosaicismo

SUMMARY

Turner syndrome has an estimated prevalence of 1 in 1800 to 5000 female births and is characterized by 
total or partial absence of the second chromosome X. It’s now recognized that there is variation in the cyto-
genetic presentation of the syndrome, being the most common monosomy X (45, X) and among the least 
frequent it’s found mosaicism including fragments or the entire Y chromosome. The presence of Y chromo-
some confers phenotypic characteristics of androgenization and requires extension studies in  patients. We 
report a case of Turner syndrome with mosaic 45,X/46,XY karyotype found by G-banding and aditionally, we 
propose a protocol for further studies and management of patients with this syndrome. 

Key words: Turner’s syndrome, cytogenetic variation, phenotype, mosaicism

INTRODUCCIÓN

El síndrome de Turner (ST) es una condición 
genética caracterizada por la ausencia total o par-
cial del segundo cromosoma X. Su prevalencia os-
cila entre 1 en 1800 a 5000 recién nacidos vivos 
femeninos, atribuyéndose las diferencias entre pre-
valencias estimadas, a la población estudiada y el 

momento del análisis cromosómico, sin embargo, 
se estima que representa hasta el 3% de todas las 
concepciones (1). 

La forma mas frecuente de presentación citoge-
nética es 45X, sin embargo, alrededor del 50% de 
los pacientes presentan una formula cromosómica 
diferente. La variedad 45,X/46,XY es de las de me-
nor frecuencia y esta reportada en cerca del 5% de 
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Figura 1. Paciente con síndrome de Turner, 
45X/46XY. Nótese: espalda amplia, musculatura 
masculina, manos y pies grandes, hipoplasia del 
cuarto tarsiano, genu valgus.

Figura 2. Cariotipo bandeo G. Ausencia de 2 cro-
mosomas X. Impresión diagnóstica: 45X.

los casos (2). 
El ST tiene una expresividad variable. Se pue-

de sospechar el diagnóstico in utero a través de la 
ecografía prenatal cuando se encuentra edema, 
hídrops fetal, higroma quístico, cardiopatías com-
plejas, restricción de crecimiento intrauterino. En 
la infancia o adolescencia los hallazgos sugestivos 
son: talla baja, cuello alado, amenorrea primaria y 
signos de hipogonadismo (2-4).

En este artículo se presenta el caso de una 
paciente con ST cuya fórmula cromosómica era 
45,X/46,XY, una de las variedades citogenéticas 
menos frecuentes de dicho síndrome; además pre-
sentamos una breve revisión de la literatura, el aná-
lisis clínico del caso y un protocolo de estudio y de 
manejo sugerido por los autores.

Caso clínico

Paciente de 27 años, analfabeta, procedente 
del área rural de López de Micai, Cauca, Colombia. 
Consulta al servicio de ginecología por amenorrea 
primaria. Los hallazgos al examen físico fueron: ta-
lla de 145 cm (< percentil 3), distribución ginecoi-
de del vello púbico, sin vellos en axilas y piernas, 
espalda amplia, musculatura masculina, manos y 
pies grandes (> percentil 95), cubitus valgus, genu 
valgus, hipoplasia del cuarto tarsiano, genitales ex-
ternos femeninos de apariencia usual, con vagina 
corta (Figura 1). Se realizan las siguientes ayudas 
diagnósticas: 
 - Ecografía pélvica vía abdominal: ausencia de úte-
ro y ovarios.
 - Cariotipo con bandeo G, con resolución de 560 
bandas, encuentra en 30 metafases: 45,X (Figura 
2) y en 21 metafases 46,XY (Figura 3). Con estos 
resultados se concluyó que existía un mosaicismo 
45,X/46,XY.
 - Resonancia magnética nuclear (RMN) de abdo-
men y pelvis: ausencia de órganos genitales in-
ternos femeninos. No se evidencia estría gonadal 
(Figura 4). 
 - Estradiol: 30 pg/ml (disminuido)
 - FSH: 81,8 mUI/ml (aumentada)
 - Testosterona libre: 0,13 pg/ml (disminuida)
 - LH: 18,6 mUI/ml (normal)

DISCUSIÓN

La frecuencia del ST en todas las concepcio-
nes es de aproximadamente el 3%, sin embargo 
se estima que 99% de estos fetos son abortados 
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Figura 3. Cariotipo bandeo G. Presencia de cromo-
soma Y. Impresión diagnóstica: 46XY      

Figura 4. Resonancia magnética nuclear (RMN). Imágenes en corte sagital (A) y coronal (B) de RMN  en las 
que es posible observar la ausencia de útero y ovarios. No se observa estría gonadal. 

en forma espontánea, y que el desorden afecta 
solamente 1 de cada 1800 a 5000 nacidos vivos 
en diferentes poblaciones (1,3). La incidencia es-
timada del ST en la población blanca es de 25-55 
casos por cada 100.000 nacidos vivos femeni-
nos, y tanto ésta como la prevalencia aumentan 
al realizar estudios cromosómicos prenatales. La 
presencia de mosaicismos, ahora detectados por 

técnicas citogenéticas avanzadas, incide también 
sobre este aumento de la frecuencia (1,4,5). En 
Colombia no hay datos sobre la prevalencia ni in-
cidencia de este síndrome.

