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Editorial

Tras el cumplimiento del 5° Objetivo del Milenio: mortalidad

materna, Chile 2009

Continuando con el seguimiento de las muer-
tes maternas en Chile, presentamos las causas de
mortalidad materna ocurridas en el afio 2009, publi-
cadas en diciembre de 2011 por el Instituto Nacio-
nal de Estadisticas de Chile en el anuario de Esta-
disticas Vitales (1). Es un hecho que Chile fracasé
en reducir la mortalidad materna a 12/100.000 na-
cidos vivos al 2010, situacion reconocida por el Mi-
nisterio de Salud en el documento “Objetivos Sani-
tarios de la década 2000-2010. Evaluacion final del
periodo” (2). En el documento “Estrategia Nacional
de Salud, para el cumplimiento de los Objetivos Sa-
nitarios de la Década 2011-2020”, no se aprecia un
programa especifico para reducir la mortalidad ma-
terna, ademas se sefala: “...no existe seguridad en
la consecucion de la meta del objetivo del milenio
de 10/100.000 nacidos vivos al 2015.” (3).

En el 2009, hubo 43 muertes maternas (Tabla
I) y 253.574 nacidos vivos, con una razén de mor-
talidad materna de 16,9/100.000 nacidos vivos. La
tendencia del indicador en el periodo 2000-2009 no
presenté cambios significativos (r= -0,030; p=0,934),
por lo que es posible afirmar que Chile no cumplira
con el 52 Objetivo del Milenio de reducir la mortalidad
materna a 9,9/100.000 nacidos vivos al 2015 (4).

Podemos nuevamente observar que las prin-
cipales causas de muerte materna radican en las
atribuibles al sindrome hipertensivo del embarazo
(cédigos O14 y O15) con 11 fallecimientos, 7 de los
cuales son por eclampsia, y 16 muertes por enfer-
medades maternas pregestacionales (cédigo 099),
muchas de estas muertes pueden ser consideradas
como evitables.

Publicaciones nacionales han comprobado el
aumento los nacimientos en mujeres de 40 0 mas
anos (5), el envejecimiento de la mujer chilena en
edad fértil (6), el riesgo materno perinatal del em-
barazo en edad materna avanzada (7,8), y el riesgo
materno perinatal del embarazo en la adolescencia
(9), estudios de los cuales es posible derivar algu-
nas estrategias que permitan reducir el dramatico
problema de la muerte materna.

Debemos reflexionar si es ético aceptar la
muerte de nifias madres y las estrategias que pu-
diesen estar dirigidas al control del inicio precoz
de la vida sexual y sus consecuencias. En el pe-
riodo 2000-2009, el 15,9% de los nacimientos co-
rrespondieron a nifas menores de 20 afos, con
mortalidad materna de 11,3/100.000 nacidos vivos
(43 muertes), que corresponde al 10% del total de
muertes maternas del periodo. Es evidente que hay
que fortalecer las estrategias destinadas a retrasar
el inicio de la vida sexual, como también las desti-
nadas a prevenir el embarazo no deseado, que en
las adolescentes significa ademas, el abandono de
su educacion y la perpetuacion de la pobreza. Por
las razones anteriores debemos considerar como
evitables la muerte materna producto del embarazo
adolescente.

La muerte por sindrome hipertensivo, en un pais
en el cudl mas del 90% de las embarazadas tiene
acceso al control prenatal efectuado por profesiona-
les, y el 99% de los partos es de atencion intrahos-
pitalaria (10), debe considerarse como inaceptable
y por lo tanto evitable, y reflejaria ineficiencias en el
control prenatal, como también un manejo inadecua-
do intrahospitalario de esta patologia.

El aumento de la mortalidad materna en muje-
res con patologias pregestacionales, es una realidad
que afecta principalmente a los paises en desarrollo,
donde la mujer posterga el embarazo a edades ma-
yores aumentando la probabilidad de adquirir enfer-
medades. Esto ultimo hace que las enfermedades
cronicas y la mortalidad materna estén fuertemente
asociadas a mujeres de 40 o mas anos (11).

Es un derecho legitimo de las mujeres con en-
fermedades cronicas pregestacionales o en edad
materna avanzada el ser madres, y nuestro deber es
apoyarlas buscando el mejor momento. De igual for-
ma, los médicos internistas y de subespecialidades,
deben estar alertas a las intenciones reproductivas
de sus pacientes y ser ellos los primeros en dar un
oportuno y adecuado consejo reproductivo, otorgan-
do asi una atencion integral a su paciente y familia.
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Tablal
MUERTES MATERNAS SEGUN CAUSAS (CIE 10): CHILE 2009

Caodigo Causa n
000 Embarazo ectépico 2
006 Aborto no especificado 1
014 Hipertensién gestacional con proteinuria significativa 4
015 Eclampsia 7
022 Complicaciones venosas en el embarazo 1
062 Anormalidades de la dinamica del trabajo de parto 1
o72 Hemorragia posparto 2
075 Otras complicaciones del trabajo de parto y del parto, no clasificadas en otra parte 3
085 Sepsis puerperal 3
087 Complicaciones venosas en el puerperio 1
095 Muerte obstétrica de causa no precisada 1
098 Enfermedades maternas infecciosas y parasitarias clasificables en otra parte, pero que 1

complican el embarazo, el parto y el puerperio
099 Otras enfermedades maternas clasificables en otra parte, pero que complican el embarazo, 16
el parto y el puerperio

000-99 Todas las causas 43

El diagndstico del por qué la mortalidad materna
en Chile esta estacionaria desde el 2000 esta hecho,
solo falta el tratamiento, que debe estar establecido
en un Programa Nacional para la Reduccion de la
Mortalidad Materna en Chile. Ninguna estrategia que
pudiera implementarse a 3 afios de la evaluacion del
cumplimiento del 52 Objetivo del Milenio podra ser
exitosa, pero el compromiso con la mujer chilena no
termina el 2015, es permanente y constituye un im-
perativo ético que cuando la mujer desee ser madre,
se le ofrezca una maternidad segura, con respeto
irrestricto del ser humano en gestacion.

Dr. Enrique Donoso S.
Editor Jefe.
Revista Chilena de Obstetricia y Ginecologia.
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Trabajos Originales

Creencias sobre Papanicolaou y cancer
cérvicouterino en un grupo de mujeres chilenas

Maria Teresa Urrutia S.18

1 Departamento Salud de la Mujer, Escuela de Enfermeria, Pontificia Universidad Catdlica de Chile.

& Enfermera Matrona, PhD.
Proyecto financiado parcialmente por: Sigma Theta Tau International, Beta Tau Chapter.

RESUMEN

Antecedentes: Son variadas las descripciones en relacion a las creencias y como estas se relacionan con
las conductas preventivas en cancer cérvicouterino. Objetivo: Describir las creencias que tienen un grupo
de mujeres chilenas pertenecientes al sistema publico de atencion acerca del Papanicolaou y cancer cérvi-
couterino. Método: Estudio analitico de corte transversal realizado en 333 mujeres chilenas. Se estudiaron
las creencias sobre el Papanicolaou y el cancer cérvicouterino con un instrumento desarrollado y validado
en poblacion chilena (CPC-28). Resultados: El 96% de las mujeres refiere tener un Papanicolaou en los
ultimos 3 anos. El antecedente familiar es reportado por el 49,8% como causa de cancer cérvicouterino. La
barrera principal para adherir al Papanicolaou es la falta de conocimiento en cuanto a la edad requerida. La
principal sefal de accion que impulsa a que la mujer adhiera al tamizaje es la indicacidon entregada por el
doctor. El beneficio mas importante es el cuidado de la salud. El 14,1% sefala la presencia de relaciones
sexuales como necesaria para adherir al tamizaje. El 17,4% de las mujeres se percibe fuera de riesgo de
desarrollar un cancer cérvicouterino. Las 6 dimensiones estudiadas se correlacionan entre si. Conclusion:
Las creencias deben ser consideradas al momento de intervenir una poblacidon, empezando por valorarlas
y comprenderlas para posteriormente poder modificarlas.

PALABRAS CLAVE: Cancer cérvicouterino, Papanicolaou, creencias, modelo de creencias en salud
SUMMARY

Background: Many reasons has been described about relation between beliefs and cervical cancer beha-
viors. Objective: To describe the beliefs about cervical cancer and Pap test in a group of chilean women.
Method: Cross sectional and analytic study was done with 333 chilean women. Beliefs about cervical cancer
and Pap test was studied with the CPC-28 questionnaire, developed and validated in Chilean population.
Results: 96% have had a Pap test in the last 3 years. Family history about cervical cancer was reported by
49.8% as a cause of cervical cancer. The principal barrier to Pap test was lack of knowledge about the age.
The principal cue to action was the doctor recommendation. The benefit was the care of health. The sexual
intercourse was reported by 14.1% as necessary to take a Pap test. The risk to develop cervical cancer is
reported by 17.4%. The six dimensions studied were correlated between them. Conclusion: The beliefs must
be considered to education programs, firstly understanding and then modifying them.

KEY WORDS: Cervical cancer, Pap test, beliefs, health belief model
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INTRODUCCION

El cancer cérvicouterino (CC) es uno de los can-
ceres con la mas alta mortalidad en el mundo (1).
Cada afio 33.000 mujeres mueren en Latinoaméri-
cay el Caribe (2) por esta causa. En Chile el CC ha
sido la causa principal de afios de vida potencial-
mente perdidos (3).

Si bien la vacunacioén contra el virus Papiloma
Humano (VPH) es un recurso disponible, no es ac-
cesible a toda la poblacion y por otro lado no re-
emplaza las estrategias de tamizaje (2,4,5). Por lo
anterior, es necesario conocer aquellos aspectos
que impiden que las mujeres adhieran al tamizaje,
y entre esos aspectos se encuentran las creencias
que la poblaciéon tiene acerca del Papanicolaou
(Pap) y del CC.

A nivel internacional, son variadas las descrip-
ciones en relaciéon a las creencias y como estas
se relacionan con las conductas preventivas en
CC (6,7,8). En Chile la aproximacion ha sido rea-
lizada como falta de conocimientos (9), formas de
prevencion adoptadas por la poblaciéon (10), y ba-
rreras para adherir al Pap (11,12), sin embargo,
ningun estudio ha abordado la problematica desde
la perspectiva de un modelo tedrico, abarcando los
diferentes componente que las creencias tienen y
como estan relacionadas entre si.

El modelo de creencias en salud sefiala que la
forma de conocer y comportarse esta influenciada
por las creencias y emociones de las personas, las
que a su vez determinan las decisiones en salud
(13,14). Este modelo fue desarrollado para explicar
el porqué las personas no adhieren a conductas
preventivas relacionadas con la detecciéon tempra-
na de una enfermedad (13,15,16).

El objetivo de este estudio es describir las
creencias que tienen un grupo de mujeres chilenas
pertenecientes al sistema publico de atencion acer-
ca del Pap y CC.

PACIENTES Y METODO

Estudio analitico de corte transversal realizado
en un grupo de mujeres chilenas. La muestra de
tipo intencionada esta constituida por 333 mujeres
que se atendieron en el servicio de ginecologia del
Complejo Asistencial Dr. Sotero del Rio (CADSR)
durante el periodo comprendido entre el 20 de abril
y 20 de mayo 2009. Los criterios de inclusion fueron
ser usuaria del CADSR y edad entre 18 y 64 afos.
Se excluyeron aquellas mujeres histerectomizadas y
con antecedentes personales de patologia cervical.

Las variables incluidas en este estudio fueron
variables socio-demograficas, antecedentes sobre
CC y creencias sobre el Pap y el CC. La variable
creencia fue medida con un instrumento desarro-
llado y validado en poblacion chilena (CPC-28)
(17) basado en el modelo de creencias en salud
descrito por Rosenstock (13,16,18). EI CPC-28 pre-
senta 6 dimensiones: barreras (9 items), beneficios
(3 items), severidad (4 items), susceptibilidad (3
items), sefales de accion (6 items) y requisitos (3
items). El alpha de Cronbach en la presente mues-
tra fue 0,74.

Esta investigacion conté con la aprobaciéon de
los comités de ética del Servicio de Salud Metropo-
litano Sur-Oriente en Chile y la Universidad de Mia-
mi en EEUU. El andlisis de los datos se realiz6 con
el programa SPSS, 18.0. Se realizaron medidas de
tendencia central, dispersion, andlisis de frecuen-
cia, y correlacion entre factores mediante analisis
factorial. Cabe sefalar que las correlaciones fac-
toriales son consideradas bajas si los valores son
menores de 0,20 y altas cuando son mayores a
0,50. Correlaciones factoriales superiores a 0,50 in-
dican la necesidad de fusionar ambos factores (19).

RESULTADOS

El promedio de edad de las mujeres fue de 38
+ 10,8 afios, con un rango entre 18 y 64 afios de
edad. El promedio de afos de escolaridad fue de
11 + 2,4 anos. El 67,6% de la muestra declara tener
pareja, y el 86% tener hijos.

El 17% de las mujeres sefala tener o haber te-
nido un familiar o conocido con CC. El 96% de las
mujeres entre 24 y 64 afnos de edad refiere tener
un Pap en los ultimos 3 afos, presentando el 57%
de ellas el Pap el ultimo afo. Al consultar sobre las
causas que provocan CC, el principal motivo iden-
tificado fue el antecedente familiar, con el 49,8%
de las mujeres en estudio (Tabla I). El 97% de las
mujeres sefiala que si la vacuna contra el VPH es-
tuviera disponible, ellas se la colocarian.

En relaciéon a las barreras para adherir al ta-
mizaje, el principal fue la falta de conocimiento en
cuanto a la edad requerida, seguido por la falta de
conocimiento en cuanto a la frecuencia que debe
tomarse el Pap y en tercer lugar el largo tiempo de
espera para ser atendida (Tabla Il).

La principal sefial de accién que impulsa a que
la mujer adhiera al tamizaje es la indicacion entre-
gada por el doctor. En relacién a los beneficios per-
cibidos, el mas importante es el cuidado de la salud
(Tabla Il1). Al analizar las creencias en cuanto a los
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Tablal

CAUSAS DE CANCER CERVICOUTERINO
REPORTADAS POR LAS MUJERES

Causa Respuestas % de la
entregadas muestra
Antecedentes familiares 166 49,8
Un virus 133 39,9
Relaciones sexuales 92 27,6
La mala suerte 38 11,4
El envejecimiento 16 4.8
Total 445 -

(*) El nimero de respuestas supera el total de la muestra
en estudio dado que una mujer puede dar mas de una
respuesta.

requisitos para adherir al Pap, se observa que el
14,1% de la muestra reporta que la presencia de
relaciones sexuales es necesaria para adherir al
tamizaje (Tabla 1V),

Al analizar la severidad de la enfermedad per-
cibida por las mujeres, el 96% de las mujeres se-
fala que el CC es un problema serio de salud. En
relacion a la susceptibilidad (riesgo de desarrollar
un cancer), el 17,4% de ellas se percibe fuera de

riesgo de desarrollar un CC (Tabla IV).

Al hacer el andlisis de los 6 factores del instru-
mento mediante analisis factorial (Tabla V), se ob-
serva la relacion entre las diferentes dimensiones
estudiadas. Cada uno de los factores tiene a lo me-
nos una correlacion con valores entre 0,20 y 0,50.
Al observar las correlaciones, todas ellas, salvo
una, son positivas, lo que indica que las dimensio-
nes en estudio se mueven en una misma direccion.
Es asi como la relacion entre las 6 dimensiones se
interpreta de la siguiente forma:

- Mientras mas barreras para adherir al tamizaje
tenga la mujer, la creencia que debe cumplir de-
terminados requisitos también es alta, y viceversa.

- Las sefales de accién son eficientes cuando
existe mayor susceptibilidad y mayores beneficios
percibidos por la mujer, y viceversa

- A mayor severidad percibida por la mujer es
mayor la susceptibilidad y los beneficios que la mu-
jer percibe al adherir al tamizaje, y viceversa.

- A mayor requisitos percibidos para adherir al
tamizaje los beneficios disminuyen, y viceversa

- A mayor susceptibilidad percibida mayores
son los beneficios, y viceversa.

Cabe sefalar que al ser analisis de correlacio-
nes, la direccion causal no es posible de ser infe-
rida.

Tabla Il
BARRERAS PARA ADHERIR AL TAMIZAJE REPORTADAS POR LAS MUJERES

ftems Muy de De En Muy en
acuerdo acuerdo desacuerdo desacuerdo

(%) (%) (%) (%)

Yo no sé a qué edad es necesario tomarse el Pap 13,3 20,0 34,5 32,1

Yo no sé cada cuanto tiempo necesito ir a tomar- 10,8 15,6 38,7 34,8

me el Pap

No me tomo el Pap porque cuando voy necesito 13,2 12,9 39,3 34,5

esperar largo tiempo para ser atendida

No me tomo el Pap porque cuesta mucho sacar 9,4 9,7 41,2 39,7

una hora de atencién

No me tomo el Pap porque el consultorio atiende 8,4 9 35,2 47,3

en horarios en los que no puedo ir

No me tomo el Pap porque me da miedo saber 7,2 9,3 32,7 50,8

que tengo cancer

No me tomo el Pap porque me da vergiienza que 5,1 6,9 31,2 56,8

me examinen los genitales

No me tomo el Pap porque en el consultorio me 4,8 6,0 40,8 48,3

tratan mal

No tengo tiempo para tomarme el Pap 5,2 55 37,8 51,5
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Tabla lll
SENALES DE ACCION (MOTIVACION) PARA ADHERIR AL TAMIZAJE
REPORTADAS POR LAS MUJERES
Dimensién ftems Muy de De En Muy en
acuerdo acuerdo  desacuerdo desacuerdo
Sefales de accion Porque un doctor me lo pide 31% 36,7% 20,5% 11,7%
para adherir al tamizaje Porque una enfermera o matrona 32,4% 32,4% 22,8% 12,3%
me lo pide
Porque escuche o lei en el diario 28,8% 32,1% 24,3% 14,7%
o en algun programa de television
o radio
Porgue mi madre me habla sobre 28,5% 30,3% 26,1% 15%
eso
Porgue miembros de mi familia 23,7% 27,6% 30,3% 18,3%
me dijeron que lo tomara
Porque mi amiga o vecina me 21,3% 27,9% 33,9% 16,8%
habla sobre eso
Beneficios de adherir Tomarme el Pap me hace sentir 83,2% 15,9% 0,6% 0,3%
al tamizaje bien porque significa que yo
cuido de mi salud
Una razén para tomarme el Pap 78,4% 20,4% 0,3% 0,9%
es cuidar de mi salud
El Pap puede salvar mi vida 78,9% 18,1% 0,9% 2,1%
Requisitos para adherir Si no he tenido hijos, no necesito 5,1% 7,5% 43,7% 43,7%
al tamizaje tomarme el Pap
Si no estoy teniendo relaciones 6% 8,1% 46,8% 39%
sexuales, no necesito tomarme
el Pap
Si no tengo sintomas o molestias, 5,1% 5,7% 43,5% 45,6%
no necesito tomarme el Pap
DISCUSION tasa reportada, la que se sin duda no corresponde

La fortaleza del presente estudio es ser el pri-
mero que reporta las creencias de un grupo de mu-
jeres chilenas, basado en el modelo de creencias
en salud, en relacion al CC y Pap. Estos resultados
permitiran contribuir a la valoracion de aspectos
centrales al momento de estudiar las causas de fra-
casos del programa de prevencion de CC en Chile.

El andlisis de la adherencia al tamizaje, en cuan-
to al porcentaje de mujeres con Pap al dia, debe ser
visto con precaucion, fundamentalmente por las ca-
racteristicas de la muestra en estudio. Las mujeres
de este grupo son usuarias en control activo en un
servicio de ginecologia, lo que permite por un lado
estar en contacto con profesionales del area, sensi-
bilizdndose al tema en estudio, y por otro la posibili-
dad que haya una indicacién concreta del examen.
Ambas razones pudieran estar explicando la alta

a la realidad nacional (20). Cabe sefalar ademas
que estudios de auto reporte sefialan que el rango
de error es entre un 20 a 25%, siendo mayor el por-
centaje a medida que aumenta el rango de tiempo
a recordar (21,22). Por lo anterior se puede inferir
que el porcentaje de mujeres con Pap al dia podria
disminuir llegando a 71%, cifra mas cercana a la
realidad nacional, sin embargo, no igual.

Otro aspecto a considerar en el analisis de los
resultados, es el 17% de mujeres que reporta tener
o haber tenido un familiar o amiga con CC. Este
aspecto ha sido descrito como un factor que incre-
menta la percepcion de susceptibilidad o riesgo a
desarrollar un CC (7,8). Por otro lado, Boyer y cols
(23), en un estudio realizado en mujeres latinas
sefialan que el contacto con mujeres con CC hace
que la adherencia al tamizaje aumente.

Es muy interesante el hallazgo que casi la mitad
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Tabla IV
SEVERIDAD DEL CANCER CERVICOUTERINO Y SUSCEPTIBILIDAD PERCIBIDA
PARA DESARROLLARLO REPORTADA POR LAS MUJERES
Dimension ftems Muy de De En Muy en
acuerdo acuerdo desacuerdo  desacuerdo

Severidad El cancer cérvicouterino es un 70,3% 25,8% 0,9% 3%

problema de salud serio

El cancer cérvicouterino puede 60,2% 34,3% 3,3% 2,1%

llevar a una mujer a tener que reali-

zarse un tratamiento con quimiote-

rapia o radioterapia

El cancer cérvicouterino puede 58,9% 30,6% 6,6% 3,9%

llevar a una mujer a tener que so-

meterse a una histerectomia

El cancer cérvicouterino puede 61% 26,4% 6% 6,6%

causar la muerte
Susceptibilidad Yo tengo riesgo de desarrollar un 30,5% 35,1% 17,1% 17,4%

céancer cérvicouterino

Si yo tengo cancer cérvicouterino 45,6% 34,5% 12,9% 6,9%

me puedo morir

El cancer cérvicouterino es uno de 40,5% 39,6% 11,8% 8,2%

los canceres mas comunes entre

las mujeres de mi edad

Tabla V
MATRIZ DE CORRELACION FACTORIAL, INSTRUMENTO CPC28 (*)
Factor Barrera Sefal de Severidad Requisitos Susceptibilidad Beneficios
accion

Barreras 1 - - 0,339 - -
Senal de accién - 1 - - 0,210 0,241
Severidad - - 1 - 0,446 0,354
Requisitos 0,339 - - 1 - -0,314
Susceptibilidad - 0,210 0,446 - 1 0,288
Beneficios - 0,241 0,354 -0,314 0,288 1

(*) Solo se muestran las correlaciones factoriales mayores de 0,20.

de la muestra en estudio considera la historia fami-
liar de CC como una causa del mismo. Este hallaz-
go puede responder al conocimiento tradicional de
otros tipos de cancer y su asociacion a la genética,
sin embargo, es sabido que el antecedente familiar
no es un factor de riesgo de CC (24), por lo que
este hallazgo debiera ser considerado al momento
de educar a la poblacién para corregir el error. La
creencia errada en cuanto a este factor de riesgo
hara que, en el caso de las mujeres que no tienen
antecedentes, no se sientan susceptibles a desa-

rrollar esta enfermedad y por ende no sientan la
necesidad de adherir al tamizaje. Si a lo anterior se
agrega que solo un 40% de las mujeres asocia el
CC a un virus y menos del 30% de ellas a la activi-
dad sexual, la importancia de educar sobre factores
de riesgo para desarrollar un CC cobra mayor rele-
vancia. Es sabido que casi todos los casos de CC
estan asociados al VPH, el cual es transmitido por
via sexual (24-26).

En relacién a las barreras que las mujeres se-
falan, llama la atencién que en general no mas del
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33% de las mujeres declara estar de acuerdo o to-
talmente de acuerdo con alguna de las barreras, lo
que podria estar explicado por las caracteristicas
de la muestra, ya que son personas adherentes a
controles médicos ginecoldgicos, y en su mayoria
con el Pap al dia. Sin embargo, dentro de las barre-
ras reportadas, las mas importantes dicen relacion
a la falta de informacion respecto de los requisitos y
la atencion del centro de salud.

En relacion a la primera barrera, en un estudio
realizado con poblacion latina, el porcentaje de mu-
jeres que desconocia la periodicidad con que debe
hacerse el examen llego al 21% (27), cifra levemen-
te inferior al del presente estudio. En relacion a la
edad, en un estudio realizado en Tailandia (28), se
reportd que el 82,5% de la poblacién conocia el
rango de edad, cifra casi 20 puntos porcentuales
mayor al porcentaje obtenido en esta muestra. La
claridad en cuanto a estos dos requerimientos es
otro punto importante a considerar en la educacion
de las usuarias. Si ellas no cuentan con esta infor-
macién minima, dificilmente podremos esperar que
adhieran al programa de prevencion.

Respecto de las barreras relacionadas al centro
de salud: los horarios, el largo tiempo de esperay la
dificultad en obtener una hora de atencion son las
barreras descritas que podrian agruparse en proble-
mas de acceso a tamizaje, problemas que han sido
descritos también por otros autores (23,29). Esta
informacién es importante para aquellos profesio-
nales de la administracion de los centros primarios
de atencidn, para permitir una mayor flexibilidad al
momento de considerar el acceso de las mujeres al
tamizaje. Si bien se han tomado medidas, siguen
siendo estos aspectos percibidos como barreras
por parte de las mujeres usuarias del sistema.

El miedo y la verglienza han sido descritos pre-
viamente como barreras en otros grupos étnicos
(7,8,30), demostrando lo transversal que son cultu-
ralmente las dos emociones. El miedo también fue
reportado en dos estudios chilenos previos (11,12).

En relacion a las sefales de accion, destaca la
importancia que alcanza la indicacion realizada por
los profesionales de la salud. La indicacién médica
tiene peso al momento de llevar a cabo una conduc-
ta preventiva, siendo vista como un factor reforzador
de la conducta (31) o incluso una inspiracion para la
misma (32). La importancia de dar la orden escrita y
verbal para el examen de Pap debiera ser asumido
no tan solo por los profesionales del area, sino por
todos aquellos profesionales de la salud, indepen-
diente del lugar o motivo de consulta de la mujer.
Cualquier contacto en salud debiera ser aprovecha-
do para invitar a la mujer a adherir al tamizaje.

La percepcion de severidad de la enfermedad

es bastante alta en este grupo de estudio. Mas
del 80% de las mujeres reconoce las consecuen-
cias que tiene el CC en cuanto a alternativas te-
rapéuticas (como la histerectomia, quimioterapia,
radioterapia), seriedad de la enfermedad e incluso
la muerte como consecuencia. Al respecto es im-
portante sefalar que la muerte puede por una lado
favorecer a que la mujer adhiera al tamizaje, pero
por otro lado también puede alejarla de la practica
preventiva ya que es tomada como una “sentencia”
(33,34) y por lo tanto considerarlo fatal sin posibili-
dad de hacer algo (8). El fatalismo (35) es un valor
cultural propio de los latinos, que nuestro pais com-
parte, y que debe ser tratado con mucha cautela
al momento de educar a la poblacion. La fatalidad
de una enfermedad si es tomado en su expresion
maxima, evitara que la mujer lleve a cabo una con-
ducta preventiva, asegurando que “frente a dicha
sentencia de muerte no hay nada que hacer”.

Finalmente al analizar las correlaciones entre
las 6 dimensiones del instrumento utilizado, que-
da en evidencia aquellos aspectos que deben ser
considerados al momento de establecer un pro-
grama educativo, basado en creencias. En primer
lugar debiera clarificarse los requisitos, para que
las mujeres puedan adherir al tamizaje de manera
informada, evitando confusiones en cuanto a edad,
frecuencia y por sobre todo sobre la necesidad de
estar sexualmente activa, tener hijos o presentar
sintomas. Mientras menos requisitos se perciben
como necesarios, mayores seran los beneficios de
adherir al tamizaje.

El trabajo educativo sobre la susceptibilidad a
desarrollar un CC es crucial. Para ello es necesario
que se converse con la mujer sobre los factores de
riesgo, y por ende desmitificar la idea de que es ne-
cesario tener antecedentes familiares de CC para
poder desarrollarlo. El aumento en la percepcion
de riesgo, permitira que los beneficios sean percibi-
dos con mayor fuerza, y que las sefales de accion,
como la indicacion médica de hacerse el examen,
sean mas efectivas.

Respecto de la severidad de la enfermedad,
esta creencia se mueve en la misma direccion que
la susceptibilidad, por lo tanto la educacion sobre
los factores de riesgos y consecuencias de la en-
fermedad debieran contribuir a la adherencia del
tamizaje, ya que ambos aumentan la percepcion
de beneficios. En este punto cobra importancia la
adecuacion en la intensidad, ya que un exceso de
severidad percibida, conecta a la mujer con la fata-
lidad, y por ende con la no adherencia.

La Real Academia de la Lengua Espafiola define
creencia como el “firme asentimiento y conformidad
con algo” (36), por lo tanto si un “firme asentimiento”
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sobre algun tema en salud hace que el usuario actue
alineado a dicha creencia, y por lo tanto desechando
aquellos aspectos que no coinciden con ella, cual-
quier estrategia educativa que no tome en cuenta las
creencias no podra ser llevada a cabo con éxito.

CONCLUSION

Para el éxito de un programa preventivo en sa-

lud, las creencias deben ser consideradas al mo-
mento de intervenir una poblaciéon, empezando por
valorarlas y comprenderlas para posteriormente
poder modificarlas.
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RESUMEN

Objetivo: Determinar si existen diferencias entre la percepcion de los hombres y de sus parejas sobre la
calidad de vida relacionada con salud en la etapa de climaterio masculino. Método: Disefio descriptivo y
correlacional. Poblaciéon del estudio integrada por 49 parejas, formadas por hombres entre 40-65 afios y sus
parejas mujeres entre 40-60 afios de un Centro de Salud de Concepcion, Chile. Las parejas fueron entrevis-
tadas en sus hogares previo consentimiento informado. Ambos respondieron de forma independiente la es-
cala Aging Males” Symptoms. Se utilizé estadistica descriptiva, Indice de Kappa y t de Student. Resultados:
La edad promedio fue 53,2 afos para los hombres y 50,7 aios para las mujeres. El 54,8% de los hombres
mostré alguna alteracion de la calidad de vida, mostrando mayor alteracion en las sub-escalas somatovege-
tativa y sexual. Al comparar los puntajes de los hombres en las tres sub-escalas, con la percepcion de sus
parejas, hubo diferencias significativas sélo en la sub-escala psicologica (p<0,01). Conclusion: No existen
diferencias significativas en la percepcion que los hombres y sus parejas tienen respecto de calidad de vida
relacionada con salud de los hombres durante esta etapa, en los aspectos somatovegetativo y sexual, sélo
existe diferencia en el aspecto psicoldgico.

PALABRAS CLAVE: Calidad de vida, climaterio masculino, sintomas de
envejecimiento masculino, parejas

SUMMARY

Objective: To determine if there are differences between men’s and their couples’ perception of health rela-
ted quality of life during the male climacteric period. Method: Cross-sectional and correlational design. The
studied sample consisted of 49 couples, made up of men in a range of 40 to 65 years of age and women
in a range of 40 to 60 years of age, enrolled in a Community Health Center in Concepcioén, Chile. Couples
were interviewed in their homes after providing informed consent. Both members answered the Aging Ma-
les” Symptoms independently. Descriptive statistics, Kappa and Student-t tests were used. Results: The
average age was 53.2 years and 50.7 for men and women, respectively. 58.4% of the men showed any kind
of alteration of their quality of life, having more deterioration in the somato-vegetative and sexual subscale.
By comparing men scores in three sub-scales to their couples’ perception, only psychological sub-scale
(p<0.01) presented a significant difference. Conclusion: Men’s perception of quality of life related to health
during the male climacteric period is not different from their couples’ in somato-vegetative and sexual sub-
scales. The psychological subscale is the only exception

KEY WORDS: Quality of life, male climacteric, aging males " symptoms, couples
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INTRODUCCION

La investigacion relativa a la calidad de vida en
el climaterio durante las tres Ultimas décadas ha
estado centrada en la mujer, lo que de alguna ma-
nera le ha significado un estereotipo. Sin embargo,
desde antiguo se ha asociado envejecimiento y de-
clinacion de la funcion testicular, homologandose a
lo que ocurre en el sexo femenino con la funcién
ovarica (1), aunque con algunas distinciones. Es
asi como en la década de 1940 Werner (2) denomi-
né como climaterio masculino al hipogonadismo de
inicio tardio que se ha asociado al envejecimiento
en hombres sanos. En adelante, la busqueda de un
término apropiado para denominar a esta entidad
ha sido objeto de multiples debates, por lo que se
le puede encontrar en la literatura con las siguien-
tes denominaciones: “ADAM” (Androgen Decline of
Aging Male), “PADAM” (Partial Androgen Decline of
Aging Male), “PEDAM” (Partial Endocrine Deficien-
cy of the Aging Male) y “LOH” (Late Onset Hypogo-
nadism) (3). También se ha utilizado ampliamente
el término “andropausia”, para describir los cambios
fisicos y emocionales que se presentan secundaria-
mente en el hombre de edad avanzada asociado a
las alteraciones hormonales, sin embargo hay auto-
res que no recomiendan su uso ya que los hombres
no experimentan la cesacion total de la produccién
de testosterona ni la pérdida de la capacidad re-
productiva (4). Otras denominaciones presentaron
Heinemann vy cols (5), al publicar la Aging Males’
Symptoms rating scale, estos autores utilizan los
términos: sintomas de "envejecimiento de los hom-
bres" para los sintomas que ocurren en el rango
de edad entre los 40 y los 60 afos, y el término
"climaterio masculino" si los sintomas/quejas son
indicativos de deficiencia hormonal.

A pesar de lo sefialado, no ha sido desde fines
de la década pasada que investigadores se han pre-
ocupado de estudiar el impacto que las manifesta-
ciones del climaterio masculino tienen en la calidad
de vida relacionada con salud de los hombres. Es
asi como su estudio se ha desarrollado de manera
insuficiente y casi en su mayoria en paises desarro-
llados. Algunos trabajos utilizando la escala Aging
Males’ Symptoms han reportando un deterioro varia-
ble, particularmente en el ambito sexual (5-8).

Sin embargo, la investigacion en la region de
las Américas y en el contexto local ha estado re-
trasada, siendo unos pocos autores los que se han
preocupado por abordarla (9,10). En adicién a lo
anterior, escasa ha sido el interés por el estudio de
este fendmeno en un contexto de parejas, por lo
que este estudio tal vez seria el primero en abordar
este tema.

El objetivo de esta investigacion fue determinar
si existen diferencias entre la percepcion de los
hombres y sus parejas sobre la calidad de vida re-
lacionada con salud en el climaterio masculino.

PACIENTES Y METODOS

Investigacion descriptiva, transversal y corre-
lacional. La poblacién del estudio estuvo constitui-
da por 49 parejas formadas por un hombre entre
40 y 65 afos y su pareja una mujer entre 40 y 60
afnos usuaria de un centro de salud de la ciudad
de Concepcidn, Chile. Se consideraron las edades
de 40-60 afios en la mujer y de 40-65 afos en los
hombres en base a la revisiéon de la literatura. El
procedimiento de seleccion de la muestra se des-
cribié en un articulo previo relativo a la percepcion
de las mujeres y sus parejas sobre la calidad de
vida en el climaterio (11). Los criterios de inclusién
fueron: parejas formadas por un hombre entre 40 y
65 afios y una mujer entre 40-60 afos; presentar un
estado de salud compatible con el desempefio de
las actividades rutinarias; encontrarse sin licencia
médica al momento de la aplicacién del cuestiona-
rio y haber otorgado su consentimiento informado
para participar en la investigacion.

Para la evaluacion de la calidad de vida se utili-
z6 la Escala Aging Males’ Symptoms (AMS) (5). La
alteracion en la calidad de vida fue clasificada de
acuerdo a la puntuacion obtenida en la escala total
y en las distintas sub-escalas de acuerdo a lo publi-
cado por Heinemann y cols (5). En la escala global
se clasific6 como ninguna alteracién en la calidad
de vida puntajes <26, como leve a puntajes entre
27 a 36, moderada 37 a 49 y severa 50 o mas. En
la sub-escala psicoldgica se clasific6 como ninguna
alteracion <5, leve 6-8, moderada 9 a 11 y severa
12 0 mas. En la sub-escala somatovegetativa fue
clasificada como ninguna alteracién puntajes <8,
leve 9-12, moderada 13 a 18, y severa 19 o mas.
Finalmente la puntuacion en la sub-escala sexual
se clasifico6 como ninguna alteraciéon puntajes <5,
leve 6-7, moderada 8 a 10 y severa 11 o mas.

La escala fue aplicada a cada uno de los miem-
bros de la pareja, para de este modo conocer la
percepcion del hombre respecto de su calidad de
vida durante esta etapa y ademas la percepcion
que la pareja tiene respecto de la calidad de vida de
él. Los instrumentos fueron administrados simulta-
neamente en privado, solicitdndoles no realizar co-
mentarios ni preguntas a su pareja mientras duraba
la aplicacion de los mismos.

El proyecto fue sometido a la consideracién
del Comité de Etica de la Facultad de Medicina
de la Universidad de Concepcién. Posteriormente
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se solicitdé autorizacion a las autoridades de la Di-
reccion de Salud de Concepcion (DAS), asi como
al Director del Centro de Salud donde se realizé
el trabajo.

La recoleccién de datos se realizé en el domici-
lio de la pareja por las autoras, con la colaboracién
de dos encuestadores previamente entrenados. Al
momento de la aplicacion de los instrumentos am-
bos miembros de la pareja debian encontrarse en
el domicilio y otorgar su consentimiento informado.

Para el analisis estadistico los datos fueron pro-
cesados utilizando el programa estadistico SPSS
12.0. Se utilizd estadistica descriptiva, indice de
Kappa y t de Student. Se consideré como diferencia
significativa valores de p<0,05.

RESULTADOS

La Tabla | muestra las caracteristicas biode-
mograficas de los(as) participantes del estudio. La
totalidad de los(as) participantes refirieron estar ca-
sados. El 32,7% de los hombres y 28,6% de las mu-
jeres sefialaron tener escolaridad media completa
y la mayor parte de los participantes refirio ser be-
neficiario del Fondo Nacional de Salud (FONASA).
Casi la mitad de los hombres y la mayoria de las
mujeres consumen algun tipo de medicamentos.

La Tabla Il muestra la distribucidn en porcentaje
de los hombres segun la severidad de los sintomas
en las sub-escalas y en la escala global. De acuer-

do a los puntos de corte explicitados previamente,
el 54,8% de los hombres mostré alguna alteracion
de la calidad de vida, correspondiendo un 35,7%
a leve, 9,5% moderada y 9,5% severa, mostrando
mayor alteracién en las sub-escalas somatovegeta-
tiva y sexual.

En promedio, los sintomas percibidos como
mas intensos en las distintas sub-escalas fueron:
irritabilidad (sub-escala psicoldgica), dolor articula-
ciones y dolor muscular, agotamiento fisico, y dis-
minucioén de la fuerza muscular (sub-escala soma-
tovegetativa) y disminucién del rendimiento sexual
y disminucion de erecciones matinales (sub-escala
sexual).