Los pacientes con ST se caracterizan por pre-
sentar talla baja y disgenesia gonadal. Esta última 
alteración conlleva alteraciones endocrinológicas, 
presentadas por la paciente aquí reportada: 17-ß-
estradiol disminuido, FSH elevada, correspondien-
te a los niveles de una mujer menopáusica, testos-
terona libre en el límite inferior y niveles normales 
de LH, que usualmente en pacientes con ST están 
elevados. Los hallazgos fenotípicos más frecuente-
mente encontrados son: cuello ancho, implantación 
baja de cabello posterior, tórax ancho, hipertelo-
rismo mamario, defectos renales y cardiovascula-
res, defectos müllerianos, cubitus valgus y retraso 
mental hasta en el 10% de pacientes. En algunos 
casos se presenta in utero hídrops fetal y el clásico 
higroma quístico (2,6,7). Estas características físi-
cas, la mayoría encontrados en la paciente, son la 
base clínica para la sospecha del síndrome. Signos 
como manos y pies aumentados de tamaño, espal-
da amplia y musculatura prominente nos orientan 
hacia la presencia de fragmentos o la totalidad del 
cromosoma Y, que sugerirían un trastorno de ori-
gen cromosómico diferente al habitual como en el 
caso de esta paciente. 

El síndrome se caracteriza por una variación 
importante en su presentación citogenética, sien-
do la más frecuente, aproximadamente 50% de 
los casos, la monosomía del cromosoma X. Otras 
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variedades incluyen: 46,X,i(Xq); 45,X/46,X,i(Xq); 
45,X/46,XX, 45,X/47,XXX; 45,X/46X,+anillo; 
45,X/46,XY; 46,X,Xq- y 46,X,Xp- (2,4,8) (Tabla I). 
Existen diferencias en la frecuencia de las diferen-
tes presentaciones citogenéticas descritas en  los 
estudios prospectivos y series de casos de pacien-
tes  de clínicas de endocrinología y genética. Las 
series reportan la monosomía del X hasta en 50% 
de los casos, a diferencia de lo reportado por Niel-
sen y Wohlert (5), quienes encontraron la fórmula 
cromosómica 45,X presente solo en 1 de cada 9 
casos de ST mientras los restantes correspondían 
a mosaicos y anormalidades de X.

Tabla I
VARIEDADES CITOGENÉTICAS ENCONTRA-
DAS EN EL CARIOTIPO EN PACIENTES CON 

SÍNDROME DE TURNER Y SUS FRECUENCIAS 
ESTIMADAS *

Cariotipo

45,X

46, X, i(Xq)

45,X/46,X,i(Xq)

45,X/46,X,+anillo

45,X/46,X,+mar

45,X/46,XY o 46,X,varY/Ydel

45,X/46,XX/47,XXX

45,X/46,XX

46,X,Xp- (deleciones del brazo corto)

46,X,Xq- (deleciones intersticiales brazo largo)

Otros

Frecuencia (%)

45

7

8

6

1

7

3

13

2

2

6

i: isocromosoma; mar: marcador;  var: variants;  del: dele-
tado. *Tomada y adaptada de referencia 3.

Se considera que la detección de material co-
rrespondiente al cromosoma Y es cada vez ma-
yor debido al uso más frecuente de técnicas como 
FISH, lo cual podría significar que la verdadera 
incidencia de este fenómeno entre pacientes con 
ST puede llegar a ser del 10 al 15% (4,8). En pa-
cientes con signos de androgenización y presencia 
del cromosoma Y completo o fragmentos de este, 
confirmada con cariotipo o FISH, deben realizarse 
estudios imagenológicos de extensión, idealmente 
RMN, para descartar la presencia de estría gona-
dal, puesto que ésta se relaciona con el desarrollo 
de un raro tumor, el  gonadoblastoma; lo cual obliga 
a su resección quirúrgica (4). 

Es frecuente que las pacientes con amenorrea 
primaria consulten al medico ginecólogo el cual 
debe abordar cada caso con una historia clínica 

completa y un examen físico exhaustivo enfocado 
en la búsqueda de signos clásicos del ST, como ta-
lla baja, cardiopatías, retardo mental, alteraciones 
de los derivados de Müller, desarrollo anormal de 
las características sexuales secundarias y signos 
de androgenización. Entre los estudios comple-
mentarios se debe realizar el cariotipo con bandas 
G, de alta resolución; de mostrar una formula cro-
mosómica que confirme el ST, se debe solicitar las 
siguientes ayudas diagnósticas: 
Estudios imagenológicos: ecografía pélvica tran-
sabdominal y/o vaginal si fuera posible, ecocardio-
grama y ecografía renal. 
Pruebas hormonales: FSH, LH, 17-ß-estradiol, tes-
tosterona libre y TSH.
FISH con sondas dirigidas a fragmentos del cromo-
soma Y, cuando el cariotipo con bandeo G de alta 
resolución no mostró cromosoma Y con signos de 
androgenización.
Otros: valoración de la audición, valoración oftal-
mológica, perfil lipídico, pruebas de función hepá-
tica (4).

Para el manejo de los pacientes con este sín-
drome, se deben seguir algunas recomendaciones 
sobre el uso de la terapia de reemplazo hormonal 
(TRH) dadas por el comité del ST reunido en Be-
thesda en 2007 (4,9,10): 
 - Inicio temprano de hormona del crecimiento, in-
cluso desde los 9 meses de edad. 
 - La transición puberal debe hacerse lo más fisioló-
gicamente posible, y antes de iniciar la terapia con 
estrógenos, se deben determinar los niveles de go-
nadotropinas para excluir la posibilidad de pubertad 
espontánea retardada.  
 - Al momento de iniciar la TRH para inducir el de-
sarrollo puberal, la forma, dosis y el tiempo deben 
reflejar el proceso de la pubertad normal (Tabla II).
 - El inicio de esta terapia en forma temprana, no 
influye sobre el crecimiento que se quiere lograr a 
través de la terapia con hormona de crecimiento, y 
se ha demostrado que es benéfica para la paciente 
ya que logra una maduración puberal adecuada y 
además evita los efectos deletéreos de la falta de 
estrógenos sobre la densidad mineral ósea (9,10).  
El uso de anticonceptivos orales para obtener un 
desarrollo puberal debe evitarse, ya que los estró-
genos sintéticos tienen dosis muy altas en la mayo-
ría de las formulaciones y las progestinas sintéticas 
pueden influir en el desarrollo mamario y uterino.  
Es importante recordarle a la paciente que la tera-
pia de reemplazo hormonal es necesaria hasta el 
tiempo normal de la menopausia, para mantener la 
feminización y prevenir la osteoporosis (9,10).
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Tabla II
TERAPIA DE REEMPLAZO HORMONAL  SEGÚN EDAD EN PACIENTES 

CON SÍNDROME DE TURNER *

Edad en años

10-11

12-13

12,5-15

14-16

14-30

30-50

>50

Sugerencias específicas.