Mediante el indice de Kappa (12) se analizd la
concordancia entre la percepcion de los hombres
y la percepcién de sus parejas sobre la presencia
de sintomas en las distintas sub-escalas (Tabla
Ill). Luego se interpreté de acuerdo a la clasifica-
cién propuesta por Landis y Koch (12), consideran-
do valores de Kappa inferiores a 0 como grado de
acuerdo pobre, entre 0y 0,20 leve, 0,21 y 0,40 dis-
creto, entre 0,41 y 0,60 moderado, entre 0,61y 0,80
sustancial y entre 0,81 y 1 casi perfecto.

Para los sintomas de la sub-escala psicoldgica
se encontré una concordancia altamente significati-
vay un grado de acuerdo sustancial para estado de
animo depresivo, altamente significativa y modera-
da para se siente hundido y significativa y discreta
para irritabilidad y ansiedad.

Tabla |
CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS DE LOS (AS) PARTICIPANTES DEL ESTUDIO
Variable Hombres Parejas
(Mujeres)
Edad (promedio) 53,2 + 8,1 50,8 + 6,9
n % n %
Casados 49 100 49 100
Escolaridad Sin escolaridad 1 2 0 0
Basica incompleta 8 16,3 9 18,4
Basica 16 32,7 21 42,8
Media 16 32,7 14 28,6
Técnico-Profesional 5 10,2 5 10,2
Universitaria 3 6,1 0 0
Prevision de salud FONASA 40 81,6 38 77,6
ISAPRE 2 41 2 41
Sin previsién 5 10,2 7 14,3
Otro 1 2,0 1 2,0
Uso de medicamentos 23 46,9 35 71,4

FONASA: Fondo Nacional de Salud. ISAPRE: Institucion de Salud Previsional
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DISTRIBUCION DE LA ALTERACION DE LA CALIDAD DE VIDA EN HOMBRES

Tabla Il

PARTICIPANTES DEL ESTUDIO

Alteracioén de la calidad de vida

Ninguna Pequefia Moderada Severa
Escala total (n=42) 452 35,7 9,5 9,5
Psicolégica (n=47) 10,6 63,8 8,5 17
Somatovegetativo(n=49) 41 38,8 34,7 22,4
Sexual (n=44) 18,2 15,9 36,4 29,5
Tabla lll

CONCORDANCIA ENTRE SiINTOMAS PERCIBIDOS POR LOS HOMBRES Y POR SUS PAREJAS

Sub-escala Sintomas Kappa Valor p
Psicolégica Irritabilidad 0,297 *0,038
Nerviosismo 0,062 0,648
Ansiedad 0,326 *0,024
Estado de animo depresivo 0,620 **0,000
Se siente hundido 0,516 **0,000
Someto-vegetativa Disminucién sensacioén bienestar general 0,366 *0,010
Dolor articulaciones y dolor muscular 0,496 **0,000
Sudor excesivo 0,341 *0,017
Problemas de suefio 0,447 **0,002
Mayor necesidad dormir/cansado 0,233 0,101
Agotamiento fisico/falta vitalidad -0,031 0,804
Sexual Disminucion de la fuerza muscular 0,124 0,312
Sensacion que ha pasado mejor momento de su vida 0,318 *0,025
Disminucion crecimiento de la barba 0,200 0,131
Disminucion capacidad/frecuencia rendimiento sexual 0,514 **0,001
Disminucién nimero erecciones matinales 0,433 **0,005
Disminucion del deseo sexual 0,573 **0,000

*p <0,05. **p <0,01.

Para los sintomas de la subescala somatove-
getativa se encontré una concordancia altamente
significativa y un grado de acuerdo moderado para
dolor articulaciones y dolor muscular y problemas
de suefio, y una concordancia significativa y un gra-
do de acuerdo discreto para disminucion sensacion
bienestar general y sudor excesivo.

Para los sintomas de la sub-escala sexual se
encontré una concordancia altamente significati-
va entre ambas percepciones, siendo el grado de
acuerdo moderado para disminucién capacidad/
frecuencia rendimiento sexual, disminucion nime-
ro erecciones matinales, disminucion del deseo
sexual, y significativa con un grado de acuerdo dis-
creto para sensacion que ha pasado el mejor mo-
mento de su vida. En donde del total de hombres

que no perciben que ha pasado el mejor momento
de su vida, casi dos tercios coincide con la percep-
cion de sus parejas y del total de hombres que si
perciben que ha pasado su mejor momento, el 60%
coincide con la percepcion de sus parejas.

Al comparar los puntajes de los hombres en las
tres sub-escalas con la percepcion de sus parejas,
s6lo se encontré diferencia significativa en la sub-
escala psicoldgica (p<0,01), mientras que en las
sub-escalas somatovegetativa, sexual y en la esca-
la total no se encontraron diferencias significativas
(Tabla IV). La Figura 1 ilustra los puntajes promedio
de las tres sub-escalas de la escala AMS en los
hombres y la percepcion que sus parejas tienen de
la intensidad de los sintomas de ellos.
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Tabla IV

COMPARACION ENTRE PUNTAJES POR SUBESCALAS DE LA CALIDAD DE VIDA EN
EL CLIMATERIO MASCULINO EN HOMBRES Y PERCEPCION DE SUS PAREJAS

Sub-escala n promedio + DE t Valor p

Psicologica Hombre 46 8,6957 3,84054 -3,07 **0,004
Pareja 46 10,1957 4,68861

Somatovegetativa Hombre 48 14,8333 5,47075 -0,17 0,869
Pareja 48 14,9583 6,07036

Sexual Hombre 40 9,2250 4,11680 -1,01 0,318
Pareja 40 9,5500 4,21201

Total Hombre 36 32,1944 12,72303 -1,12 0,272
Pareja 36 33,5833 13,47882

*p <0,05. **p <0,01.

Media +- 1 DT

T I
Hombre Pareja

Subescala I Subescala

NP . I Subescala sexual
psicolégica somatovegetativa

Figura 1. Comparacién entre puntajes por sub-es-
calas de la calidad de vida en el climaterio masculi-
no en hombres y percepcion de sus parejas.

DISCUSION

En este estudio se encontr6 que en las sub-es-
calas somatovegetativa y sexual, mas de la mitad
de los hombres presentdé un deterioro moderado y
severo de su calidad de vida, siendo este porcen-
taje menor en la sub-escala psicoldgica. En gene-
ral, la comparacion con otros estudios que utiliza-
ron la escala AMS, muestra un mayor deterioro en
los hombres chilenos que lo reportado en Europa
(5,6,8) y similares resultados, solo en la subes-

cala sexual, que lo encontrado en Japdn (7), en
donde mas de la mitad de los hombres japoneses
presentaron una alteracion moderada o severa en
esta sub-escala. Respecto de un estudio realizado
en Brasil (10), la calidad de vida reportada por los
hombres en ese estudio fue similar es la situacion
descrita en este trabajo.

Al examinar la concordancia encontrada entre
la percepcion de los hombres y sus parejas sobre la
presencia de sintomas, distintos resultados se ob-
tuvieron en cada sub-escala. En la psicolégica sélo
se encontrd un alto grado de acuerdo para estado
de animo depresivo y se siente hundido. En adicion
a ello se encontraron diferencias significativas en
la percepcion de intensidad de los sintomas en esta
sub-escala entre ambos miembros de la pareja. Las
diferencias encontradas pueden hacer presumir la
falta de comunicacion en la pareja respecto de la
vivencia de sintomas. Ello es consistente con lo
sefalado por autoras colombianas (13) en un es-
tudio de abordaje cualitativo en donde entrevista-
ron a un grupo de académicos entre 50 y 60 afios,
los que sefialaron que respecto de la andropausia:
“no hablamos usualmente del tema”, “yo no me he
dado cuenta que ella haya percibido mis cambios”,
“nunca toco el tema con mi compafera”, “tema de
no tocar’. Los hallazgos sefialan que aunque los
hombres no comunican su situacion estan pendien-
tes de captar cualquier informacién que les permita
fortalecer la impresién positiva de los cambios sur-
gidos.

El grado de acuerdo moderado encontrado en
la sub-escala somatovegetativa para dolor articula-
ciones y dolor muscular y problemas de suefio re-
sulta razonable dado que el dolor provoca, en quién
lo experimenta, quejas y malestar, disminuye la mo-
vilidad e impide el desarrollo de actividades habi-
tuales, por lo que estas serian manifestaciones evi-
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dentes y observables por la pareja. Respecto de los
problemas de suefio, éstos también son faciimente
perceptibles por las parejas, ya que esta reportado
que los problemas en este ambito no sélo afectan
al que los padece, sino también a su acompafante,
cuyo suefio es perturbado (14).

Respecto de los sintomas del dominio sexual se
encontré un grado de acuerdo moderado para dis-
minucién de la capacidad/frecuencia de rendimien-
to sexual, disminucién del nimero de erecciones
matinales y disminucion del deseo sexual. El grado
de acuerdo encontrado entre las percepciones de
ambos miembros de la pareja en esta sub-escala,
coincide con los resultados obtenidos al comparar
la percepcién de los hombres respecto del impacto
de los sintomas con la percepcion de sus parejas.
Especial atencidn requiere este hallazgo, ya que
ambos miembros de la pareja coinciden, en algu-
na medida, en el grado de acuerdo referente a la
presencia de los sintomas y en el impacto que tie-
nen en la calidad de vida relacionada con salud del
hombre, lo que da cuenta que en esta sub-escala
las mujeres estan percibiendo lo que le ocurre a
sus parejas. Esto obviamente se debe a que este
ambito es el de mayor intimidad y donde los sinto-
mas, como la disminucion de la capacidad de ren-
dimiento sexual, del deseo y ereccion, que afectan
al hombre también causan un impacto directo en
su pareja.

Lo anterior podria reflejar que para la mayoria
de los hombres y las mujeres, la sexualidad es
un aspecto muy valorado de su calidad de vida, y
un menoscabo en este ambito puede causar des-
armonia en la pareja (11,15). En este punto cabe
mencionar que existen estudios que sefialan que la
disfuncion sexual puede originar conflictos y dafios
en la relacion de la pareja (16).

CONCLUSION

Existe un porcentaje importante de hombres
que presentan alteracion en su calidad de vida. Es
llamativo que las percepciones de hombres y sus
parejas relativas a la condicion de climaterio mas-
culino sean similares en cuanto a los aspectos so-
matovegetativo y sexual, y diferentes en el aspecto
psicoldgico. Es necesario realizar nuevas investi-
gaciones que permitan determinar si una muestra
mayor se comporta de manera similar. El estudio
de los aspectos sefalados es particularmente im-
portante ya que permitira, por una parte, determinar
el impacto que la sintomatologia de este periodo
del ciclo vital tiene en la calidad de vida de los hom-
bres, y de este modo el desarrollar estrategias para
que la poblaciéon masculina aprenda a aceptar el

envejecimiento de una mejor manera y a buscar
ayuda o soluciones, si es necesario, promoviendo
un mayor periodo de vida activa y saludable (17).
Finalmente, el conocimiento que los hombres y sus
parejas tengan de los factores que inciden en este
proceso y su enfrentamiento, contribuiria a suprimir
estereotipos, fortalecer la relacion de pareja y el au-
tocuidado mutuo con repercusiones importantes en
la salud de la pareja.
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Prondstico materno y perinatal en el embarazo
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RESUMEN

Antecedentes: El déficit de factor Xl es una enfermedad poco frecuente, relacionada con trombosis y
abortos a repeticion. Objetivo: Evaluar el resultado materno y perinatal en 25 embarazadas con déficit del
factor XIl. Métodos: Estudio observacional descriptivo de 25 embarazadas (27 gestaciones) con esta pa-
tologia desde enero 2005 a junio de 2011. Resultados: La asociacion de alteracion del factor XlI con otras
trombofilias hereditarias o adquiridas es frecuente. En 24 mujeres se obtuvieron gestaciones exitosas, con
s6lo 3 abortos. Hubo 20 partos a término, con recién nacidos con peso y Apgar adecuado. Se registro un
caso de restriccion de crecimiento intrauterino. No hubo complicaciones médicas. Se utilizaron en todas las
embarazadas antiagregantes y/o antitrombdticos como tratamiento. El farmaco utilizado mas frecuente fue
la heparina de bajo peso molecular, asociada en ocasiones al acido acetilsalicilico. No hubo complicaciones
por el uso de heparina de bajo peso molecular. Conclusiones: EI control multidisciplinar del embarazo y el
tratamiento individualizado ha conseguido en esta patologia buenos resultados maternos y neonatales.

PALABRAS CLAVE: Embarazo, factor Xll, trombosis, abortos recurrentes, heparina
SUMMARY

Background: The factor XlI deficiency is a rare disease related with thrombosis and recurrent pregnancy
loss. Objective: To evaluate maternal and perinatal outcome in 25 pregnant women with deficiency of fac-
tor XII. Methods: An observational descriptive study of 25 women with factor XlI deficiency and pregnancy
(27 pregnancies) between January 2005 and March 2011. Results: The association with other inherited or
acquired thrombophilia is common. 24 women have achieved successful pregnancies and only 3 miscarria-
ges. There were 20 women with deliveries at term, with appropiate birth weight and Apgar test. There was
one case of intrauterine growth restriction. There were no medical complications. The treatment used was
antiplatelet and/or antithrombotic agents in all cases. The most used drug was low molecular weight heparin,
sometimes associated to acetylsalicylic acid. Conclusions: A multidisciplinary control of the pregnancy and
an individualized treatment has achieved good maternal and neonatal outcomes.

KEY WORDS: Pregnancy, factor Xll deficiency, thrombosis, recurrent abortion, heparin
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INTRODUCCION

El factor Xl o de Hageman, es una glucopro-
teina (1), que forma parte de la via intrinseca de la
coagulacion; tras producirse una lesion vascular y
contactar la sangre con el colageno, este factor se
activa y junto con otros, da lugar a la activacion del
factor X, via comun a la via extrinseca, que es mas
rapida (2).

La deficiencia del factor XII es rara, puede ser
genética, con herencia autosémica recesiva o ad-
quirida. El gen responsable se localiza en el brazo
largo del cromosoma 5 (5q33-qter) (3). El polimor-
fismo C46T del factor Xl es una mutacién funcio-
nal que ocasiona niveles disminuidos de factor XI|
(4). Las formas adquiridas, pueden tener una base
autoinmune, pues se ha encontrado en ocasiones,
asociada a sindrome antifosfolipido (SAF) (5,6), y
en algunas situaciones clinicas se han hallado au-
toanticuerpos frente a factor Xl (7). Asi este fac-
tor puede estar disminuido o ser estructuralmente
anormal (8).

Clinicamente suele ser asintomatico, pues otros
factores de coagulacion tienden a compensar su
déficit, descubriéndose causalmente en los estu-
dios preoperatorios, al ocasionar prolongacion del
tiempo parcial de la tromboplastina activada.

Tanto la mutacion genética como la deficiencia
adquirida se han relacionado con un mayor riesgo
de trombosis, enfermedad cerebrovascular isqué-
mica y enfermedad coronaria aguda (3). En estos
pacientes, se encuentran niveles mas bajos de fac-
tor Xll' y precalicreina (9).

En relacion con la salud reproductiva de la mu-
jer, se ha considerado como un factor de riesgo de
trombosis durante el embarazo y el puerperio, espe-
cialmente en casos de homocigosis (10) y también
relacionado con infertilidad (11-14). Actualmente no
existen evidencias sobre cual es el seguimiento y
tratamiento Optimo en las mujeres con alteracion
del factor Xl durante el embarazo.

El objetivo de esta comunicacion es evaluar los
resultados materno y perinatal en 25 embarazadas
con déficit del factor XII, tratadas con antiagregan-
tes plaquetarios y/o antitrombéticos.

PACIENTES Y METODO

Estudio observacional descriptivo sobre una se-
rie temporal de casos, que analiza 27 embarazos
(2 de ellas controladas en dos embarazos) de 25
muijeres con alteracion del factor Xl de un total de
18.892 mujeres embarazadas, atendidas por abor-
to o parto en el Servicio de Obstetricia del Hospital
Universitario San Cecilio de Granada, Espafia, des-

de enero de 2005 hasta junio de 2011. Se calculan
estadisticos descriptivos: media, moda y rango de
diferentes variables cuantitativas.

Protocolo de asistencia clinica y tratamiento
durante el embarazo: Estas gestaciones son con-
sideradas como embarazos de riesgo Il (riesgo
alto)/lll (riesgo muy alto) del Proceso Asistencial
Integrado (PAI) de Embarazo, Parto y Puerperio de
la Consejeria de Salud de la Junta de Andalucia,
Espafia, segun las caracteristicas individuales de
cada gestante. El seguimiento de estas embara-
zadas es multidisciplinario, conjuntamente con el
especialista de su enfermedad de base. Durante el
embarazo se realiza un control minucioso de estas
gestaciones. En el protocolo de asistencia que se
propone, la frecuencia de las visitas depende de la
gravedad de su enfermedad, de sus antecedentes
obstétricos y de la evolucion del embarazo; si éste
es favorable, se controlan mensualmente hasta la
semana 28, quincenalmente hasta la 32-34 sema-
nas y posteriormente semanal hasta el momento
del parto. En todas las visitas se realiza biometria
fetal para valorar el crecimiento y a partir de la se-
mana 26-28 se anade estudio Doppler fetal y de
arteria umbilical. El tratamiento es individualizado
y dependera de sus antecedentes obstétricos y de
otras enfermedades concomitantes. Las diferentes
opciones terapéuticas siempre son consensuadas
con la gestante. Las mujeres con abortos anterio-
res (>2) se tratan con &cido acetilsalicilico (AAS)
100 mg/dia y/o heparina de bajo peso molecular
(HBPM). La decision de afadir HBPM se basa en la
asociacion de otros factores de riesgo de trombo-
sis, siguiendo las recomendaciones de las ultimas
guias de practica clinica sobre embarazo y enfer-
medad trombo-embodlica (15,16). Si se administra
HBPM, se anade suplemento de calcio 600-1000
mg/dia y vitamina D 400-800 Ul/dia. A los 5-7dias
del inicio de la administracion de HBPM se realiza
recuento de plaquetas para descartar trombocito-
penia inducida por la HBPM, repitiéndose en cada
trimestre. En los casos de mutacion para el gen de
la metiltetrahidrofolato reductasa (MTHFR) se ad-
ministra acido félico 0,4-4 mg/dia, segun niveles de
homocisteina.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se han controla-
do 27 gestaciones (25 mujeres) con alteracion en
el factor Xll, con una incidencia de 1,43%.. En 22
mujeres (23 embarazos, una de ellas se ha contro-
lado en 2 gestaciones) se ha presentado mutacion
C46T para el gen del factor Xll: 3 homocigotas y
19 heterocigotas. En 3 mujeres (4 gestaciones, una
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de ellas se ha controlado en dos embarazos) no
presentaba mutacion, pero si déficit de factor XII.
Ademas, una de las mujeres con mutacion homoci-
gota y otra con mutacidn heterocigota presentaban
déficit de factor XIl. La asociacion con otras trom-
bofilias se presenta en la Tabla I, siendo la mas fre-
cuente la mutacion del gen C677T de la MTHFR; en
4 casos se han presentado mas de una asociacion.

Tabla |

TIPOS DE TROMBOFILIA ASOCIADA A DEFICIT

DE FACTOR XIi
Tipo de trombofilia n (%)
Mutacién gen C677T de MTHFR 14 (51,9%)
Mutacién gen 20210 protrombina 5(18,5%)
Lupus 3(11,1%)
Sindrome antifosfolipido 2 (7,4%)
Resistencia a la proteina C 1(3,7%)
Déficit de proteina S 1(3,7%)
Mutacién factor V de Leiden 0

En referencia a sus antecedentes obstétricos
(Figura 1), 16 mujeres habian tenido 2 abortos o
mas (una de ellas ha tenido 8 abortos, presentaba
lupus eritematoso sistémico asociado). Los abortos
habian sido precoces, salvo el caso de la mujer con
8 abortos que en el ultimo embarazo habia conse-
guido llegar a la semana 15 de gestacion. De los 27
embarazos estudiados, se han producido 3 abortos
(11,1%). Han sido precisamente en el grupo de mu-
jeres que presentaban mas abortos (G4A3, G5A4,
GO9AS8).

En 13 mujeres, tras haber tenido 2 abortos o
mas, consiguieron en este embarazo un hijo vivo,

abortos

0 ' 1 ' 2 l 3 ' 4 ' 5 ' 6 l 7 ’ 8
Figura 1. Abortos previos en 16 mujeres con déficit
de factor XII.

con peso y Apgar adecuado. En estas mujeres se
descubri6 esta alteracion en el factor Xl al reali-
zarse estudio de trombofilias por infertilidad o por
antecedentes familiares de trombofilia, e indicarse
tratamiento antitrombdtico en el dltimo embarazo.
En las gestaciones anteriores, que terminaron en
aborto, no habian recibido tratamiento antiagregan-
te/antitrombdtico.

No habian presentado aborto 8 mujeres, y en
4 de ellas se trataba de su primer embarazo. Es-
taban diagnosticadas de la alteracion del factor Xl
por haberse realizado estudio al tener familiares
con antecedentes de trombofilia que les habian
ocasionado diferentes patologias (infartos miocar-
dicos, accidentes cerebrovasculares, enfermedad
tromboembdlica, etc.).

En 24 casos se consiguieron embarazos exito-
sos con fetos con buena vitalidad. En dos gesta-
ciones se presentd patologia placentaria; un caso
de desprendimiento de placenta y otro de placenta
circunvalata, igualmente con nacidos con buena vi-
talidad. El parto fue a término en el 83,3% (20/24) y
de pretérmino en el 16,7% (4/24), con un rango en-
tre la entre 36 y 41 semana de gestacion, siendo el
parto entre las 37 y 38 semanas el mas frecuente.

El inicio del parto fue espontaneo en el 50% (12
casos), inducidos en el 41,6% (10 casos), funda-
mentalmente por rotura prematura de membranas
(6 casos); en 3 ocasiones fueron los malos antece-
dentes obstétricos los que motivaron la induccion,
tras consenso con la gestante y en otro caso por oli-
goamnios. Hubo 2 cesareas electivas. En 3 de los
4 casos de parto pretérmino, se iniciaron esponta-
neamente y un caso se indujo por metrorragia con
sospecha de desprendimiento parcial de placenta.

Con respecto al tipo de parto, hubo 18 partos
vaginales (75%), 2 cesareas electivas y 4 de urgen-
cia. Los motivo de la cesareas de urgencia fueron:
una sospecha de riesgo de pérdida de bienestar
fetal (el caso del desprendimiento placentario), un
fracaso de induccion y dos por no progresion del
parto. Hubo 2 cesareas electivas por contraindica-
cién de parto vaginal. Una de ellas se realizdé en
una gestante con antecedentes de cesarea ante-
rior de pretérmino por hipertension arterial grave y
restriccion del crecimiento intrauterino (aun no se
habia diagnosticado de la mutacién del factor XII,
pero se realizd posteriormente estudio de trombo-
filia por este motivo) que precisd cesarea urgente
por fracaso de induccién en la que hubo que rea-
lizar histerotomia con ampliacion en “T invertida”,
por lo que se contraindicé el parto vaginal en este
embarazo; la otra cesarea electiva se realizé en
una mujer cesarizada anterior con 6 gestaciones y
4 abortos, que en el embarazo actual se estimé un
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peso fetal mayor de 4500 g, se indico cesarea elec-
tiva por feto macrosémico y cesarea anterior, con
peso al nacer de 4.930 g.

En 23 casos el crecimiento fetal fue adecuado
con estudio Doppler de arteria umbilical y arteria
cerebral media del Il trimestre dentro de los rangos
de la normalidad.

El peso de los recién nacidos (Figura 2) presen-
té un rango entre 2.070 y 4.930 g, sélo hubo un
caso de crecimiento intrauterino retardado (nifia de
2.070 g en semana 37 de gestacion) que nacié con
buena vitalidad y un caso de bajo peso (nifia de
2.410 g en semana 38 de gestacion) con estudio
Doppler normal, que nacié igualmente con buena
vitalidad.
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Figura 2. Peso de los recién nacidos en 24 mujeres
con déficit de factor XII.

No hubo muertes perinatales. Todos los recién
nacidos, obtuvieron un excelente Apgar al minuto
y a los 5 minutos (moda: 9 y 10 respectivamente).
Las gestantes no presentaron ningun tipo de com-
plicacion (trombosis, hipertension arterial, etc.) du-
rante el embarazo y el puerperio.

Todas las mujeres recibieron algun tipo de tra-
tamiento para esta alteracion. ElI farmaco mas fre-
cuente administrado ha sido la HBPM a dosis pro-
filactica, sola o asociada a otros farmacos: acido
acetilsalicilico (AAS), acido fdlico, segun patologia
materna concomitante. EI AAS se ha administrado
en 15 ocasiones, 5 de manera exclusiva y en el
resto asociada a HBPM. En los casos en que se
utilizé sola, se produjeron 3 abortos (los unicos del
estudio). En 12 casos la HBPM se utilizé6 de modo
exclusivo. El acido félico se prescribié durante todo
el embarazo a aquellas mujeres con mutacion del
gen de la MTHFR. Los niveles de homocisteina se
mantuvieron dentro de la normalidad. En todos los
casos se indico profilaxis con HBPM en el puerperio
durante 4 a 6 semanas, segun condiciones indivi-
duales. No hubo complicaciones derivadas del uso

de la HBPM como trombocitopenia o hemorragia.
DISCUSION

Existen pocos estudios que evallen la altera-
cion (mutacion y/o deficiencia) del factor Xl en la
poblacién, siendo ademas muy dispar su estima-
cién desde 1/500.000-2.000.000 (17) a 1,5-3,0%
(18); en nuestro estudio supone el 1,43%. de las
mujeres embarazadas atendidas en el hospital.
Esta investigacion supone la serie mas amplia de
seguimiento de embarazos en mujeres con altera-
cién del factor XlI hasta ahora comunicada.

Es interesante resefiar la relacion de la altera-
cién de este factor con la infertilidad. Los abortos
de repeticiéon afectan a 1-2% de las parejas que
intentan concebir (12,19), siendo las trombofilias
consideradas como la principal causa (40%) de
estos abortos de repeticion (11,12). Este déficit o
alteracion en el factor Xl se encuentra con mas fre-
cuencia en las pacientes con abortos de repeticion,
situandose entre el 2-4% en algunas series (20,21)
y el 12% en otras investigaciones (7,14). A pesar
de ello, la asociacién entre el déficit de factor Xl y
los abortos de repeticion es controvertido: algunos
estudios encuentran una estrecha relacion (22),
mientras que otras no (7,23). En nuestra serie mas
del 70% han presentado antecedente de aborto (19
mujeres) y 11 han tenido 2 o mas abortos.

Una gestante del estudio que tenia anteceden-
tes de 8 abortos (ningun hijo vivo), presentaba dé-
ficit de factor Xll y anticoagulante Ilpico positivo,
en este Ultimo embarazo estudiado también aborto;
esta asociacion ya ha sido descrita en algunos es-
tudios que han encontrado anticuerpos IgG e IgM
anti factor XIl en pacientes con SAF (7) y en pa-
cientes con anticoagulante lupico positivo (24,25),
estimando que son los autoanticuerpos frente al
factor Xll, mas que la deficiencia de factor XIl, la
que debe ser considerada un riesgo para los abor-
tos de repeticion. En estos casos al presentar una
base autoinmune e ir sumando patologias, es mas
dificil conseguir un embarazo exitoso.

Asimismo, si analizamos el polimorfismo del
C46T del factor XIl y su relacion con los abortos
de repeticién, algunos estudios concluyen que la
presencia de este polimorfismo no incrementa la
incidencia de abortos de repeticion (13), sino que
éstos estan relacionados mas con la actividad del
factor Xll. En nuestra casuistica, sélo 3 mujeres
no presentan mutaciéon para el gen del factor XIl
en posicion C46T, por lo que todos los abortos de
repeticion, salvo el caso que presentaba déficit de
factor XIl y anticoagulante lupico positivo, se han
presentado en gestantes con mutacion C46T.
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Esta implicacién en la infertilidad puede deber-
se a que la hemostasia juega un papel crucial, tan-
to en el establecimiento como en el mantenimiento
del embarazo, pues una vez establecido éste, una
circulacién placentaria adecuada es mantenida por
un equilibrio dinamico entre la coagulacion y la fibri-
nolisis (19), siempre considerando que el embarazo
en si, ya es un estado de hipercoagulabilidad (26)
secundario a un aumento de los niveles de facto-
res procoagulantes, una disminucién de los niveles
de factores anticoagulantes y a una reduccién de
la fibrinolisis (27,28). Asi, cualquier patologia que
ocasione cambios en la hemostasia puede jugar un
rol importante en la produccion del aborto debido a
que estas alteraciones de la coagulacion pueden
ocasionar disfuncién placentaria (29).

No hemos tenido ninguna complicacién ma-
terna. Aunque algunos estudios relacionan la ho-
mocigosidad para el polimorfismo C46T (10) y la
deficiencia de factor Xl (23), con un mayor riesgo
de trombosis y tromboembolismo durante el emba-
razo y el puerperio, en nuestro estudio no se ha
producido ningun evento, quizas por el seguimiento
minucioso de estas gestantes y la tromboprofilaxis,
a pesar de presentar otras trombofilias asociadas,
algunas de ellas, como la mutacion del gen 20210
de la protrombina, de alto riesgo trombético y de
complicaciones maternas. Igualmente, aunque al-
gunos estudios han descrito un mayor sangrado
durante el puerperio (20), por subinvolucién uterina,
en nuestra casuistica todos los puerperios se han
desarrollado con normalidad.

En cuanto al tratamiento durante el embara-
zo, los estudios al respecto son reducidos, quizas
debido a la baja incidencia de esta patologia (17).
No obstante, las escasas series existentes refieren
que el AAS puede ser Util para prevenir el aborto
de repeticion en estas pacientes (24). En nuestra
serie, el tratamiento de las pacientes ha sido indivi-
dualizado, valorando los antecedentes obstétricos,
las enfermedades asociadas y el riesgo de trom-
boembolismo, siguiendo las recomendaciones de
las Ultimas guias clinicas sobre tromboprofilaxis y
embarazo elaboradas por diversas Sociedades Mé-
dicas (15,16,30,31). Han sido tratadas fundamen-
talmente con HBPM debido al riesgo de trombosis
de este patologia (10,32) y a la posibilidad de que
el déficit del factor XIlI pueda producir microtrom-
bos a nivel de los vasos maternos que perfunden el
espacio intervelloso (9), afhadiéndose ademas AAS
en caso de presentar antecedentes de aborto. Es
importante sefalar, que los 3 casos de aborto han
sido en mujeres que se les habia administrado AAS
sin HBPM (no se administré por deseo de las pa-
cientes a pesar de la informacion recibida).

CONCLUSION

Podemos concluir que para conseguir buenos
resultados maternos, obstétricos y perinatales es
necesario un control multidisciplinario del embarazo
y un tratamiento individualizado. En casos de ante-
cedentes de aborto, en gestantes con alteraciones
del factor XII, el tratamiento con HBPM, asociada o
no a AAS, ha conseguido embarazos exitosos.
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RESUMEN

Antecedentes: Las células pertenecientes a la linea HC11 son estimuladas tanto a proliferar mediante el
Factor de Crecimiento Epidérmico, como a diferenciar estimuladas con dexametasona, insulina y prolactina,
dando origen a los tipos celulares HC11 GM y HC11 IM, respectivamente. De igual manera cuando ellas
son transfectadas con el oncogén ras generan Q6 GM y Q6 IM, células transformadas. Producto de ambos
mecanismos estas células asumen distintas propiedades modificando tanto sus componentes como sus
funciones, los cuales pueden ser cuantificados mediante técnicas morfométricas. Objetivo: Evidenciar en
términos cuantitativos y morfolégicos las variaciones experimentadas tanto por los nicleos como los cito-
plasmas y su correspondiente relacion ndcleo-citoplasmatica (N/C) pertenecientes a células mamarias de
la linea HC11 con el decorrer de los mecanismos de diferenciacién y de transformacién celular. Método: Se
estudié a nivel de microscopia electrénica de transmision los tipos celulares en proceso de diferenciacion
y transformacion, cuantificando variaciones de la relacion nucleo-citoplasmatica y su respectiva funcionali-
dad. Resultados: Se evidencian diferencias estadisticamente significativas referentes a las areas nucleares
y citoplasmaticas pertenecientes a estos tipos celulares. Conclusion: Las células del epitelio mamario en
proceso de diferenciacion como de transformacién, presentan diferentes valores en su relacion N/C hecho
que responde a funcionalidades especificas en cada tipo celular.

PALABRAS CLAVE: Transformacién celular, diferenciaciéon celular, morfometria, relacién nucleo-
citoplasmatica, glandula mamaria

SUMMARY

Background: Cells of the HC11 line are stimulated to proliferate using the Epidermic Growth Factor, and to
differentiate with dexamethasone, insulin and prolactin, giving rise to cell types HC11 GM and HC11 IM, res-
pectively. Likewise when they are transfected with the ras oncogen they generate Q6 GM and Q6 IM trans-
formed cells. As a result of these two mechanisms, these cells assume different properties, in which both
their components and their functions are modified. The modifications can be quantified by morphometric
techniques. Objective: To show in quantitative and morphological terms the variations effected in both the
nuclei and the cytoplasms, and the corresponding nuclear-cytoplasmic ratio of mammary cells of the HC11
line, under the effects of cellular differentiation and transformation mechanisms. Method: The cell types
undergoing differentiation and transformation processes were studied by transmission electron microscope,
permitting quantification of variations in the nuclear-cytoplasmic ratio and its relation with the respective
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functions. Results: Statistically significant differences were found in the nuclear and cytoplasmic areas of
these cell types. Conclusion: cells of the mammary epithelium undergoing differentiation and transformation
processes present different values for their nuclear-cytoplasmic ratio, and this responds specific functions

in each cell-type.

KEY WORDS: Cell differentation, cell transformation, morphometry, nucleo-cytoplasmic relation,
mammary gland

INTRODUCCION

Las células pertenecientes a la linea HC11
constituye una linea de células del epitelio mama-
rio normal, derivada del linaje COMMA 1D obteni-
da de glandula mamaria de ratas BALB/c en mitad
de prefiez, las cuales retienen caracteristicas de la
diferenciacion normal de la glandula y producen 13
caseina, la principal proteina de la leche (1).

Estas células reciben inducciones del Factor de
Crecimiento Epidérmico y proliferan originando el
tipo HC11 GM, de igual manera son estimuladas
por hormonas lactogénicas y experimentan el pro-
ceso de diferenciacién celular. Producto de ambos
mecanismos las células sufren importantes modifi-
caciones morfolégicas y de funcionalidad.

Por otra parte, las células mamarias normales
son transfectadas con el oncogén ras originando el
tipo celular Q6 GM, en proceso de transformacion,
y posteriormente, las células franca y definitiva-
mente transformadas corresponden al tipo Q6 IM,
caracterizadas por la adquisicion de propiedades
neoplasicas.

Ambos tipos celulares asumen nuevas y distin-
tas caracteristicas, siendo la mas importante un blo-
queo total del factor de transcripcion especifico del
gen de B caseina, generando por lo tanto incapaci-
dad para realizar esta sintesis, y por la adquisicion
de propiedades neoplasicas como presentar tanto
mitosis consecutivas, y desrreguladas, ademas de
una alta capacidad metastasica (2), e incentivando
vias de transduccion de sefiales involucradas en
etapas de transformacion maligna (3). De igual ma-
nera, se evidencian variaciones importantes de los
componentes citoplasmaticos y nucleares (4).

El objetivo de este estudio es describir cuantita-
tivamente las diferencias que pudiese experimentar
la relacion nucleo/citoplasmatica (N/C) de los di-
ferentes grupos celulares, y establecer relaciones
con la funcionalidad especifica que experimentan,
determinando diferentes comportamientos que in-
cluyen anaplasia y apoptosis (5).

MATERIAL Y METODO

Microscopia Electronica de Transmision. Al
pellet que contenia las células mamarias en meca-
nismos proliferativos, de diferenciacion y de trans-
formacion se le adiciond solucién de glutaraldehido
2%, en tampon fosfato 0,15 M, pH 7,2 y se man-
tuvo a temperatura ambiente por 2 horas. Poste-
riormente, fue sometido a un lavado en solucién
de 6 g de NaCl y 73 g de sacarosa, disueltos en 1
litro de agua destilada. La posfijacion se realiz6 en
solucién de tetroxido de osmio al 1%, disuelto en
la solucion de lavado antes descrita, durante una
hora, a 40°C y acetato de uranilo al 0,5%, por 18
horas. Luego de lavado el material fue deshidrata-
do en concentraciones crecientes de acetona (30
a 100%) e incluido en Araldita 6005. Se obtuvieron
cortes ultrafinos de aproximadamente 70 nm de
grosor, los que fueron tratados con acetato de ura-
nilo al 2%, durante 40 minutos y citrato de plomo al
0,5%, por 10 minutos. Las muestras fueron estudia-
das y fotografiadas en un microscopio electronico
Phillips EM 400.

Método Estereroldgico. A partir de los bloques para
microscopia electrénica, fueron obtenidos cortes ul-
trafinos, en los cuales se micrografiaron cada uno
de los tipos celulares con un aumento de 10.500
X. Para la evaluacion de las fracciones volumétri-
cas de los diferentes componentes celulares, fue
sobrepuesto un reticulo de puntos en las microgra-
fias electronicas, y se procedio al conteo diferencial
de los puntos que incidian sobre los perfiles de los
componentes celulares, calculandose la fraccion
volumétrica que un determinado componente ocu-
pa, mediante la siguiente ecuacion (6):
Pi

Fv= Pi'[

Donde:

Fv = fraccién volumétrica del componente en es-
tudio.
Pi = puntos incidentes sobre el componente en es-
tudio.
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Pt = puntos totales incidentes en la estructura ce-
lular.

Con el objetivo de determinar diferencias esta-
disticamente significativas los datos morfométricos
obtenidos fueron sometidos a la prueba de Wil-
coxon para muestras no paramétricas.

RESULTADOS

En las micrografias electronicas obtenidas de
los tipos celulares proliferantes (Figura 1), dife-
renciados (Figura 2), transfectados (Figura 3) y
transformados (Figura 4), se realizaron los analisis
morfométricos correspondientes. Los valores obte-
nidos determinan diferencias estadisticamente sig-
nificativas (p= 0,043). Teniendo en cuenta que la
prueba de Wilcoxon establece diferencias con un
valor de Z= 2,023 tanto para las areas que poseen
los nucleos como los citoplasmas, y por ende en su
relacion N/C evaluados en los tipos celulares des-
critos, indican que efectivamente existen diferen-
cias estadisticamente significativas, situacion que
permite constatar claramente que en medida que
transcurren el mecanismo de diferenciacion ella ex-
perimenta una marcada disminucién, mientras que
en procesos de transformacion la relacién N/C au-
menta (Figura 5).

Figura 1. Micrografia electrénica de célula prolife-
rante HC11 GM perteneciente a glandula mamaria.
10.500 X.

Figura 2. Micrografia electrénica perteneciente a
célula diferenciada HC11 IM perteneciente a glan-
dula mamaria. 10.500 X.