Determinar pubertad espontánea teniendo 
en cuenta estadio de Tanner y niveles de 
FSH.  

Si no hay desarrollo espontáneo y FSH ele-
vadas, iniciar E2 a bajas dosis. 

Incrementos graduales en la dosis de E2 en 
un tiempo de 2 años (ej. 14, 25, 37, 50, 75, 
100, 200 mg/día) hasta la dosis de adultos. 

Iniciar tratamiento cíclico con progesterona 
después de 2 años de tratamiento con es-
trógenos o cuando el sangrado menstrual 
ocurra. 

Continuar dosis completa hasta los 30 años 
(Normalmente niveles de estrógenos altos 
entre los 15-30 años)

Usar dosis más bajas de estrógenos que 
proveen protección total frente a la osteo-
porosis.(0,625 mg si se usa EEC o equiva-
lentes)

Usar estrógenos basados en las mismas 
consideraciones que otras mujeres posme-
nopaúsicas. 

Comentario

Tratamiento con estrógenos a bajas dosis. 
No interfiere con el efecto potenciador de la 
terapia con GH en la estatura.

Dosis inicial equivalente de E2: oral 0,2-0,4 
mg/mes; E2 transdérmico 6,25 g/día; E2 
micronizado: 0,25 mg/día vía oral.

Dosis adulta usual por día: E2 transdérmico 
100-200 mg, E2 micronizado 2-4 mg, EE2 
20 mg, EEC 1,25-2,5 mg.

Progesterona oral micronizada. Dosis usual 
en adultos: 
200 mg/d en ciclo mensual de 20-30 días o 
100-120mg/d en ciclos de 3 meses. 

Algunas mujeres prefieren usar para la TRH 
anticonceptivos orales o transdermicos. 
Monitorizar engrosamiento endometrial.

Vigilar factores de riesgo para osteoporo-
sis, dieta, ejercicio, medir BMD e iniciar ta-
mizaje regular con mamografías a la edad 
de 45 años 

Nuevas opciones en TRH están aparecien-
do y las recomendaciones tendrán que ac-
tualizarse en el futuro.

EEC: estrógenos equinos conjugados; E2: estradiol; EE2: etinil estradiol; TRH: terapia de reemplazo hormonal. 
GH: hormona de crecimiento. *Tomada y adaptada de referencia 6.

CONCLUSIONES

El abordaje de los pacientes con amenorrea 
primaria debe ser integral, incluyendo una historia 
clínica completa y un examen físico exhaustivo, 
imágenes, medición de hormonas y cariotipo con 
bandeo G de alta resolución. En casos de ST exis-
ten situaciones especiales en las cuales es nece-
sario realizar FISH para detectar fragmentos del 
cromosoma Y, si este es el caso, se deben comple-
mentar con RNM, y resección de estría gonadal. Es 
necesario evaluar la necesidad del uso de hormona 
del crecimiento y de terapia de reemplazo hormonal 
para todos los casos de ST.
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RESUMEN

Antecedentes: En embarazadas seropositivas sin profilaxis antirretroviral la transmisión vertical (TV) del 
VIH es de 30%, cifra que disminuye bajo al 2% con un manejo integral de prevención. Objetivo: Conocer el 
comportamiento epidemiológico de la TV en Chile desde la creación del programa nacional de prevención. 
Método: Datos aportados por el Departamento de Epidemiología del MINSAL y CONASIDA (1984-2006). 
Estudió de situación VIH/SIDA por año, regiones, grupo etario y sexo, con especial énfasis en TV. Resulta-
dos: Se notificaron 9.317 casos de VIH y 7.886 casos de SIDA (1984-2006), prevalencia en aumento hasta 
el 2003 con tendencia descendente posteriormente.  La razón actual de VIH entre hombres y mujeres es de 
4:1, con clara tendencia al aumento de notificación en mujeres. La principal vía de exposición sigue siendo 
la vía sexual (93,4%). El grupo más afectado está entre los 20-39 años (73,1% para VIH y 63,1% para 
SIDA), cabe destacar que entre 0-9 años se encuentra el 1,1% de los afectados por VIH y el 1,4% por SIDA, 
todos infectados por TV. Conclusiones: La transmisión vertical de VIH en Chile es responsable de un bajo 
porcentaje de las personas notificadas de VIH/SIDA, pero es la causa de la totalidad de los niños afectados 
por la infección en nuestro país. Se observa una importante reducción de la TV, llegando a niveles muy 
cercanos a los objetivos ministeriales. 