) [\l

Figura 3. Micrografia electronica perteneciente a
célula transfectada Q6 GM perteneciente a glandu-
la mamaria. 10.500 X.
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Figura 4. Micrografia electronica perteneciente a
célula transformada Q6 IM perteneciente a glandu-
la mamaria. 10.500 X

1,29
114
0,817 —
0,617 —
0,417 —
0,217 —
0+= v . T T —
HC11GM HC11IM Q6GM Q6IM

Figura 5. Relacion N/C evaluada mediante técnicas
morfométricas en los tipos celulares proliferantes,
diferenciados, transfectados y transformados per-
tenecientes al epitelio mamario.

DISCUSION

La relacion nucleo-citoplasmatica de la célula
diferenciada con respecto a la proliferante es me-
nor como se muestra en la Figura 5, y seria conse-
cuencia tanto de una notable disminucion relativa
del nicleo como de un aumento proporcional del
citoplasma. Esta observacion es coincidente con lo
descrito en 1975 por Junqueira y Salles (7) en re-
lacion a la morfologia de las células en proceso de
diferenciacion.

Sin duda que, tanto la disminucion del tamafo
nuclear como del aumento del volumen citoplasma-
tico constituyen una respuesta a las estimulaciones
de las hormonas lactogénicas, siendo probable que

tanto dexametasona como prolactina tengan una
importante funciéon en la diferenciacion, conside-
rando su funcionalidad como hormonas anabdlicas
traducido en inducciones para proliferacion y creci-
miento celular.

En este contexto, el hecho que dexametaso-
na sea capaz de promover diferenciacion celular y
gque posea la misma constitucién quimica esteroi-
dal caracteristica de estrégenos, los cuales indu-
cen un gran ndmero de enzimas involucradas en
sintesis de ADN, como igualmente aumentando la
transcripcion de varios genes y por consiguiente
sintetizando variadas proteinas que desencadenan
una serie de eventos especificos de la estimulacion
hormonal, habla a favor de que estrogenos y dexa-
metasona tengan una accion semejante en la pro-
mocién de la diferenciacion celular (8).

De igual manera, estos datos son coincidentes
con la reduccién de volumen nuclear y aumento de
citoplasma observadas en el epitelio vaginal de ra-
tas de la linea Balb-c tratados con estrogenos (9),
y de igual forma en la disminucion de la relacion
nucleo-citoplasmatica observada en el epitelio vagi-
nal de ratas inducidas por estrogenos (10).

Por otra parte, en los mecanismos tanto de
transfeccion como de transformacion celular se
evidencia un ligero aumento de la relacion N/C,
constatandose un mayor incremento en el volumen
presentados por el ndcleo de Q6 IM, recordando
que el hecho de poseer escaso citoplasma es una
caracteristica de las células en activos procesos
de proliferacién, como acontece en estas células
francamente neoplasicas que experimentan mitosis
consecutivas y desrreguladas (11).

Este hallazgo en el aumento de la relacion N/C
de células en proceso anaplasico, es coincidente
con los resultados enunciados por Borja y Franco
(12), los cuales describen un importante aumento
de esta variable en células cervicales cancerosas
de mujeres. De igual manera, otros autores (13)
comunican este aumento en la relacion N/C obser-
vada en células neoplasicas glandulares de epitelio
cervical. Finalmente, nuestros resultados son se-
mejantes a los entregados por Roque y cols (14),
quienes determinan un acentuado aumento de esta
variable en células pertenecientes a carcinoma de
glandula mamaria de caninos.

CONCLUSION

Las células mamarias en proceso de diferencia-
cion se caracterizan por una notable disminucion
de la relacion nucleo-citoplasmatica, demostran-
dose que en los mecanismos de transformacion
neoplasica las células mamarias presentan un au-
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mento progresivo de esta variable. La relacion N/C
puede indicarse como un marcador tanto de dife-
renciacion como de transformacion celular en este
sistema bioldgico.
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RESUMEN

Antecedentes: El tratamiento quirargico de la endometriosis profunda es un procedimiento complejo, aso-
ciado a un alto riesgo de complicaciones. Recientemente, el uso de la técnica laparoscopica reversa apa-
rece como una variante técnica interesante con el fin de disminuir las complicaciones. Objetivo: Describir
nuestra experiencia preliminar y demostrar la factibilidad de la técnica laparoscopica reversa en el trata-
miento de la endometriosis profunda del tabique rectovaginal. Método: Reporte de 5 casos a partir de base
de datos prospectiva. Resultados: La edad promedio de las pacientes fue 34,2 afios (rango: 32-37 afios).
Todas las pacientes presentaban dismenorrea y dispareunia profunda de larga evolucién y en 3 de ellas
existia el antecedente de cirugias previas por endometriosis. El tiempo quirtrgico promedio fue 313 minutos
(rango: 180-450 minutos). Todas las cirugias se completaron por laparoscopia y no se registraron complica-
ciones. La anatomia patoldgica confirmé endometriosis en todos los casos. El seguimiento promedio fue de
4 meses (rango: 2-8 meses). Conclusion: La técnica laparoscopica reversa es una alternativa factible en el
manejo quirdrgico de la endometriosis profunda, sin embargo es una técnica compleja y debe ser realizada
por equipos experimentados en cirugia laparoscopica.

PALABRAS CLAVE: Endometriosis profunda, tabique rectovaginal, técnica reversa, laparoscopia
SUMMARY

Background: Surgical resection of deep infiltrating endometriosis (DIE) is complex and it is associated with
a high risk of complications. Recently, the so-called reverse technique seems to be associated with lower
a complication rate when compared to standard technique. Aims: To report our preliminary experience and
the feasibility of reverse technique in the management of DIE. Method: Report of 5 cases from a prospective
database. Results: Mean age was 34.2 years (range: 32-37 years). All patients had chronic pelvic pain and
severe dyspareunia and 3 women had previous surgeries for endometriosis. Mean operative time was 313
minutes (range: 180-450 minutes). All surgeries were completed by laparoscopy and no complications were
noted. Histological analysis confirmed endometriosis in all cases. Mean follow-up was 4 months (range: 2-8
month). Conclusion: Reverse laparoscopic technique is feasible and reproductible, however, it should be
reserved to teams experienced in advanced laparoscopic surgery.

KEY WORDS: Deep infiltrating endometriosis, rectovaginal septum, reverse technique, laparoscopy
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INTRODUCCION

La endometriosis del tabique rectovaginal
(TRV), corresponde a la forma més severa de la
endometriosis en la cual los implantes de tejido en-
dometrial ectopico, infiltran el tejido conectivo entre
la vagina y la pared anterior del recto, dando lugar
a formaciones nodulares conocidas como nédulos
endometridsicos profundos (1). En algunos casos
pueden infiltrar ambas estructuras y extenderse la-
teralmente llegando a comprometer uno o ambos
uréteres (2,3). El tratamiento médico, si bien es
eficaz en algunos casos (4), tiene sdlo un efecto
transitorio y con frecuencia se requiere de un tra-
tamiento quirdrgico agresivo para obtener un alivio
sintomatico mas duradero en estas pacientes (5).

Sin embargo, el tratamiento quirdrgico de la en-
dometriosis del TRV, es una de las cirugias mas
desafiantes y complejas en ginecologia debido a la
gran distorsion anatémica y las densas adherencias
fibréticas caracteristicas de la enfermedad (5). De-
bido a la localizacion profunda de estos nodulos, la
identificacion y diseccion cuidadosa del uréter pelvia-
no (ureterolisis) es usualmente necesaria, y en aque-
llos casos en que existe compromiso rectal debe
intentarse también la reseccion de los implantes in-
testinales. Esto puede realizarse mediante “shaving”
rectal (separar el nédulo de la pared rectal como si
se estuviera afeitando la pared, con pequefios cor-
tes que avanzan), reseccion discoide y en algunos
casos, reseccion intestinal (6,7). Ademas, con el fin
de lograr la reseccion completa de la endometriosis
y disminuir el riesgo de recurrencia de los sintomas,
el fornix vaginal posterior debe resecarse en forma
sistematica en aquellas pacientes con nddulos > 2
cm (8). Por lo tanto, la necesidad de realizar todos
estos procedimientos hacen de la cirugia de la en-
dometriosis rectovaginal un procedimiento de alto
riesgo de complicaciones ureterales y digestivas (9).

Recientemente, el desarrollo de la “técnica la-
paroscopica reversa” por el equipo de Clermont-
Ferrand en Francia, ha sido asociado a una dismi-
nucion significativa en la tasa de complicaciones
postoperatorias severas en comparacion con la
técnica tradicional en el manejo de pacientes con
endometriosis rectovaginal (10). El objetivo de este
articulo es describir nuestra experiencia preliminar
con el uso de la “técnica reversa” en el manejo de
la endometriosis profunda del TRV.

PACIENTES Y METODOS
Se analiz6 nuestra base de datos (recolectada

en forma prospectiva) y se seleccionaron aquellas
pacientes sometidas a cirugia por endometriosis

profunda del TRV en las cuales se realizé la “téc-
nica laparoscoépica reversa”. Los criterios de selec-
cion para la aplicacion de esta técnica fueron los
siguientes: pacientes sintométicas (dismenorrea
severa, dispareunia profunda), y el hallazgo al tacto
vaginal de un nédulo del TRV de al menos 2 cm de
diametro que las hiciera candidatas a reseccion de
pared vaginal. En aquellos casos en que se sos-
pecho extension lateral y/o riesgo de compromiso
rectal, el estudio preoperatorio incluyé ademas re-
sonancia magnética (RM). En aquellas pacientes
gque ademas referian sintomas urinarios o colicos
renales durante su menstruacion se realiz6 una cis-
toscopia e instalacion de catéteres JJ (segun ne-
cesidad). El objetivo del estudio preoperatorio en
estas pacientes es conocer mas detalladamente
la distribucion de la enfermedad y poder planificar
una cirugia completa y en un tiempo, a cargo de
un equipo multidisciplinario (ginecélogo, urélogo y
cirujano digestivo). El antecedente de laparotomias
ylo cirugias previas no se consideré una contrain-
dicacion para el abordaje laparoscopico. Todas las
pacientes fueron examinadas bajo anestesia por 2
operadores previo a la cirugia con la idea de confir-
mar los hallazgos al examen fisico.
Técnica quirdrgica. Todas las pacientes fueron hos-
pitalizadas el dia previo a la cirugia y recibieron pre-
paracion intestinal. Las cirugias se realizaron bajo
anestesia general. Las pacientes fueron posicio-
nadas en posicion ginecoldgica (para permitir tacto
vaginal intraoperatorio) y con los brazos a lo largo
del cuerpo. La colocacion de sonda Foley y manipu-
lacién uterina se realizaron sistematicamente. Esta
Ultima es indispensable para exponer correctamente
el férnix posterior. La instalacion laparoscopica se
realiz6 siguiendo los principios basicos de seguridad
y ergonomia descritos en laparoscopia ginecologica,
utilizando un trocar 6ptico de 10 mm en umbilical
(para el laparoscopio de 0-grados) y 3 trocares auxi-
liares de 5 mm, instalados bajo visién directa (11).
La cirugia comienza con la inspeccion de la
cavidad abdominal y pelviana en busca de implan-
tes endometriésicos y un tacto vaginal bajo vision
laparoscépica con el fin de confirmar la presencia
de lesiones infiltrantes y su relacion con estructuras
vecinas como el recto y los uréteres (Figura 1). De
ser necesario, la adherenciolisis, la liberacion de
las trompas, el tratamiento de los endometriomas
y la fulguracion de los implantes superficiales de-
ben realizarse antes del acceso al retroperitoneo.
Cuando la situacion lo amerita, tras liberar los ova-
rios de la hoja posterior del ligamento ancho, éstos
se suspenden con una lanceta que se exterioriza a
través de la pared abdominal, logrando una buena
exposicion y liberando una mano del ayudante.
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Figura 1. Nodulo endometriosico del tabique rec-
tovaginal. Nétese la estrecha relacion y traccién
sobre el recto, determinando una obliteraciéon del
fondo de saco posterior (Douglas).

La diseccion retroperitoneal comienza de mane-
ra sistematica con la movilizacion parcial del colon
sigmoides y la identificacion de ambos uréteres. Este
paso es muy importante a la hora de evaluar la exis-
tencia de compromiso ureteral. En casos de nédulos
laterales o de evidenciarse compromiso extenso del
tejido periureteral es siempre recomendable realizar
la ureterolisis, con el fin de rechazar lateralmente el
uréter y controlar permanentemente su trayecto con
respecto a la zona de diseccion (12).

El peritoneo del fondo de saco posterior de Do-
uglas, es abierto en ambos lados del recto, permi-
tiendo la diseccion en profundidad de ambos espa-
cios pararrectales hasta llegar a tejido sano (Figura
2). Luego, se procede a disecar el espacio rectova-
ginal, pasando profundo al nédulo endometridsico.

Los bordes del nédulo (aun adherido a la vagina

Figura 2. Desarrollo del espacio pararrectal permi-
tiendo la lateralizacion del uréter y el acceso a teji-
do sano profundo al nédulo.

y el recto), son liberados de la porcion posterior del
cérvix (Figura 3). Luego, el nédulo y el férnix pos-
terior son resecados “en block” usando corriente
monopolar (Figura 4). En este momento, un guante
quirdrgico es introducido en la vagina para evitar la
fuga del pneumoperitoneo. El nédulo endometriésico
(adherido sélo a la pared rectal) es traccionado cra-
nealmente por el primer asistente y el nédulo es se-
parado cuidadosamente de la pared rectal, evitando
entrar al lumen intestinal (shaving rectal) (Figura 5).
El nédulo endometridsico es extraido por la vagina y
el defecto vaginal es cerrado por via laparoscopica
con puntos separados de Vicryl 1-0 (Figura 6). Al fi-
nal del procedimiento, la integridad de la pared rectal
es evaluada rutinariamente mediante una prueba
pneumatica segun lo descrito previamente (Test Mi-
chelin) (7,10).

Figura 3. Liberacién del nédulo de la pared poste-
rior del cérvix, dejandolo sélo adherido a la pared
vaginal posterior.

recto vaginah

Figura 4. Reseccion “en block” del nédulo endome-
triésico, dejandolo adherido (junto con la porcion de
vagina resecada) a la pared anterior del recto. N6-
tese el guante vaginal para impedir la fuga el pneu-
moperitoneo durante la colpotomia.
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Figura 5. “Shaving” rectal. Nétese el rol del primer
asistente y el angulo de ataque mas ergonémico
(tangencial) del cirujano con respecto a la pared
rectal.

. \ - ‘ v
Figura 6. Vision final después de la sutura vaginal.
Notese el defecto peritoneal tras la reseccion de un
noédulo profundo.

RESULTADOS

En el Servicio de Obstetricia y Ginecologia de
Clinica Santa Maria, se inici6 la técnica laparosco-
pica reversa en enero de 2011. Se han intervenido
5 pacientes, con un seguimiento medio de 4 meses
(rango: 2-8 meses). La edad promedio de las pa-
cientes fue 34,2 afios (rango: 32-37 afios).

En 3 pacientes existia el antecedente de ci-
rugias previas por endometriosis y en las otras 2
existia persistencia de la sintomatologia pese al tra-

tamiento médico. Todas las pacientes presentaban
sintomatologia de larga data, caracteristicamente,
dismenorrea severa y dispareunia profunda progre-
sivas. Una de las pacientes referia ademas dolor
lumbar célico durante la menstruacion. En este
caso la RM evidencié compromiso endometriésico
intrinseco del uréter derecho, por lo que se realizé
ademas un reimplante ureteral por via laparosco-
pica (colgajo de Boari). Otra paciente referia sin-
tomas urinarios irritativos durante el periodo mens-
trual. La cistoscopia demostro la presencia de un
nédulo endometriésico vesical, que requirié la reali-
zacion de una cistectomia parcial y cistorrafia, que
fueron realizados por laparoscopia.

En todos los otros casos, la RM confirmé la
presencia de nédulos endometriésicos del tabique
rectovaginal. El tiempo quirdrgico promedio fue de
313 minutos (rango: 180-450 minutos), siendo con-
siderablemente mas prolongado en los casos en
que se realiz6 la reseccion vesical y el reimplante
ureteral. Todas las cirugias fueron completadas por
laparoscopia. No se observaron complicaciones in-
traoperatorias ni postoperatorias en ninguna de las
pacientes. La anatomia patoldgica confirmé la pre-
sencia de endometriosis en todos los casos.

DISCUSION

A la fecha, existe consenso en que la cirugia es
el tratamiento mas eficaz y adecuado para el mane-
jo del dolor (dispareunia, dismenorrea) asociado a
la endometriosis profunda (5,13). Sin embargo, aln
cuando sea realizado por equipos altamente capa-
citados, el tratamiento quirGrgico de esta patologia
esta asociado a una alta tasa de complicaciones
(9). En este contexto, resulta obvio que cualquier
estrategia que contribuya a disminuir la morbilidad
asociada es interesante. En este articulo hemos
descrito nuestros primeros 5 casos de endometrio-
sis profunda del tabique rectovaginal operados con
la técnica laparoscopica reversa. Recientemente,
el uso de esta técnica ha sido asociado a una me-
nor tasa de complicaciones graves (10), y aunque
nuestra serie es pequefia y el seguimiento es aln
corto, hemos podido notar ciertas ventajas al com-
pararla con la técnica quirtrgica tradicional.

La técnica reversa debe su nombre al reordena-
miento y “sistematizacion” de los tiempos quirQrgi-
cos, en una cirugia por definicién poco sistematica,
dado que para lograr una reseccién completa se
debe “seqguir la enfermedad” (11), haciendo a veces
muy dificil para el cirujano definir el limite de la di-
seccion. Esto es especialmente cierto en casos de
reintervenciones, en que la fibrosis producida por
la cirugia previa se suma a la distorsién anatomica




TECNICA LAPAROSCOPICA REVERSA EN EL MANEJO QUIRURGICO DE LA .../ JAIME PRADO A. y cols. 33

producida por la enfermedad (14).

El adjetivo “reversa” se debe especificamente a
gue la diseccion y la separacion del recto del nddulo
endometridsico se realiza al final de la cirugia, y no
al comienzo como en la técnica tradicional (12). Si
bien la movilizacion del nédulo en “block”, dejando-
lo adherido a la pared rectal no es algo nuevo en el
tratamiento quirdrgico de la endometriosis (15); se
trataba de una técnica mixta en el que el “shaving”
y el desarrollo de los espacios era realizado por via
vaginal. A nuestro juicio, tomando en cuenta los be-
neficios y ventajas conocidas de la laparoscopia en
el tratamiento de la endometriosis, (11) sumado a
la posibilidad que ofrece el laparoscopio de visuali-
zar permanentemente el uréter, creemos que no se
justifica un abordaje combinado.

Pese a que a la fecha no existe consenso con
respecto a cual es el mejor tratamiento para la en-
dometriosis con compromiso rectal (shaving vs. re-
seccion intestinal), en nuestro centro procuramos
siempre evitar la reseccion del recto. Esto basado
en el alto riesgo de complicaciones (16), en las alte-
raciones funcionales postoperatorias (17) y en es-
tudios que demuestran que pese a no resecar toda
la fibrosis de la pared rectal, ésta no evoluciona y
permanece asintomatica (18). En este sentido, y en
concordancia con su reporte original (10), hemos
observado que esta “postergacion” de la diseccion
rectal para el final del procedimiento tiene implican-
cias practicas que hacen a la técnica reversa mas
amigable desde el punto de vista quirdrgico.

Al resecar el nédulo en “block”, incluyendo la
porcién vaginal comprometida y dejarlo adherido
al recto se facilita su movilizacion por parte del pri-
mer asistente. De esta manera se optimiza el rol del
ayudante levantando el nédulo de la profundidad de
la pelvis, “suspendiendo” el recto. Esta maniobra
permite al cirujano realizar la parte mas riesgosa
de la cirugia (shaving rectal) de forma mas precisa,
con una mejor exposicion, en un mejor angulo y en
una postura mas ergonémica (10). En esta serie to-
das las pacientes recibieron preparacion intestinal
previo a la cirugia, pese a que existe evidencia que
sugiere que esta medida no seria necesaria (19).
Esto se ha mantenido simplemente debido a la pre-
ferencia de nuestro equipo de cirugia digestiva de
intervenir en un intestino preparado.

Otro aporte de esta técnica es que fomenta e in-
cluye la reseccion vaginal (férnix posterior) como un
tiempo necesario en el tratamiento de la endome-
triosis del TRV. Si bien existe evidencia clinica que
sugiere que la reseccion del fornix posterior esta
asociada a una menor tasa de recurrencias y mejor
calidad de vida (20), es frecuente que ésta no se
realice de forma sistematica. Sin embargo, recien-

temente se ha demostrado histolégicamente que la
pared vaginal se encuentra comprometida hasta en
el 100% de las pacientes con nédulos mayores de 2
cm (8). En este contexto es posible que en el futuro
la técnica reversa se asocie también a una menor
tasa de recurrencias, pero el seguimiento es aun
corto para sacar conclusiones al respecto.

En este articulo hemos demostrado la reprodu-
cibilidad de la asi llamada “técnica laparoscépica
reversa” en el tratamiento de la endometriosis pro-
funda del TRV. Sin embargo, consideramos indis-
pensable recalcar algunos aspectos del diagnosti-
co y de la cirugia de la endometriosis que deben
considerarse siempre, independiente de la técnica
quirdrgica utilizada.

La cirugia de la endometriosis es una cirugia
compleja y con un alto riesgo de complicaciones
aun cuando sea realizada por expertos. Esto es es-
pecialmente cierto cuando se trata de reintervencio-
nes. En este sentido, la mejor estrategia para evitar
resecciones parciales consiste en la realizacion de
una anamnesis dirigida a la pesquisa de lesiones
infiltrantes (dismenorrea, dispareunia, disquexia) y
una inspeccion y tacto acucioso del férnix vaginal
posterior (14).

Dado el frecuente compromiso y/o alta proba-
bilidad de lesion iatrogénica de estructuras vecinas
(uréter, recto), se insiste en la necesidad de plani-
ficar la cirugia de estas pacientes (o los casos sos-
pechosos), en un lugar adecuado, con la disponi-
bilidad de un equipo multidisciplinario (ginecélogo,
urélogo, coloproctélogo).

CONCLUSION

La técnica laparoscopica reversa es una al-
ternativa factible y ha sido asociada a una menor
tasa de complicaciones graves en el tratamiento
quirtrgico de la endometriosis profunda del tabique
rectovaginal. Sin embargo, es una cirugia comple-
ja que requiere un gran entrenamiento y debe ser
realizada por equipos experimentados en cirugia
laparoscopica.
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Factores de riesgo asociados a traumatismo al nacimiento

José Mauro Madi 1, Rodrigo Vieira Jacobi 1, Breno Fauth de Araujo 1, Camila Viecceli
Viecceli &, Daniel Ongaratto Barazzetti &, Gabriela Pavan Pavan. &

L Division de Ginecologia y Obstetricia, Hospital General de Caxias do Sul, Facultad de Medicina, Universidad de Caxias
do Sul, Rio Grande do Sul, Brasil.

a Alumno, Facultad de Medicina, Universidad de Caxias do Sul, Rio Grande do Sul, Brasil.

RESUMEN

Antecedentes: Se define trauma al nacimiento las lesiones sufridas por el feto durante el trabajo de parto
o expulsion. Objetivo: Identificar los factores de riesgo asociados a lesiones originadas durante el naci-
miento en recién nacidos. Método: Estudio casos y controles, realizado en el periodo de julio/2004 a di-
ciembre/2005, en la Division de Ginecologia y Obstetricia del Hospital General de Caxias do Sul/ Facultad
de Medicina, Universidad de Caxias do Sul, RS, Brasil. Fueron analizadas variables maternas, del parto y
fetales, utilizando el programa estadistico SPSS version 19.0. Los factores que obtuvieron nivel significativo
<0,10 en los andlisis bivariado fueron insertas en la regresion logistica. Se utilizé el modelo de entrada por
bloques (block entry) para selecciéon del modelo final de la regresiéon. Resultados: En el periodo citado na-
cieron 2.137 infantes, 26 de ellos (1,2%) sufrieron trauma al nacimiento. La fractura de clavicula fue la lesion
mas frecuente (n=14; 53,8%), seguida del cefalohematoma (n=5; 19,2%). Las variables gasométricas no
presentaron diferencia estadistica. En la regresion logistica, las Unicas variables independientes asociadas
a traumatismo al nacimiento fueron parto vaginal (OR-A: 11,08; 1C95%: 2,45-49,98; p=0,002) y perimetro
toracico =33 cm (OR-A: 3,36; 1C95%: 1,35-9,73; p=0,010). Conclusion: Los factores de riesgo asociados
a lesiones durante el nacimiento involucran el parto vaginal y el perimetro toracico igual o superior a 33cm.

PALABRAS CLAVE: Traumatismo, factores de riesgo, estudios de casos y controles, embarazo
SUMMARY

Background: Obstetrics injuries can be defined as fetal lesions suffered by the fetus during labor or expul-
sion. Objective: Identify risk factors for fetal birth trauma. Method: Case-control study conducted from July
2004 to December 2005. We analyzed maternal and fetal variables using software SPSS 19.0. The variables
showing a significance level <0.10 in the bivariate analysis were included in the logistic regression analysis.
We used the block entry model for selection of the final regression model. Results: During these period, we
identified 2137 births and 26 (1.2%) were related to fetal birth injury. Clavicle fracture was the most frequent
injury (n = 14; 53.8%), followed by cephalohematoma (n = 5; 19.2%). Umbilical cord blood gas analysis did
not show statistical significance. In the regression analysis of the variables that had significance level <0.10,
the only independent variables associated with fetal birth injury were vaginal delivery (OR-A: 11.08; 95%Cl:
2.45-49.98; p=0.002) and thorax circumference = 33 cm (OR-A: 3.36; 95%CI: 1.35-9.73; p=0.010). Con-
clusion: The risk factors for fetal birth injury were vaginal delivery and chest circumference equal to or larger
than 33 cm. Other variables were not associated with the outcome in discussion.

KEY WORDS: Fetal injury, risk factors, case-control study, pregnancy
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INTRODUCCION

Se define trauma al nacimiento las injurias fe-
tales sufridas por los tejidos del recién nacido que
se produce durante el trabajo de parto o expulsion
(1,2). La incidencia del evento se sitta alrededor de
1% de todos los nacimientos ocurridos en materni-
dades asistidos por médico obstetra. La mortalidad
neonatal dependiente del trauma al nacimiento, se
sitla en torno al 8% de los 6bitos entre los recién
nacidos (RN) a término (3).

Entre los factores que se han asociado a la
presentacion de lesiones durante el nacimiento se
encuentran la macrosomia fetal, principalmente
en fetos con peso superior a 4.500 gramos (4,5),
trabajo de parto prolongado, presentacion pélvica,
desproporcion cefalopélvica y aplicacion de férceps
(6-10). También se asocian a procedimientos dia-
nésticos y terapéuticos, y el empleo intempestivo
de substancias generadoras de taquisistolia e hi-
pertonia uterina (3).

Los traumas mas frecuentes son la fractura de
clavicula, las parestesias braquiales y facial (10-12),
el cefalohematoma vy los traumas/heridas en la ca-
beza, rostro y brazo del RN (13,14). El objetivo del
presente estudio fue identificar la incidencia de trau-
ma al nacimiento y sus factores de riesgo asociados.

PACIENTES Y METODOS

Estudio caso-control realizado en el periodo de
julio/2004 a diciembre/2005, en los Servicios de Gi-
necologia/Obstetricia y de Neonatologia del Hospi-
tal General, Fundacién Universidad de Caxias do
Sul, hospital universitario publico, de nivel terciario
de atencion, que atiende solamente pacientes del
Sistema Unico de Salud. Los servicios citados son
referencia para gestantes de alto riesgo de la re-
gion Nordeste del Estado, que engloba 50 munici-
pios. Esto resulta en la atencion de un gran nimero
de RN y gestantes de alto riesgo oriundo de otras
ciudades, que contribuye actualmente con mas del
40% de las camas obstétricas y neonatales.

Los casos de traumatismo al nacimiento fueron
identificados por los médicos que asistieron al parto
o los de la Unidad de Internacién Obstétrica, por
ocasion de la visita protocolar puerperal, y por los
neonatdlogos de la Unidad de Tratamiento Intensi-
vo Neonatal, cuando habia internacion de los RN
en esa unidad. Todas las informaciones obtenidas
formaban parte de un protocolo previamente es-
tructurado.

Fueron analizadas: (1) variables maternas y del
parto: edad (afios), numero de embarazos, presen-
tacion fetal, tiempo del trabajo de parto, via de naci-

miento (vaginal o cesarea), presencia de meconio,
realizacion de episiotomia (medio-lateral derecha e
izquierda mediana); (2) del recién nacido: peso al
nacer (gramos); sexo; talla (cm); perimetro cefali-
co (cm); perimetro toracico (cm); raza; Apgar 1%y
5° minuto; gasometria fetal (pH y exceso de base)
obtenida de la arteria umbilical, luego después de
la expulsion; adecuacion del peso fetal (adecua-
do, pequefio y grande para la edad gestacional);
(8) clasificacion del traumatismo al nacer, injurias
fetales de acuerdo con la gravedad: trauma tipo |
o leve (hemorragia conjuntival, lesiones de la piel,
lesiones de tejidos blandos, fractura de clavicu-
la); trauma tipo Il o moderados (pardlisis braquial
y facial, cefalohematoma); trauma tipo Ill o graves
(anoxia); (4) sitio del trauma (cabeza, rostro, brazo);
(5) tratamiento de la lesion fetal (inmovilizacién, su-
tura simples, acompafiamiento) (1,2). Los factores
de riesgo pesquisados fueron: macrosomia, via de
parto, multiparidad, presentacion fetal, edad mater-
na, expulsivos prolongados.

Los andlisis estadisticos fueron realizados con
el programa SPSS version 19.0. Fueron efectuados
andlisis bi-variados entre los grupos con los tests
chi-cuadrado para comparacién de variables cate-
goricas y de Mann-Whitney y t de Student para va-
riables continuas, dependiendo de la distribucion.
Los factores que obtuvieron nivel significativo <0,10
en los analisis bivariado fueron insertas en la re-
gresion logistica. Se utilizé el modelo de entrada
por bloques (block entry) para seleccién de la re-
gresion. Fueron considerados como control los 115
nacimientos subsecuentes a los casos estudiados.
El analisis de riesgo se efectué mediante el calculo
de Odds Ratio (OR) con intervalo de confianza del
95% (IC 95%).

RESULTADOS

En el periodo citado nacieron 2.137 nifios, 26
(1,2%) sufrieron trauma al nacer. Entre ellos, la
fractura de clavicula fue la lesiébn mas frecuente-
mente observada (n=14; 53,8%), seguida del cefa-
lohematoma (n=5; 19,2%). Los demas tipos de le-
siones que colaboraron para el total de la muestra,
cada una de ellas con un caso, fueron: lesiones de
tejidos blandos, lesion de la piel, bolsa serosanguii-
nea, hemorragia conjuntival, paralisis braquial bila-
teral, paralisis facial y anoxia intraparto. Solamente
un RN, que peso 3.815 g y que tuvo calificacion de
Apgar 0y 1, en el 12y 5° minutos, respectivamente,
presenté anoxia y lesion de tipo Ill o grave. El na-
cimiento de ese concepto estuvo relacionado con
la rotura del atero, durante tentativa de parto va-
ginal seguido de una cesarea previa. Con relacion
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a los tratamientos propuestos, la inmovilizacion fue
la conducta escogida (n=14; 53,8%), seguida de
acompafiamiento clinico (n=11; 42,3%) y de sutura
simples (n=1; 3,8%). La Tabla | presenta la distribu-
cion de esas variables.

La Tabla Il presenta el analisis bivariado de las
variables maternas. Se puede observar significan-
cia estadistica en lo que se refiere a la via de parto.
En la Tabla Ill, son presentadas las variables feta-
les; se observa diferencia significativa en lo referen-

) Tabla |
DISTRIBUCION DE LOS TIPOS DE TRAUMA-
TISMO AL NACIMIENTO Y DEL TRATAMIENTO

PROPUESTO
Variables n %
Muy leve (n=2)
Hemorragia conjuntival 1 4
Tipo | o leve (n=16)
Lesion de la piel 1 4
Lesion de tejido blando 1 4
Bolsa serosanguinea 1 4
Fractura de clavicula 14 53,8
Tipo Il o moderado (n=7)
Pardlisis braquial bilateral 1 4
Pardlisis facial 1 4
Cefalohematomas 5 19,2
Tipo lll o grave (n=1)
Anoxia 1 4
Sitio del trauma
Cabeza 9 34,6
Rostro 1 4
Brazo 16 61,4
Tratamiento de la lesién
Sutura simples 1 4
Inmovilizacién del area afectada 14 53,8
Acompafamiento 1 42,2

te al peso y perimetro toracico, ambos relacionados
a los fetos de mayor peso. No hubo diferencia sig-
nificativa en las variables gasométricas de los RN
(Tabla IV).

En la andlisis de regresion logistica, las Unicas
variables independientes asociadas al traumatismo
al nacimiento fueron parto vaginal (OR-A: 11,08;
IC95%: 2,45-49,98; p=0,002) y perimetro toracico
>33 cm (OR-A: 3,36; 1C95%: 1,35-9,73; p=0,010)
(Tabla V).

DISCUSION

Aunque hay poca informacién en la literatura,
las conductas estandarizadas y protocolos bien de-
finidos, ejecutados por profesionales capacitados,
tienden a reducir de forma significativa la incidencia
del traumatismo al nacimiento. Sin embargo, mere-
ce énfasis que estos eventos pueden ocurrir igual
en manos expertas y en maternidades de referen-
cia (3-9).

La incidencia de los diferentes tipos de trauma-
tismo al nacimiento presentan una amplia variacion
dentro de la literatura recopilada. Baskett y cols (3),
presentan incidencia de 2%, mientras que Mosavat
y cols (6), citan una tasa de 0,8% del total de na-
cimientos a término, siendo el tipo mas comun el
cefalohematoma (37,3%), seguido de la fractura de
clavicula (11,2%). En este ultimo estudio, fue iden-
tificado que el nacimiento por cesarea constituye un
factor protector para el traumatismo al nacimiento
(1,3% vs. 0,1% p=0,0001), semejante a los datos
obtenidos en nuestro estudio. Para Barrientos y
cols (15), la frecuencia de trauma al nacimiento
fue de 1,44% (n=309), después del seguimiento de
cinco anos. En ese estudio, los autores citan como
principal trauma la fractura de clavicula (n=107;
34,6%), seguido de cefalohematoma (n=105; 34%).

Tabla Il
ANALISIS DE LAS VARIABLES MATERNAS ASOCIADAS AL TRAUMATISMO AL NACER

Variables maternas Caso (%) Controles (%) Valor p
n=26 n=115
Edad (media en afos) * 25,1 +5,7 25,0 +6,8 0,953
Nuliparidad ** 34,6 46,5 0,271
Presentacién cefélica ** 92,3 93,0 0,895
Periodo expulsivo (min) *** 10,0 (10,0-20,0) 5,0 (3,8-11,3) 0,011
Parto vaginal ** 92,3 53,0 <0,0001
Uso de forceps ** 3,8 6,1 0,656
Liquido amniético meconial ** 19,2 18,3 0,908
Episiotomia ** 69,2 44,3 0,022

* Test t de Student; ** Test chi-cuadrado; “** Test de Mann-Whitney.
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ANALISIS DE LAS VARIABLES FETALES ASOCIADAS AL TRAUMATISMO AL NACER

Tabla lll

Variables fetales Caso (%) Controles (%) Valor p
n=26 n=115
Peso (g) * 3.440,0 3.045,0 0,005
(3.061,3-3.875,0) (2.555,0-3.430,0)

Género masculino ** 53,8% 50,4% 0,754
Talla (cm) * 49,8(47,6-51,0) 48,0(46,0-50,0) 0,022
Perimetro cefélico (cm) * 34,0(33,0-35,0) 32,4(32,0-34,5) 0,020
Perimetro toracico (cm) * 34,0(32,4-35,0) 32,0(30,0-33,5) 0,001

Adecuacion del peso fetal ** 0,223
PEG 7,7 7,2

AEG 61,5 76,6

GEG 30,8 16,2

Apgar 1er minuto * 7(4-9) 8(7-9) 0,022
Apgar 5° minuto * 9(8-10) 9(9-9) 0,459

* Test de Mann-Whitney; ** Test chi cuadrado; PEG: Pequefio para edad la gestacional; AEG: Adecuado para la edad

gestacional; GEG: Grande para la edad gestacional.

) Tabla IV
ANALISIS COMPARATIVO DE LAS VARIABLES
GASOMETRICA ENTRE LOS GRUPOS

Variables Casos Controles P
(media £ DE)  (media = DE)

pH 726+0,08  7,21+0,1 0,058
pCo2 432+132 51,9+138 0,023
pO2 17,957 19,7+9,8 0,495
HCO3 20,4 +4,6 20,1 £ 3,5 0,808
Exceso de base -6,3+4,8 -79+41 0,198
Saturacion de 02 21,3+ 11,6 24,0+18,3 0,580

Test t de Student. DE: desvio estandar.

Tabla Vv
REGRESION LOGISTICA CON FACTORES
INDEPENDIENTES ASOCIADOS AL
TRAUMATISMO AL NACER

Variables B OR-A IC95%  Valor p
Parto vaginal 2,405 11,08 (2,5-49,9) 0,002
Perimetro toracico 1,289 3,62 (1,4-9,7) 0,010
>33cm

En nuestro estudio fue identificada una incidencia
de traumatismo clavicular similar de 1,2%.

Ha sido citado que la calificacion de Apgar igual
0 menor a siete en el primer minuto de vida puede
indicar acidosis fetal intraparto y la naturaleza trau-
matica de los partos (16). Nuestro estudio observé

una tendencia en ese sentido, aunque, el pequefio
tamano de la muestra probablemente haya influen-
ciado en el resultado final. La literatura revisada no
presenta datos relativos a la gasometria de la arte-
ria umbilical obtenida en el nacimiento y asociacion
con los traumatismos al nacimiento. El andlisis del
estudio en cuestion y los datos obtenidos no pre-
sentaron una asociacion significativa con trauma al
nacimiento.

Al compararse el grupo caso y control, no se
identifico asociacion estadisticamente significativa
entre las variables edad materna (25,1+5,7 afios
vs. 25,046,8 afios; p=0,953) y paridad [1,1 (0-6) vs.
1,0 (0-7)], como factores de riesgo. No hay consen-
so en la literatura revisada la relacion trauma obs-
tétrico relacionado a la variable edad materna (14).
Se destaca que las mujeres con edad superior a 35
afios se relacionan a mayor nimero de casos de
paralisis del plexo braquial, aunque no haya sido
observada diferencia estadisticamente significativa
entre las primiparas y las multiparas (17).