PALABRAS CLAVE: VIH, SIDA, transmisión vertical, embarazo

SUMMARY

Background: The risk of transmitting HIV from mother to unborn child, without any antiretroviral prophylaxis, 
reaches 30%. It can be reduced to less than 2% by implementing integral preventive strategies. Objective: 
To assess the epidemiological profile of HIV vertical transmission in Chile since the implementation of the 
national AIDS transmission prevention program. Method: Data from the Epidemiology Department of the 
Health Ministry  and the National Commission for AIDS grouped by year, location, age and gender. With spe-
cial emphasis on vertical transmission. Results: 9317 cases of HIV infection and 7886 cases of AIDS have 
been reported in Chile (1984-2006), with a decreasing tendency since 2003. Sexual exposure continues to 
be the primary route with 93.4% of the cases. The male/female ratio for case notification is 4:1, with a rising 
tendency among women. The most affected is between 20-39 years old (73% HIV notification and 63.1% for 
AIDS). Among children between 0-9 years of age is 1.1% of the HIV and 1.4% of AIDS notifications, all of 
them for vertical transmission. Conclusions: HIV vertical transmission in Chile is responsible for a small per-
centage of HIV/AIDS notifications, but it accounts for all of the infected children. There’s been an important 
reduction in this transmission route, reaching prevalence close to the aimed rates, which can explained by 
the expanding prevention programs of the health policies implemented by the Health Ministry. 

KEY WORDS: HIV, AIDS, vertical transmission, pregnancy
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INTRODUCCIÓN

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)  
pertenece a la familia retrovirus, de la subfamilia 
lentivirus, del cual se han identificado dos tipos: 
VIH-1, el más frecuente, que conduce al síndrome 
de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) y a la muer-
te; VIH-2, principalmente en habitantes o visitantes 
del África Occidental, transmitido con menor efica-
cia, más indolente, pero que también termina en 
SIDA y muerte. Ambos tipos son de estructura viral 
y genómica muy similar. En América Latina, repor-
tes del año 2006 muestran que el número estimado 
de personas seropositivas es de 1,7 millones, con 
140.000 casos nuevos y 65.000 fallecidos, desta-
cando el hecho que dos terceras partes de los in-
fectados viven en cuatro países; Argentina, Brasil, 
Colombia y México (1).

 En Chile, la epidemia se ha caracterizado por 
el sostenido aumento de la portación principalmen-
te de VIH 1 en mujeres en edad fértil por lo que 
las estrategias de salud diseñadas para disminuir 
el riesgo de transmisión vertical (TV) están destina-
das a programas de detección, prevención y de tra-
tamiento. Es así que, en nuestro país la vigilancia 
epidemiológica del VIH/SIDA se realiza mediante 
la notificación obligatoria (mecanismo pasivo) y a 
través de estudios de seroprevalencia de VIH con 
metodología de Centro Centinela (mecanismo acti-
vo), desarrollados en Chile desde el año 1992 (2). 
La Comisión Nacional del SIDA (CONASIDA) es 
un organismo perteneciente al Ministerio de Salud, 
creado el 4 de mayo de 1990, y que cumple con 
el fin de coordinar y evaluar todas las actividades 
relacionadas con estrategias de prevención y tra-
tamiento del VIH/SIDA en Chile (3). El protocolo de 
prevención de la transmisión Vertical (PPTV) fue 
aprobado oficialmente por Decreto Oficial el 17 de 
octubre de 2005, considerando el manejo de la em-
barazada VIH+ en tres etapas: durante el embarazo 
tratamiento con terapia antirretroviral (TARV) desde 
las 24 semanas; durante el parto, con TARV 4 ho-
ras antes del trabajo de parto; y al recién nacido, 
con TARV las primeras seis semanas de vida (3). 
Previo al año 2005 se utilizaba el esquema ACTG 
076, el cual administraba Zidovudina  durante el 
embarazo, el parto y en el recién nacido hasta las 
seis semanas de vida.

El objetivo de este estudio es conocer el com-
portamiento epidemiológico de la transmisión por 
VIH/SIDA en la mujer chilena desde la creación del 
programa ministerial de prevención.

MÉTODO

Se estudió el comportamiento epidemiológico y 
el manejo de los pacientes portadores de VIH/SIDA 
en Chile desde el comienzo de la epidemia hasta 
los últimos registros notificados al Departamento de 
Epidemiología del Ministerio de Salud y CONASIDA 
(enero de 1984 - diciembre de 2006). Se estudió la 
situación de VIH/SIDA por año, regiones, grupo eta-
rio y sexo, colocando especial énfasis en la transmi-
sión en la población femenina.

RESULTADOS

En Chile, el total de casos notificados de porta-
dores del VIH y de aquellos que padecen SIDA es 
de 9.317 y 7.886 respectivamente, entre los años 
1984 y 2006 (Figura 1). Las regiones que presentan 
las mayores tasas de notificación de seropositivos 
son la primera, metropolitana y la quinta, con una 
razón  de 115,5, 96,4 y 79,1 por 100.000 habitantes, 
respectivamente (2). En estas mismas regiones, las 
tasas de SIDA notificadas corresponden a  92, 85,1 
y 65,6 por 100.000 habitantes, respectivamente (2). 
En los primeros años, la razón de casos notifica-
dos de VIH entre hombres y mujeres era de 11:1, 
actualmente esta razón es de 4:1 lo que demuestra 
una clara tendencia al aumento de nuevos portado-
res en la población femenina, correspondiendo este 
grupo a un 15% de las notificaciones de VIH/SIDA 
(4) (Figura 2). El número total de mujeres portado-
ras de VIH/SIDA en los últimos 8 años es de 2.707 
lo que corresponde al 18,7% del total de la pobla-
ción afectada (Figura 3). El grupo etario más afecta-
do se encuentra entre los 20 y 39 años (73,1% para 
VIH y  63,1% para SIDA).  

Figura 1. Total de casos VIH/SIDA notificados por 
año (Chile 1984-2006). Fuente: referencia 4.
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Figura 2. Notificación VIH por sexo, Chile 1990-
2005 (tasas x 100 mil habitantes). Fuente: referen-
cia 3.

Figura 3. Total de casos notificados por sexo y diag-
nóstico, desde 1998 al 31 diciembre 2006. Fuente 
referencia 4.

Respecto a la vía de transmisión del virus la 
principal vía de exposición sigue siendo la sexual 
que concentra el 93,4% de los casos, correspon-
diendo un 34,8% a heterosexuales, grupo que se 
incrementó de un 13,4% entre los años 1986-1990 
a un 24% entre los años 2001-2005, siendo a su 
vez el grupo más frecuente dentro de la población 
femenina, con un 74% de las afectadas (4). 

La vía vertical es responsable del 1,1% de los 
casos de VIH y el 1,4% de los casos de SIDA duran-
te los años 1998 al 2006, lo que concuerda con el 
rango etario de 0 a 9 años (Figuras 4, 5 y 6). Al ana-
lizar este punto por distribución por sexo, se puede 
apreciar que durante el período 1986-2005 la infec-
ción por VIH/SIDA por TV en niñas es de un 3,2%, 
mientras que en niños es de sólo un 0,6% (4). 

La situación de la mortalidad por SIDA desde 
1990 a 2004, información rescatada del registro de 
los certificados de defunción de ese período, dan 

cuenta que entre 1990 y 2004 se produjeron en el 
país 4.893 defunciones por SIDA, de las cuales el 
12% correspondieron a mujeres. Según los últimos 
indicadores básicos de salud disponibles en Chile, 
en el año 2005 la mortalidad por VIH/SIDA ocupó 
el octavo lugar en ambos sexos, con una tasa de 
2,4/100 mil habitantes (correspondiendo un 4,1 a 
hombres y 0,7 a mujeres) (5) (Figura 7).

Figura 4. Casos notificados de VIH/SIDA por rango 
de edad, Chile 1998-2006. Fuente: referencia 4.

Figura 5. Total de personas notificadas de VIH se-
gún vía de exposición al virus. (n=9.317 casos), 
(UDI: uso de drogas inyectables). Fuente: referen-
cia 4.
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Figura 6. Total personas notificadas de SIDA según 
vía de exposición. (n=7.886 casos), UDI: uso dro-
gas inyectables. Fuente: referencia 4.

Figura 7. Mortalidad por VIH/SIDA, Chile 1990-
2005 (tasas x 100 mil habitantes). Fuente: DEIS 
2006 y 2007, MINSAL.

DISCUSIÓN

En Chile, la prevalencia de VIH/SIDA en la po-
blación general aumentó hasta el año 2003 para 
posteriormente observarse una sostenida tenden-
cia a la baja, tendencia explicada por el exitoso pro-
grama ministerial de prevención y tratamiento, no 
pudiéndose excluir la falta de notificación de casos 
nuevos. 

Existen razones que explican el por qué la mu-
jer es más susceptible de adquirir la infección por 
VIH que el hombre, por lo que el personal de salud 
debe ser consciente de dichos factores y así poder 
educar a la población como estrategia de preven-
ción de la infección. Dentro de estos se deben co-

nocer: A) la transmisión sexual del virus es varias 
veces mayor del hombre a la mujer que viceversa, 
presentando mayor riesgo aquellas mujeres que 
presenten una mucosa vaginal adelgazada o des-
provista de mecanismos fisiológicos de defensa 
(púberes, posmenopaúsicas) (6); B) las vaginosis, 
muchas veces asintomática por lo que frecuente-
mente no son diagnosticadas, alteran la indemni-
dad de la mucosa vaginal (6-8); C) la dependencia 
al hombre que presenta la mujer en nuestro país en 
lo económico, social  y emocional, hacen de la mu-
jer más proclive de infectarse debido a la dificultad 
de rechazar a tipos de relaciones sexuales de alto 
riesgo (6-8); D) pautas culturales que alientan la 
promiscuidad en el varón, lo que aumente el riesgo 
de contagio en las monógamas (6-8) y E) falta de 
fácil acceso a métodos preventivos controlados por 
la mujer (preservativos femeninos) (6-8).

Probablemente por estas razones, es que la 
proporción de mujeres portadoras del VIH en Chile 
ha aumentando con relación a los hombres, debido 
que la principal vía de contagio es la sexual (93,6%) 
esto sumado al impacto de la vía de transmisión del 
virus en forma homo y bisexual (46,1%), transforma 
a la mujer monógama heterosexual como la pobla-
ción de mayor riesgo (51,1%). Así mismo, existe un 
aumento sostenido a través del tiempo de casos 
contagiados por relaciones entre hombres y muje-
res en comparación  con los transmitidos en forma 
homosexual, desplazándose la epidemia hacia gru-
pos poblacionales heterosexuales, con mayor im-
pacto en el grupo poblacional femenino (2).

Por lo antes expuesto es posible concluir que la 
caracterización de la epidemia en Chile ha variado, 
tendiendo a la heterosexualización y feminización 
(18,7% del total de la población afectada). Por otro 
lado, el hecho que el grupo etario más afectado se 
encuentre entre los 20 y 39 años (73,1% para VIH 
y  63,1% para SIDA) es de mucha importancia, ya 
que demuestra que la población mayormente afec-
tada es la correspondiente a la de edad fértil, si-
tuación que influye directamente en el riesgo de la 
TV. Lo que avala la importancia de la educación 
de la sexualidad humana a todo nivel poblacional, 
proporcionando la información necesaria y recono-
ciendo el derecho de la mujer a informarse, para así 
lograr que ella tome las medidas apropiadas para 
protegerse y prevenir la infección por el VIH (9,10).