La via de parto vaginal, analizada por regresion
logistica, mostré como variable independiente para
trauma al nacer (OR-A: 11,08; 1C95%: 2,5-49,9;
p=0,002); por otro lado, la operacion ceséarea fue
considerada factor de proteccién para injurias feta-
les leves y graves. Vale resaltar que los traumatis-
mos también pueden ocurrir por ocasion de partos
abdominales, mas frecuentemente en cirugias de
emergencia (11). Para algunos autores, la inciden-
cia de traumatismos relativa a la via de parto no
presento diferencia estadistica, cuando el parto va-
ginal ocurrié con el auxilio de férceps o vacuo ex-
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tractor (2,8% vs. 1,3%, p=0,303) (6,7,12,17).

Probablemente debido al tamafio de nuestra
muestra, la duracién del periodo expulsivo (22 pe-
riodo del trabajo de parto), no se mostré estadisti-
camente diferente comparado con el grupo control
[10,0(10,0-20,0 min) y 5,0(3,75-11,25 min), respec-
tivamente, (p=0,011)]. Es citado en la literatura que
la mitad de las lesiones del plexo braquial fetal ocu-
rren después de partos vaginales relacionados con
el expulsivo mayor a 30 minutos (11,17).

Publicaciones sobre este tema muestran que
el peso fetal es el mayor factor asociado al trauma
al nacer y a lesiones maternas. En nuestro estu-
dio fue analizado, también, la estatura fetal, que
no presentd significancia estadistica, aunque las
mayores estaturas se asocien a mayores pesos
fetales. Fetos macrosomicos estan frecuentemente
involucrados con lesiones de neonatos y maternas
(18,19). En nuestra casuistica, el peso medio de los
neonatos del grupo caso fue de 3.440 g (3.061,5
g-3.875 ), y en el grupo control de 3.045 g (2.555
g - 3.430 g), diferencia estadisticamente significati-
va (p=0,005). Esa variable no presentd asociacion
significativa con la fractura de clavicula. Se estima
que ese resultado se debe al pequefio tamafio de
la muestra. Mientras que el perimetro toracico au-
mentado 34 cm (32,4 - 35 cm) vs. 32 (30 - 33,5
cm), caracteristico de fetos mayores, fue considera-
do como factor independiente asociado a la lesion
fetal. Baskett y cols (3), cuyo estudio incluye 2.385
casos, citan que el principal trauma al nacer fue la
fractura de clavicula por peso fetal aumentado y la
distocia de hombro.

CONCLUSION

La incidencia de traumatismos al nacimiento fue
de 1,2%. Los factores de riesgo que se asociaron
significativamente a trauma fetal fueron el parto va-
ginal y el perimetro toracico igual o superior a 33 cm.
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Casos Clinicos

Reembolizacion de arterias uterinas por hemorragia
posparto en una segunda gestacion
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RESUMEN

La hemorragia posparto es la principal causa de muerte obstétrica. Presentamos el caso de una gestacion
y parto normales tras la embolizacién bilateral de ambas arterias uterinas, por hemorragia posparto en la
gestacion anterior. La paciente requirié de una nueva embolizacion bilateral de arterias uterinas en esta
segunda gestacion con buen resultado obstétrico. La embolizacion arterial pélvica en el manejo de la he-
morragia posparto refractaria al tratamiento médico, permite en ocasiones evitar el tratamiento quirlrgico,
conservando la fertilidad de la paciente.

PALABRAS CLAVE: Hemorragia posparto, embolizaciéon arterial pelviana, fertilidad
SUMMARY
The postpartum hemorrhage is the main cause of obstetric death. We report a case of normal pregnancy
and delivery after bilateral embolization of uterine arteries due to postpartum hemorrhage in a previous
pregnancy. A new bilateral embolization of uterine arteries was needed in this second pregnancy with good
obstetric results. The pelvic arterial embolization in the management of postpartum hemorrhage refractory

to medical treatment, avoids the surgical treatment, preserving fertility.

KEY WORDS: Postpartum hemorrhage, pelvic arterial embolization, fertility

INTRODUCCION

La hemorragia posparto (HPP) se define como
aquel sangrado vaginal mayor a 500 cc tras un par-
to vaginal o superior a 1000 cc tras una cesarea,
0 aquella hemorragia que produce una inestabili-
dad hemodinamica en la paciente o la necesidad
de transfusion. Esta complicacion se produce en un
4-6% de los partos y es la primera causa de muerte
obstétrica materna directa.

Ante una HPP se recomienda una actuacion or-
denada intentando controlar las distintas posibles
causas del sangrado (1). Debemos revisar el canal

blando del parto en busca de lesiones y de persis-
tencia de restos ovulares intrauterinos. La atonia
uterina es la causa prevenible mas importante de
HPP grave. El manejo activo del alumbramiento,
especialmente a través del uso de farmacos utero-
ténicos hace posible controlar el sangrado. Sin em-
bargo, hay casos mas graves en los que se produ-
ce una coagulopatia que requiere también del uso
de hemoderivados para su control. Hasta ahora la
alternativa ante el fracaso del tratamiento médico
consistia en distintos procedimientos quirtrgicos
(ligadura de arterias hipogastricas, métodos de
compresion uterina, histerectomia...) que podian
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complicarse en este tipo de pacientes hemodinami-
camente inestables (2).

Desde 1979 se ha ido perfeccionando una téc-
nica de radiologia intervencionista: la embolizacién
de arterias uterinas que actualmente presenta un
grado de recomendacion B con una tasa de éxito
estimada entre el 70-100%. Consiste en la catete-
rizacion de los vasos sangrantes ocluyéndolos de
forma selectiva y distal de tal manera que al dismi-
nuir la presion de perfusion, los fenémenos fisio-
I6gicos de hemostasia y coagulacion detengan el
sangrado. Como lo habitual es que ambas arterias
uterinas estén implicadas, es frecuente la emboli-
zacion bilateral y aunque tras este procedimiento
parece que se preserva la fertilidad, son pocos los
casos publicados de gestaciones posteriores a la
embolizacién arterial selectiva de ambas arterias
uterinas.

El objetivo de esta comunicacion es presentar
un caso de reembolizacion selectiva de las arterias
uterinas en una paciente con una HPP severa.

Caso clinico

Se describe el caso de una paciente de 36 afios
cuyo primer embarazo cursoé sin incidencias con
un crecimiento fetal adecuado. Se indujo el parto
a las 40 semanas de gestacion por una amniosco-
pia positiva. El parto evolucioné favorablemente en
6 horas naciendo un recién nacido mujer de 2680
gramos con un pH posparto arterial de 7.32 y de
7.34 en vena. Se suturd un desgarro de 2° grado
sin complicaciones. El puerperio inmediato tuvo
una evolucion satisfactoria con una buena involu-
cién uterina, siendo dada de alta a las 48 horas. La
paciente acudio a la urgencia a los 18 dias del par-
to por una hemorragia espontanea de una hora de
evolucion sin haber presentado sangrados abun-
dantes en los dias previos. Se ingresa a la paciente
por abundante hemorragia sin objetivarse lesiones
en el canal del parto ni restos ovulares, con buena
retraccion uterina a la exploracion. Los examenes
muestran una anemia leve (hemoglobina: 11,6 g/dl
y hematocrito: 34,1%) con una coagulacién normal.
Se indica oxitocina en sueroterapia de manteni-
miento. Al dia siguiente se realiza una ecografia ab-
dominal y vaginal que muestra un Utero bien invo-
lucionado con un diametro longitudinal de 101 mm,
sin restos ovulares en su interior. No se apreciaba
liquido libre en el espacio de Douglas ni patologia
anexial. Se indica metilergometrina 0,125 mg cada
8 horas. Ante la disminucién del sangrado se otorga
el alta con tratamiento oral a las 24 horas del ingre-
so. Reingresa a las 10 horas del alta por sangrado
muy abundante. En la analitica de control presenta

una disminucién de 5 puntos de hemoglobina (he-
moglobina: 6,2 g/dl y hematocrito: 17,4%) con coa-
gulacion normal. Se transfunden 5 concentrados de
glébulos rojos, 6 unidades de plasma fresco conge-
lado y 4 gramos de fibrindgeno. Se realiza revision
del canal del parto y legrado uterino.

La paciente continla con un sangrado impor-
tante que no se consigue controlar, por lo que se
decide la embolizacion de ambas arterias uterinas
y de la arteria cérvico vaginal izquierda. Precisa
también de la transfusion de otros 6 concentrados
de glébulos rojos y de 240 Ul de factor VII recom-
binante. Durante la transfusion presenta un eritema
generalizado y prurito que cede con corticoides y
dexclorfeniramina. La evolucion posterior es favo-
rable con una analitica al alta con 11,4 g/dl de he-
moglobina y 32,2% de hematocrito.

Tras este embarazo la paciente tiene dos abor-
tos, logrando un embarazo evolutivo al tercer afo.
Esta segunda gestacion tiene una evolucion sin in-
cidencias hasta la semana 36 en la que se observa
que el crecimiento fetal es dos semanas menor de
lo esperado con un estudio de Doppler en arteria
umbilical normal. Dadas las caracteristicas favora-
bles del cérvix, se decide finalizar la gestacion a las
37 semanas. El nacimiento se produce mediante un
parto vaginal eutdcico. Presentando un sangrado
posparto abundante. Se revisé el canal blando del
parto sin encontrarse lesiones. Se realiz6 un legra-
do uterino en el que se obtuvieron escasos restos.
Se objetivd una tendencia a la atonia uterina que
fue tratada con uterotonicos (misoprostol, oxitoci-
na y metilergometrina) y mediante la transfusion de
3 concentrados de hematies y 4 gramos de fibri-
négeno. Como a pesar del tratamiento persistia el
sangrado y dados los antecedentes de la paciente,
se realiz6 una nueva embolizacion selectiva de am-
bas arterias uterinas (Figuras 1, 2 y 3), logrando
el control de la hemorragia. La paciente fue dada
de alta a los tres dias del parto en tratamiento con
ferroterapia.

DISCUSION

La embolizacion selectiva arterial a través de
radiologia intervencionista logré buenos resultados
en el tratamiento de las emergencias hemorragicas
digestivas en los afios 70. En el campo gineco-
obstétrico la embolizacion de emergencia de la he-
morragia posparto fue por primera vez descrita por
Brown y cols en 1979 (3). Doumouchtsis y cols (4),
en una revision sistematica del manejo conserva-
dor de la hemorragia posparto sitla las tasas de
éxito de la embolizacion arterial en el manejo de
la HPP en el 90,7%, del taponamiento con balén
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Figura 1. Arteria hipogastrica derecha: extravasa-
cion de ramas distales.

Figura 2. Arteria hipogéstrica izquierda: extravasa-
cion de ramas distales.

intrauterino en el 84%, para las suturas compresi-
vas del Utero en el 91,7% y para la devasculariza-
cion pélvica y ligadura de arteria iliaca interna en
el 84,6% sin encontrar diferencias estadisticamente
significativas entre los diferentes métodos.

Las principales ventajas que ofrece la emboliza-
cion uterina son el acceso rapido, la reduccion casi

Figura 3. Arteriografia de control posembolizacion.

inmediata de la hemorragia activa (la mayoria de
los estudios observan una reduccion marcada del
sangrado en las primeras horas) con una oclusion
selectiva de los vasos afectados, respetando el res-
to de la circulacion pélvica (5). Se puede detectar
el sangrado de vasos con flujo mayor a TmL/min.

El procedimiento se realiza bajo sedacion evi-
tando una anestesia general que en estos pacien-
tes hemodinamicamente inestables puede suponer
un empeoramiento de su situacion clinica. También
permite la posibilidad de reembolizacion, ya sea del
mismo territorio, o de eventuales colaterales. Ade-
mas conserva el Utero manteniendo asi la fertilidad
posterior (6).

Aunque la embolizacion arterial selectiva es un
método efectivo para tratar la hemorragia obstétri-
ca, son pocos los datos que se conocen sobre las
consecuencias en la fertilidad posterior. Sabemos
que la oclusién arterial con particulas de alcohol po-
livinilico (PAV) o microesferas (700 pg) no es per-
manente, permitiendo la recanalizacion de las arte-
rias en unas 4 a 5 semanas. Sin embargo, el uso de
PAV se ha asociado con una mayor frecuencia de
necrosis uterina (7).

Son pocas las revisiones que encontramos en
la literatura, que recojan casos de gestaciones pos-
teriores a un procedimiento de embolizacion de-
bido a una HPP. Probablemente este hecho esté
en relacion con la afectacion psicoldgica de estas
pacientes que padecieron esta grave complicacion
obstétrica. En una de las revisiones mas largas
de Nizard y cols (8), el 25% de las pacientes que
habian sido sometidas a una embolizacion arterial
selectiva de causa obstétrica, tuvieron una gesta-
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cion posterior y de ellas el 70% de las gestaciones
fueron a término. Refieren que las nuevas gesta-
ciones presentaron un crecimiento fetal adecuado
y ninguna paciente requirid de una embolizacion en
esta segunda gestacion.

Se ha empleado este procedimiento en casos de
fibromas o malformaciones uterinas con un mayor
nimero de gestaciones posteriores (9). En la mayor
parte de los casos publicados, en las gestaciones
posteriores, el crecimiento fetal era acorde y no se
observaban signos de afectacion de la circulacion
Uteroplacentaria (10). La reaccién secundaria mas
frecuente es el sindrome postembolizacioén, caracte-
rizado por dolor, nduseas, fiebre y leucocitosis.

La tasa de complicaciones es del 6-7%. Pue-
den producirse hematomas, falsos aneurismas de
la zona de puncién, reaccion al contraste, diseccién
arterial, abscesos, necrosis uterina o fistulas vagi-
nales, siendo la mas comun la fiebre que suele re-
solverse en 2-3 dias.

CONCLUSION

La embolizacion de las arterias uterinas es un
procedimiento seguro, controla el sangrado y esta-
biliza a las pacientes hemodindmicamente con un
buen resultado técnico y clinico (11); es selectiva 'y
permite conservar la fertilidad de la mayoria de las
pacientes, con crecimiento fetal no afectado.
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Casos Clinicos
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RESUMEN

El citomegalovirus (CMV) es la infeccién viral congénita mas frecuente con una prevalencia de 0,5% al na-
cimiento. La primoinfeccion aparece entre el 1-4% de las gestantes seronegativas. El 40% de estos fetos se
infectan y un 10% presentan sintomas al nacimiento. Presentamos un caso de infeccién congénita por CMV
con hidrops fetal, con afectacion neonatal del sistema nervioso central. Se traté con ganciclovir intravenoso
y posteriormente con valganciclovir oral hasta los 6 meses, con buenos resultados al afio de vida. Se reali-
za una revision bibliografica del diagndstico y prondstico de los recién nacidos con infecciéon congénita por
CMV y las expectativas y experiencia actual del tratamiento con ganciclovir y valganciclovir.

PALABRAS CLAVE: Infeccidn congénita, citomegalovirus congénito, ganciclovir, valganciclovir
SUMMARY

Cytomegalovirus (CMV) is the leading cause of congenital infection affecting 0.5% of all live births. Primary
CMV infection occurs in 1-4% of seronegative woman during pregnancy and may be transmitted to the fe-
tus in 40%. Up to 10% of intrauterine CMV infections result in symptomatic congenital disease at birth. We
present a case of congenital CMV infection in the third trimester of gestation with central nervous disease
involvement, who was treated with intravenosus ganciclovir followed by oral valganciclovir for six months
with successful results in the first year of life. We review the literature on the diagnosis and prognosis of
newborns with congenital CMV infection and the expectations and current experience of treatment with
ganciclovir and valganciclovir.

KEY WORDS: Congenital infection, congenital cytomegalovirus, ganciclovir, valganciclovir

INTRODUCCION sensoriales (7).
Se presenta un caso de infeccién congénita por
El Citomegalovirus (CMV) produce la infeccion CMV con hidrops fetal y recién nacido sintomatico
congénita mas frecuente en nuestro medio. Oscila que fue tratado con ganciclovir y valganciclovir de
entre el 0,2-2,4% de los recién nacidos (1-6), y es durante 6 meses, con buenos resultados al afio de
una causa importante de secuelas neurolégicas y vida.
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Caso clinico

Gestante de 19 afios, de etnia gitana, primigesta,
sin antecedentes de importancia. Evolucion fisioldgi-
ca hasta la semana 26. Posteriormente sin control
prenatal. En la semana 39+3 acude de urgencia por
sensacion de dinamica uterina dolorosa. En la eco-
grafia al ingreso se observa presencia de un feto con
hidrops importante a expensas de ascitis y derrame
pericardico con cardiomegalia (Figura 1).

- -

Figura 1. Imagen ecogréfica de ascitis fetal.

Se decide traslado a centro de tercer nivel,
donde realizan una ceséarea de urgencia. Nace un
recién nacido varén con edema y ascitis, escaso
esfuerzo respiratorio, hipotonia, bradicardia y cia-
nosis, que precisa maniobras de reanimacion car-
diopulmonar neonatal avanzada. Apgar 6-8 (intuba-
do). Se conecta a ventilacion mecéanica en periodo
neonatal inmediato. Peso al nacer de 3.156 gramos
(percentil 25), perimetro craneal 29 cm (<2 desvia-
ciones estandar). Presenta tinte ictérico de piel y
mucosas, petequias y lesiones purpuricas en cara,
térax, abdomen y extremidades, sin evidencia de
malformaciones externas mayores. Hepatomegalia
de 5 cm y esplenomegalia de 6 cm, con signo de la
oleada positivo. Hidrocele bilateral.

Ingresa en UCI neonatal donde se realizan
estudios complementarios. Analitica: Leucocitos
51.090/mm3 con linfocitos de 77%; hemoglobina
15,4 g/dl; hematocrito 47,3%; plaguetas 14.000/
mm3; bilirrubina total a las 48 horas de 15,3 mg/dl y
trasaminasas altas (GOT 404 UI/L y GPT 97 UI/L).
Serologia: IgM CMV negativo. Cultivo Shell-vial po-
sitivo en orina. PCR ADN CMV positivo en sangre
(18.100 copias/ml) y negativo en liquido cefalorra-
quideo.

Imagenes: La ecografia trasfontanelar muestra calci-
ficaciones parenquimatosas, vasculopatia denticulo-

estriada bilateral y discreta dilatacion del sistema
ventricular. La ecografia abdominal muestra hepa-
toesplenomegalia homogénea con calcificacion he-
patica puntiforme y ascitis. El ecocardiograma mues-
tra hipertensiéon pulmonar con ventriculo derecho
dilatado y derrame pericardico leve moderado. La
resonancia magnética cerebral muestra leve dilata-
cién de las astas de los ventriculos laterales y focos
de hipersefial en la sustancia blanca que podrian es-
tar en relacién con leucomalacia (Figura 2).

Otros: Electrocardiograma y electroencefalograma
sin alteraciones. Potenciales evocados auditivos y
visuales normales. Exploracion oftalmolégica y au-
ditiva normal.

Serologia materna al parto: CMV 1gG positiva e
IgM negativa.

El estudio anatomopatolégico de la placenta
muestra vellosidades con grupos de células plas-
maticas intravellositarias que sugiere infecciéon por
CMV, no se observan inclusiones virales.

Se efectla el diagnéstico de infeccion congéni-
ta por CMV, shock séptico, hipertension pulmonar
secundaria, ascitis moderada, derrame pericardico
leve y microcefalia congénita.

Se administra gammaglobulina humana ines-
pecifica por tres dias y gammaglobulina anti-CMV
tres dosis. Se inicia tratamiento con ganciclovir
intravenoso (12 mg/kg/dia) que se completa por 6
semanas, con leucopenia y neutropenia secunda-
rias, tras lo cual se inicia tratamiento con valganci-
clovir oral de 32 mg/kg/dia en dos dosis durante 6
meses. Desde el inicio del tratamiento se objetiva
disminucion de la carga viral en sangre y orina has-
ta hacerse indetectable, con normalizacion de las
transaminasas.