Con relación a la serotipología del VIH 1, un 
reciente estudio concluyó que el genotipo más fre-
cuentemente aislado en la población chilena fue el 
subtipo B en 202 casos (91,4%), con distribución 
amplia a través de todo el país,  seguido por el sub-
tipo F en 19 casos (8,6%) encontrado principalmen-
te el centro y  norte de la nación (p<0,01), subtipo 
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aislado en mujeres que adquirieron la infección por 
contacto heterosexual y niños infectados por TV y 
que al parecer fue introducido al territorio a partir 
del contagio con habitantes provenientes de los 
otros países del cono sur americano (Argentina, 
Brasil y Uruguay) (11).

Estudios epidemiológicos sugieren que las ta-
sas de embarazos en mujeres seropositivas que no 
han presentado SIDA son comparables con aque-
llas no infectadas, mientras que las que desarrolla-
ron la enfermedad la probabilidad de embarazarse 
es bastante menor. Por otra parte, el 90% de las 
mujeres VIH + conocieron su estado de portación 
durante el embarazo y puerperio, al pesquisarse la 
infección en su descendencia, por lo que adquiere 
relevancia el conocer  la condición de portación en 
la consulta pre y/o posconcepcional, ya que existe 
suficiente evidencia de la efectividad del tratamien-
to durante el embarazo para disminuir el riesgo de 
TV. La serología para VIH se aconseja realizarla a 
toda mujer en edad fértil previa “consejería” y con-
sentimiento informado. A este respecto cabe seña-
lar que en nuestro país, según la normativa legal 
vigente (resolución exenta N° 371 del 2 de febrero 
de 2001 publicada en el diario oficial el día 9 de fe-
brero de 2001), obliga al acto de consejería pretest, 
donde un personal debidamente entrenado informa 
a la paciente las implicancias médicas, sociales le-
gales y éticas del estudio, la cual voluntariamente 
decide realizarse o no el examen. Esto ha demos-
trado ser muy importante en la toma de conciencia 
de la enfermedad, adhesividad al tratamiento y la 
adquisición de conductas en la portadora que evi-
ten la transmisión a su entorno personal (12-14).

Afortunadamente, el estado gravídico no parece 
alterar la evolución o la historia natural de la infec-
ción por VIH, ya que si bien es cierto se ha descrito 
un descenso del recuento de células CD4 durante 
el embarazo, estas vuelven a su línea basal des-
pués del parto (15). En ausencia de complicacio-
nes, tales como drogadicción o enfermedad médi-
ca crónica, la incidencia de patología obstétrica no 
aumenta, permaneciendo el aborto espontáneo, la 
restricción del crecimiento intrauterino, el parto de 
pretérmino y la muerte fetal, dentro de prevalencias 
esperables (8). Sin embargo, en gestantes con un 
compromiso significativo del sistema inmunitario 
(CD4 <300/dl) el riesgo de las complicaciones in-
fecciosas se incrementan (16).

El enfrentamiento clínico a una gestante seropo-
sitiva se debe basar en una evaluación minuciosa de 
su estado de salud inicial, realizándose un completo 
examen físico, dando especial atención a aquellos 
signos que nos orienten a patología infecciosa opor-
tunista y evaluando su estado inmunitario actual (6).

Los casos de VIH y SIDA notificados por TV al-
canzan al 1,1% y 1,4% respectivamente, la que sin 
profilaxis antirretroviral sería de un 29%, estimán-
dose una  incidencia de seropositividad en la pobla-
ción gestante chilena de un 0,5/1000 embarazadas, 
lo que significaría  esperar una cifra aproximada de 
100 gestantes VIH + por año (6). En Chile, desde 
1994 se han implementado diversos protocolos 
para la prevención de la TV, que han incluido: uti-
lización de terapia antiretroviral durante el embara-
zo, parto y  al recién nacido, cesárea programada 
dependiendo de la carga viral (17) y suspensión de 
la lactancia materna, con lo que se ha logrado una 
importante disminución de TV. Sin embargo, la nor-
ma ministerial establece que toda mujer portadora 
de VIH debe ser interrumpida vía cesárea. Con este 
objetivo a partir de 1996 se ha intentado disminuir 
el riesgo de TV utilizando un manejo clínico tera-
péutico antiretroviral con el objetivo de  lograr  car-
gas virales maternas bajas o indetectables sin efec-
tos tóxicos y/o teratogénicos fetales. El primero de 
ellos, ACTG 076 consistía en la administración de 
Zidovudina  durante el embarazo y el parto, como 
también al recién nacido hasta las seis semanas de 
vida, indicando operación cesárea electiva y contra-
indicando la lactancia materna. Este esquema logró 
disminuir la TV desde un 29% a un 5,6% en el año 
2001(18-20). Posteriormente, debido a la aparición 
de nueva evidencia que sostenía que el tratamien-
to triasociado era más efectivo que la monoterapia 
en prevenir la TV, se diseñó un protocolo utilizando 
una combinación de inhibidores de  transcriptasa 
reversa y de proteasas, esquemas denominados 
en su conjunto como terapia retroviral de alto gra-
do de actividad (TARGA). Gracias a esta, la TV ha 
descendido a 1,1% cifra próxima a alcanzar el ob-
jetivo trazado en el año 2005 de  reducirla a un 1%. 

Por último, la estrategia de prevención de la TV 
se ha basado en la continua revisión de la eviden-
cia acumulada, por lo que es de importancia seguir 
evaluando nuevas conductas tendientes a iden-
tificar en otros aspectos: la eventual inducción de 
resistencia y toxicidad de los antiretrovirales en la 
gestante como en el recién nacido y su potencial 
efecto en la calidad de vida posterior, la utilización 
de micronutrientes y su impacto en disminuir la TV, 
la indicación de la operación cesárea en gestantes 
con baja carga viral y el lavado espermático como 
elemento reductor de TV (21-25).

CONCLUSIÓN

Chile es uno de los dos países con los mejores 
índices de control de la epidemia VIH/SIDA en La-
tino América. La TV de VIH es responsable de un 
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bajo porcentaje de las personas notificadas de VIH/
SIDA, pero es la causa de la totalidad de los niños 
afectados por la infección en Chile. Se ha visto una 
importante reducción de la transmisión por esta vía 
de exposición, llegando a niveles muy cercanos a 
los objetivos propuestos, posiblemente explicada 
por la amplia cobertura y efectividad de las medi-
das preventivas propuestas por las autoridades de 
salud. 
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RESUMEN (1)

Objetivo: El objetivo de este estudio fue determinar 
el efecto de cursos repetidos de terapia prenatal con 
corticoesteroides versus placebo en el riesgo de 
muerte o deterioro neurológico entre los niños enro-
lados en el estudio Múltiples Cursos de Corticoes-
teroides Antenatales por Parto Prematuro (MACS), 
a los 18 a 24 meses de edad. Métodos: Un total 
de 2305 niños fueron elegibles para el seguimiento; 
2104 niños (1069 en el grupo de corticoesteroides 
prenatales y 1035 en el grupo placebo) fueron mo-
nitoreados. El resultado primario fue muerte o dete-
rioro neurológico, definido como parálisis cerebral 
o retraso cognitivo, a 18 a 24 meses de edad. Los 
resultados secundarios fueron mediciones de cre-
cimiento (altura, peso y circunferencia craneana). 
Resultados: Niños expuestos a múltiples cursos de 
terapia corticoesteroidal prenatal tiene tasas simila-
res de muerte o deterioro neurológico, comparado 
con niños expuestos a placebo (148 niños [13,8%] 
vs. 142 niños [13,7%]; OR 1,001 [IC 95% 0,75 a 
1,30]; p=0,95). Ellos tuvieron un promedio de peso 
de 11,94 kg, comparado con 12,14 kg en el grupo 
placebo (p=0,04), estatura promedio de 85,51 cm, 
comparado con 85,46 cm (p=0,87), y circunferencia 
craneana promedio de 48,18 cm, comparado con 

48,25 cm (p=0,45). Conclusiones: La terapia con 
múltiples cursos de corticoesteroides prenatales, 
dados cada 14 días, no aumenta ni disminuye el 
riesgo de muerte o deterioro neurológico a los 18 a 
24 meses de edad, comparado con un curso único 
de terapia corticoesteroidal prenatal.  Es necesario 
continuar el seguimiento de esos niños para medir 
función neuroconductual, desempeño escolar y po-
sible susceptibilidad a enfermedades. 
 
ANÁLISIS DE LA INVESTIGACIÓN

A. Relevancia clínica de la investigación

En embarazadas en riesgo de parto prematuro que 
han recibido un curso completo de corticoides an-
tenatales para inducción de madurez pulmonar, la 
administración repetida de cursos de corticoides 
¿aumenta en el niño el riesgo de muerte o deterioro 
neurológico?
Escenario clínico: Los nacidos prematuros se expo-
nen a un elevado riesgo de morbilidad y mortalidad 
perinatal junto con un elevado riesgo de muerte o 
retraso neurológico infantil. Se ha demostrado que la 
administración de corticoides a la mujer embarazada 
(betametasona 12 mg, im., cada 24 horas por dos 
veces, al menos 48 horas antes del parto), reduce la 
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morbilidad y mortalidad perinatal, sin efectos adver-
sos conocidos para la madre y/o el feto (2). Se ha de-
mostrado que este efecto benéfico de los corticoides 
se mantiene por 7 días desde su administración (3).  
Por este motivo se sugirió como una buena práctica 
clínica, la repetición semanal de cursos de corticoi-
des a las mujeres que luego de un primer curso de 
corticoides, permanecen en riesgo de parto prema-
turo. Los estudios prospectivos randomizados hasta 
ahora publicados, permiten sugerir un discreto bene-
ficio de las múltiples dosis de corticoides antenata-
les (reducción de: síndrome de distrés respiratorio, 
ductus persistente, uso de surfactante y ventilación 
mecánica), detectando además una reducción sig-
nificativa en el peso de nacimiento y circunferencia 
craneana (4). Estos mismos estudios alertan, sin 
embargo, sobre las posibles consecuencias a largo 
plazo del uso de múltiples dosis de corticoides, prin-
cipalmente respecto de alteraciones del desarrollo 
neurológico.

B. EL ESTUDIO (1)

Diseño: Estudio clínico controlado randomizado, en 
80 centros repartidos en 20 países. Pacientes: En-
roladas en estudio MACS (5) consistentes en 1858 
embarazadas (con 2318 fetos) entre 25 y 32 sema-
nas, sin parto luego de 14 a 21 días después de la 
dosis inicial de corticoesteroides y que se mante-
nían con riesgo de parto prematuro. Las embaraza-
das con contraindicación al uso de corticoesteroi-
des, con uso crónico de corticoesteroides, con fetos 
portadores de anomalías congénitas letales, cursos 
de corticoesteroides antes de las 23 semanas, o 
que hubiesen participado en embarazo anterior en 
el estudio no fueron elegibles como participantes. 
Se consideró que todos los fetos cuyo resultado 
perinatal inmediato fue conocido (2304 recién na-
cidos) eran elegibles para seguimiento a 2 años. 
Entre ellos, 2104 infantes (1069 en el grupo de cor-
ticoesteroides prenatales y 1035 en el grupo place-
bo) fueron monitoreados. Intervención: 937 emba-
razadas (1171 fetos) con corticoides antenatales, 
con dosis repetidas de cursos de betametasona 12 
mg i.m. de 2 dosis separadas en 24 horas, cada 2 
semanas, hasta las 33 semanas o el parto. Com-
paración: 921 embarazadas (1147 fetos) recibieron 
placebo i.m. 2 dosis separadas en 24 horas, cada 
2 semanas hasta las 33 semanas o el parto. Resul-
tado primario evaluado: Muerte o deterioro neuro-
lógico (parálisis cerebral o retraso cognitivo) a los 
18-24 meses de vida. Resultados secundarios eva-
luados: Peso, talla y circunferencia craneana. Re-
sultados: No se observaron diferencias en ninguno 
de los componentes individuales del resultado pri-

mario compuesto (muerte o deterioro neurológico), 
la evaluación del desarrollo neurológico no mostró 
diferencias en niños para la incidencia de parálisis 
cerebral o retraso cognitivo definido por desviación 
mayor a 2 desviaciones estándar de la escala de 
Bayley II. Por otro lado, no se observaron diferen-
cias en los otros resultados evaluados (peso, talla 
y circunferencia craneana), para lo cual se consi-
deraron diferencias estadísticamente significativas 
con p<0,01. No se observaron diferencias en los 
subgrupos de neonatos menores de 32 semanas 
así tampoco en el subgrupo de nacidos antes de 7 
días de la última dosis de corticoides (Tabla I).

C. ANALISIS CRÍTICO

Validez interna: Estudio con bajo riesgo de sesgo 
que describe medidas de seguridad implementa-
das en diversas fases del estudio: criterios de in-
clusión, randomización, ocultamiento de la secuen-
cia, ciego, seguimiento y análisis. En este caso en 
particular se trata de un seguimiento planeado de 
2 años, con pérdidas de seguimiento menores al 
10% en cada grupo. Si bien los componentes no 
son de la misma importancia clínica (muerte y dete-
rioro neurológico), tiene sentido analizarlos en con-
junto pues solo es evaluable el daño neurológico 
en los sobrevivientes. Los resultados muestran en 
forma consistente ausencia de diferencia significa-
tiva para la intervención, tanto en el resultado com-
puesto, como en cada uno de los componentes por 
separado. El análisis de subgrupos en únicos vs. 
múltiples, menores de 32 semanas o nacidos con 
latencia de menos de 7 días, son consistentes con 
los resultados globales, por lo cual no se visualizan 
subgrupos en los cuales exista beneficio potencial 
del uso de dosis repetidas. Destaca que la magnitud 
de compromiso de talla, circunferencia craneana y 
peso al nacimiento relacionados al uso de dosis re-
petidas (hallazgos de los resultados inmediatos del 
estudio MACs)  no se mantiene luego de dos años 
de vida. Comentario: Estudio de buen diseño y sin 
fuentes evidentes de sesgo, con apropiado poder 
estadístico (el mayor conocido entre estudios simi-
lares), que no muestra efecto de las dosis repetidas 
de corticoesteroides antenatales cada 2 semanas, 
sobre el riesgo de muerte o deterioro neurológico a 
los dos años de vida, comparado con dosis única. 
Los efectos encontrados sobre la talla, circunferen-
cia craneana y peso fetal detectados en el período 
neonatal inmediato han desaparecido. Una revisión 
sistemática reciente pero con limitaciones metodo-
lógicas, sugiere un discreto beneficio de las dosis 
repetidas de corticoides antenatales, principal-
mente reduciendo morbilidad respiratoria, aunque 
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sin lograr una reducción significativa del riesgo de 
muerte neonatal (4). Este dato, sumado a la ausen-
cia de deterioro neurológico en el seguimiento a 
dos años (mostrado en este estudio) podría alentar 
la indicación de dosis repetidas de corticoides. Sin 
embargo, debemos esperar el resultado de segui-
miento a 5 años planeado para estos niños, para 
conocer si realmente las dosis repetidas de corticoi-
des y las alteraciones antropométricas detectadas 
al nacimiento, son realmente inocuas. Así también, 
descartar impacto sobre el desarrollo neurológico. 
Conclusión: No se recomienda el uso de dosis re-
petidas de corticoides antenatal para potenciales 
beneficios a corto plazo, sin tener los resultados de 
la evaluación de potenciales riesgos a largo plazo y 
revisiones sistemáticas de mejor calidad.
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Tabla I
RESULTADOS PRIMARIO Y SECUNDARIOS DE LA INVESTIGACIÓN

Resultado

Compuesto principal

	 Único
	 Múltiples

Biometría con seguimiento 
de 18 a 24 meses

Peso (g)

Talla (cm)

Circunferencia 
craneana (cm)

Dosis repetidas*
(n=1069)

148 (13,8)

93/675 (13,8)
55/394 (14,0)

Dosis 
repetidas*
(n=1020)

11,94

85,46

48,18

Dosis única*
(n=1035)

142 (13,7)

92/658 (14,0)
50/377 (13,3)

Dosis 
única*

(n=988)

12,14

85,51

48,25

RRR
(IC 95%)

-1% 
(-22 a 21%)

Diferencia 
promedio
(IC 95 %)

-0,19
(-0,38 a 0,006)

-0,049
(-0,62 a 0,53)

-0,07
(-0,26 a 0,12)

RAR
(IC 95%)

-0,001
(-0,03 a 0,03)

valor p

0,04

0,87

0,45

* Resultados expresados como n (%) o promedio. RRR = Reducción relativa de riesgo, RAR= Reducción absoluta de 
riesgo. Medidas de asociación estimadas a partir de los datos del estudio con el programa CATMAKER® version 1.1 
disponible en http://www.cebm.net.