Alos 2 meses de vida se decide alta hospitalaria
con el diagnostico de infeccién congénita por CMV
y alteracion del desarrollo psicomotor moderado.
Se inicia seguimiento multidisciplinario por pedia-
tria, neurologia, oftalmologia y otorrinolaringologia,
con rehabilitacién precoz desde el alta.

Actualmente el nifio tiene 1 afio y dos meses
de vida. La evolucién neurolégica ha sido favorable,
siendo normal la exploracién neuroldgica al afio de
vida, demostrandose por el momento sélo hipoacu-
sia unilateral moderada desde los ocho meses de
edad.

DISCUSION

Las infecciones son responsables del 4% de los
hidrops fetales (8). La infeccion por CMV es una de
las causas mas frecuentes de retraso psicomotor
y sordera neurosensorial de origen infeccioso. En
Espafia se estima una tasa de 0,5% (9), aunque
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Figura 2. Imagenes de RMN cerebral neonatal. Cortes trasversal y sagital donde se observa adelgazamien-
to del cuerpo calloso y dilatacion de los ventriculos laterales, hemorragia intraventricular en asta posterior
del ventriculo izquierdo. Focos de hipersefial en la sustancia blanca periventricular en relacién con probable
leucomalacia.

desconocemos la prevalencia de la infeccién con-
génita en el recién nacido (10,11).

La Sociedad Espafiola de Ginecologia y Obste-
tricia no recomienda la realizacion de cribado sero-
l6gico sistematico frente a CMV durante el embara-
zo (12-15). Las pruebas seroldgicas para el CMV
pueden ser consideradas para madres con primoin-
feccion demostrada en el embarazo o cuadro pseu-
domononucledsido con serologia compatible; a los
niflos con infeccion fetal demostrada o alteraciones
ecograficas indicativas; la presencia al nacimiento
de clinica compatible. También se recomienda a
trabajadoras de educacién infantili o mujeres con
nifio en la guarderia y madres VIH positivas; en re-
cién nacidos prematuros, especialmente menores a
las 32 semanas o peso inferior a 1500 gramos; neo-
natos con crecimiento intrauterino retardado (15).

Las mujeres embarazadas que son suscepti-
bles a la infeccion por CMV deben ser advertidas
de laimportancia de lavarse las manos y la limpieza
de las superficies ambientales al estar con nifios
pequefios. Igualmente, si trabajan en una guarderia
0 ambiente preescolar, deben utilizar guantes para
cambiar los pafiales de los nifios, asi como lavarse
las manos después de cada cambio de pafial y de
manipular los juguetes u otros objetos que los nifios
podrian haber colocado en la boca (15).

La primoinfeccién en la embarazada suele ser
asintomatica, aunque un 30% cursa con fiebre pro-
longada, cuadro seudogripal 0 mononucledésido
(16). La gravedad de la infeccion es mayor en el
primer y segundo trimestre, mientras que la posibi-
lidad de transmisién es mayor en el tercer trimestre
(18,19). La presencia de IgG positiva en ausencia
de IgM es el hallazgo mas frecuente (10), ya que
IgM suele negativizarse en 3-4 meses (20). Lo mas
Util es la avidez de la IgG, una baja avidez indicaria
infeccion reciente en los 3-6 meses previos (21-22).

El mejor método diagndstico de infeccion fetal
es la PCR de liquido amniético, que presenta una
sensibilidad de 90-98% (15,23) y especificidad de
92-98% (20-21). Los examenes ecograficos seria-
dos, se deben realizar cada 2-4 semanas, aunque
es importante tener en cuenta que la ausencia de
hallazgos ecograficos no garantiza un resultado
normal (15). Los hallazgos ecograficos de infec-
cion congénita son la presencia de hidrops fetal y
las calcificaciones cerebrales, el retraso de creci-
miento, la hepatoesplenomegalia, el aumento de la
ecogenidad intestinal, la microcefalia, la dilatacion
ventricular y la atrofia cortical (24-29).

El método diagnéstico mas utilizado en el recién
nacido es el cultivo de virus en orina shell viral por
su rapidez y su alta especificidad (21). El estudio
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anatomopatoldgico de la placenta puede contribuir
al diagnostico.

Al nacimiento se realiza exploracion neurologica
completa, analitica con funcién hepatica, puncion
lumbar, ecografia cerebral, fondo de ojo, potencia-
les evocados auditivos y visuales. Se recomienda
completar estudios con resonancia magnética nu-
clear cerebral por tener mayor sensibilidad para el
diagndstico de displasias corticales y lesiones en la
sustancia blanca (7).

Uno de los aspectos que mas nos interesa en
estos recién nacidos, es el prondstico a largo pla-
zo y la posibilidad de predecir que nifios van a te-
ner mas posibilidades de secuelas. Estas son mas
frecuentes en recién nacidos sintomaticos, como
en este caso (3). Las principales secuelas son la
sordera neurosensorial y la hipoacusia, que es
bilateral en dos tercios de los nifios y puede ser
progresiva (30-33). Otras secuelas son el retraso
psicomotor, pardlisis cerebral, hipotonia, paresia,
epilepsia, ceguera cortical o coriorretinitis, retraso
del aprendizaje y lenguaje (7,18). El riesgo de retra-
so psicomotor es mas frecuente cuando hay altera-
ciones en la neuroimagen detectadas en el primer
mes de vida (33,34). Sin embargo, el desarrollo de
hipoacusia neurosensorial ocurre practicamente
igual en nifios sintomaticos con o sin afectacion
nerolégica (33). La evolucion neurolégica de estos
niflos con infeccion sintomatica es muy variable y
poco predecible al nacimiento (35).

La Asociacion Espafiola de Pediatria recomien-
da tratar con ganciclovir a todos los neonatos con
infeccion congénita y afectacion del sistema nervio-
so central para prevenir el desarrollo de hipoacusia,
alteraciones del lenguaje y aprendizaje, y mejora
también la trombocitopenia, la hepatitis colestasi-
ca y la coriorretinitis (7,36). Durante el embarazo
el tratamiento antiretroviral no se recomienda (37-
39), pero si la administracion de gammaglobulina
humana anti-CMV en mujeres con primoinfeccién
demostrada (24,40).

En el recién nacido con infeccion congénita sin-
tomatica por CMV, el ganciclovir intravenoso (12
mg/kg/dia) en dos dosis durante 6 semanas y el
valganciclovir oral 32 mg/kg/dia en dos dosis du-
rante 6 meses (lo que facilita el tratamiento ambu-
latorio de estos nifios), han demostrado disminuir
las secuelas (40,41). La tolerancia es buena y ha
conseguido inhibir la replicacién viral de forma pro-
longada, lo cual se ha relacionado con un mejor
prondstico neurolégico (42-52) (12,13). Con ambos
tratamientos, el efecto adverso mas frecuente es la
neutropenia, que aparece en 2/3 de los casos, por
lo que se recomienda hemograma semanal mien-
tras dure el tratamiento.

El seguimiento de estos nifios con infeccion
congénita debe ser multidisciplinar, llevar una vida
normal y no deben tener medidas de aislamiento.
Es fundamental iniciar tratamiento rehabilitador
precoz cuando existe afectacion del sistema ner-
vioso central. Los controles se deben mantener
anualmente hasta el final de la edad escolar aun
estando asintomaticos.

CONCLUSION

La presencia de hidrops fetal obliga a descartar
entre sus posibles etiologias la infeccidon congénita.
El CMV es la causa mas frecuente de infeccion con-
génita en los paises desarrollados y se relaciona
con secuelas importantes. No se recomienda ac-
tualmente un cribado rutinario de CMV en el emba-
razo. Debe ser considerado para embarazadas con
desarrollo de un sindrome pseudogripal 0 mononu-
cledsico; mujeres con hijo en guarderias; trabajo en
educacion infantil; o sospecha ecografica de lesio-
nes compatibles. Tras el diagnostico de infeccion
congénita por CMV, el tratamiento precoz con gan-
ciclovir intravenoso, ha demostrado disminuir las
secuelas, especialmente la sordera neurosensorial
y las alteraciones neurolégicas, mejorando a largo
plazo el pronéstico de estos nifios. Valganciclovir
oral, tiene efectos similares al ganciclovir, pudiendo
ser una buena alternativa, facilitando el tratamiento
ambulatorio. Sin embargo, son necesarios mas es-
tudios para definir la duracion del tratamiento y sus
efectos en la disminucién de la sordera progresiva
de estos pacientes.
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Casos Clinicos

Embarazo ectopico ovarico: experiencia en 10 anos
del Hospital Universitario La Paz, Madrid, Espana
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RESUMEN

La gestacion ectopica ovarica es muy infrecuente, presentando una incidencia de 1/2100-7000 gestaciones
(0,5-3% de todos los ectdpicos). Su diagndstico es dificil y dada la poca experiencia, no esta claro el trata-
miento mas adecuado. Se presentan seis casos clinicos, recogidos en nuestro hospital desde 2001 hasta
2011, destacando el dificil diagndstico prequirdrgico asi como el tratamiento realizado.

PALABRAS CLAVE: Embarazo ectopico, ectopico ovarico, laparoscopia
SUMMARY
Ectopic ovarian pregnancy is very infrequent, with an incidence of 1/2100-7000 pregnancies (0.5-3% of
all ectopic pregnancies). Diagnosis is difficult and due to few cases presented in the literature there is no
consensus on the appropriate treatment. Here we review six clinical cases of ovarian ectopic pregnancy
that presented to our hospital between 2001 and 2011, highlighting the difficult presurgical diagnosis and
appropriate course of treatment.

KEY WORDS: Ectopic pregnancy, ovarian ectopic pregnancy, laparoscopy

INTRODUCCION

El embarazo ectdpico ocurre en el 1-2% (1) de
todas las gestaciones y en el 95% de los casos
es tubarico. La gestacion ectdpica ovarica es muy
rara, con una incidencia de 1 cada 2100-7000 ges-
taciones (1), lo que corresponde a una incidencia
de 0,5-3% (1-4) de todos los embarazos ectdpicos.
La incidencia en gestaciones obtenidas con técni-
cas de reproduccion asistida se situa en el 0,3%
(5). El embarazo ovarico presenta una mortalidad
materna del 10% (3).

Se presentan seis casos de gestacion ovarica
diagnosticados en nuestro centro, en los ultimos 10
afnos, de un total de 104.960 partos atendidos.

Casos clinicos

Caso 1: Paciente de 33 afios, sextigesta (dos abor-
tos, dos cesareas y un parto eutdcico), sin antece-
dentes personales de interés. Acude al servicio de
urgencias por metrorragia y dolor abdominal. Pre-
senta amenorrea de nueve semanas y seis dias.
La exploracion es normal, presentando ligera me-




EMBARAZO ECTOPICO OVARICO: EXPERIENCIA EN 10 ANOS DEL HOSPITAL ... / CRISTINA GONZALEZ B. y cols. 51

trorragia y dolor hipogastrico. La ecografia mues-
tra utero en anteversion normal, con endometrio
decidualizado y el anexo derecho es de aspecto
normal. En el anexo izquierdo se observa una for-
macion paraovarica de 32 milimetros con vesicula
gestacional y embridn en su interior de 5 milimetros
sin latido cardiaco. La B-HCG sérica es de 23.195
muUI. Durante la laparoscopia se objetiva en el polo
inferior del ovario derecho una formacion de 3 cen-
timetros con sangrado activo abundante por lo que
se opta por la via laparotémica y se realiza una
ooforectomia parcial. El postoperatorio inmediato,
asi como los controles posteriores han sido norma-
les. No se han producido nuevas gestaciones.
Caso 2: Paciente de 36 afios, quintigesta (dos abor-
tos y dos partos) sin antecedente de interés, acude
a urgencias por dolor abdominal. Como factor de
riesgo destaca la realizacién de una ligadura de
trompas bilateral. Presenta amenorrea de siete se-
manas y dos dias. A la exploracion destaca dolor
hipogastrico y en fosa iliaca derecha. La ecogra-
fia realizada mostré utero vacio y ovario derecho
de 72 milimetros con formacion paraovarica de 41
milimetros, vesicula de 17 milimetros con embrién
con latido cardiaco positivo asi como hemoperito-
neo moderado. Se solicita B-HCG sérica y se ob-
tiene un valor de 22.108mUl. Se decide realizar
abordaje laparoscépico donde encontramos abun-
dante hemoperitoneo y ovario derecho roto, por lo
que se realiza anexectomia derecha. El diagnostico
se confirma por el estudio anatomopatoldgico. Los
controles posteriores han sido normales. No se han
producido nuevas gestaciones.

Caso 3: Paciente tercigesta (una cesarea y un abor-
to) de 33 afios, con amenorrea de siete semanas y
un dia. Como antecedentes de interés es fumado-
ra de 20 cigarrillos/dia y portadora de dispositivo
intrauterino (DIU). Acude a urgencias por vomitos
y dolor epigastrico. La exploracién ginecoldgica es
normal. La ecografia muestra un utero normal, con
DIU normoinserto y en ovario izquierdo una ima-
gen heterogénea de 66x34 milimetros que parece
englobar al ovario y una imagen en su interior de
21,6 milimetros compatible con gestacion ectdpica
(Figura 1). Se indica laparoscopia exploradora ob-
jetivandose una formaciéon de 2-3 centimetros en
ovario izquierdo, realizadndose quistectomia (Figura
2 y 3). Posteriormente se confirma el diagnostico
por anatomia patoldgica. Los controles hasta ahora
han sido normales, con gestacion espontanea pos-
terior normal.

Caso 4: Paciente de 38 afios, secundigesta (un
aborto previo), con mutacion MTHFR heterocigota,
sin factores de riesgo y con amenorrea de cinco se-
manas y un dia. Acude a urgencias por metrorragia.

R

Figura 1. Imagen heterogenea que parece englobar
ovario, con imagen en su interior sugestiva de ges-
tacion ectépica.

Figura 2. Formacion en polo inferior de ovario com-
patible con gestacion ectdpica.

Figura 3. Detalle de la trompa, incluida la fimbria,
intacta y separada del ovario.
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La exploracion es normal, con metrorragia de esca-
sa cuantia y dolor a la movilizacién cervical. Se rea-
liza ecografia que muestra una imagen paraanexial
derecha de 36 milimetros, con embrion en su inte-
rior de 13 milimetros con latido cardiaco negativo.
Las cifras de B-HCG sérica fueron de 56.158 mUI.
Durante la laparoscopia se observa una formacion
de 4 centimetros en ovario derecho. Se realiza
quistectomia, confirmandose la gestacion ovarica
por anatomia patoldgica. Tanto el postoperatorio
como los sucesivos controles han sido normales.
Se han conseguido dos gestaciones posteriores
(un aborto y un parto eutdcico).

Caso 5: Mujer de 26 afnos, secundigesta (un parto)
sin antecedentes de interés. Acude a urgencias por
metrorragia, presentando amenorrea de dieciséis
semanas y dos dias. A la exploracion ginecoldgica
encontramos un utero acorde a dieciséis semanas,
metrorragia escasa y dolor hipogastrico. Se realiza
ecografia que muestra Utero vacio, con mioma en
cara anterior de 19 milimetros. En cara posterior
imagen ecomixta de 120x87 milimetros con em-
brién en su interior de 88 milimetros, con latido car-
diaco negativo. La ecografia no permite determinar
si existe miometrio alrededor por lo que se ingresa
a la paciente por sospecha de gestacion abdomi-
nal. La B-HCG sérica al ingreso fue de 71.805mUl.
Durante el ingreso presenta aumento de dolor ab-
dominal y signos de inestabilidad hemodinamica,
por lo que se indica laparotomia urgente. Durante
ésta se observa una tumoracién de 25 centimetros
que corresponde con el ovario izquierdo roto, ob-
servandose feto y tejido trofoblastico. Se realiza
anexectomia izquierda. Los controles posteriores
han sido normales hasta la actualidad. No se han
producido nuevas gestaciones.

Caso 6: Paciente de 38 afios, secundigesta (un par-
to eutdcico) gestante de cinco semanas y un dia,
sin antecedentes personales de interés. Acude al
servicio de urgencias por dolor hipogastrico, sien-
do portadora de DIU. A la exploraciéon destaca la
ausencia de los hilos del DIU a través del orificio
cervical externo y ligero dolor a la movilizacién cer-
vical. En la ecografia se observa utero en antever-
sién, con DIU normoinserto. Ovario derecho normal
y ovario izquierdo de 64 milimetros con vesicula
de 15 milimetros y embrién de 4 milimetros en su
interior, con latido cardiaco positivo. Se objetiva
presencia de hemoperitoneo. Las cifras de B-HCG
sérica ascendieron hasta 9.209mUl. Ante estos
hallazgos se realiza abordaje laparoscopico, don-
de se confirma la presencia de una formacién en
el lado antimesentérico del ovario izquierdo, el cual
se encuentra roto, por lo que se realiza ooforecto-
mia parcial. El estudio anatomopatolégico confirma

el diagndstico. Los controles posteriores han sido
normales. Sin nuevas gestaciones posteriormente.

En nuestro centro, en los Ultimos 10 afios, de
un total de 104.960 partos atendidos se han diag-
nosticado 6 casos de gestacion ectdpica ovarica. El
85% se diagnosticaron durante el primer trimestre.
La totalidad de las pacientes acudio al servicio de
urgencias por dolor y/o metrorragia. Al igual que en
las series publicadas, tres de las pacientes presen-
taban factores de riesgo asociados como anticon-
cepcion con DIU y ligadura tubarica bilateral (16%).
Destaca la dificultad del diagndstico ecografico de
gestacion ovarica realizandose éste durante la ciru-
gia. En 5 de los 6 casos se objetivo por ecografia, la
presencia de vesicula gestacional con embrién, con
latido cardiaco en 2 de ellos. En el 83% de los ca-
sos se realizo cirugia laparoscopica, teniendo que
convertirse una de ellas a laparotomia por inesta-
bilidad hemodinamica. El tratamiento realizado fue
quirdrgico y laparoscopico en 5 de las 6 pacientes,
que precisaron anexectomia u ooforectomia par-
cial (quistectomia 33%, ooforectomia parcial 33% y
anexectomia 33%).

DISCUSION

El ectopico ovarico, aunque presenta muy baja
incidencia, ha aumentado en parte debido al avan-
ce de las pruebas diagnésticas (ecografia transva-
ginal y B-HCG sérica) (2). Se presenta con mayor
frecuencia en pacientes jovenes, multiparas y en
gestaciones espontaneas (4). Se relaciona con
gran morbilidad y, sobre todo, con consecuencias
adversas para la fertilidad posterior (1), siendo ra-
ras las recurrencias (3).

Se han identificado como factores de riesgo im-
plicados ser portadora de DIU, haberse sometido
a técnicas de reproduccion asistida, la presencia
de endometriosis, antecedente de enfermedad in-
flamatoria pélvica o de cirugia ginecoldgica previa
(1,3,5,6).

De los casos diagnosticados, el 91% terminan
en el primer trimestre, el 5,3% en el segundoy 3,7%
en el tercero (2). Existe algun caso aislado que ha
llegado a término (7). Los embarazos ectopicos
ovaricos se clasifican en dos tipos (2). Primarios:
cuando se producen por falta de extrusion folicular
y el évulo es fecundado en el interior del foliculo.
Esto es debido a una disfuncién de la ovulacion.
En este caso la incidencia es de 1-25.000/40.000
gestaciones (2). Secundarios: en estos casos se
produce una implantaciéon secundaria en el tejido
ovarico, pudiendo ser a su vez intersticial, cortical,
superficial o yuxtafolicular (1).

Para poder definir la gestacién como primaria
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ovarica los casos deben cumplir ciertos criterios
anatémicos, que corresponden a los criterios esta-
blecidos por Spiegelberg (2,8): la trompa incluida
la fimbria, debe estar intacta y separada del ova-
rio, la gestacion debe ocupar la posicion normal del
ovario, el ovario debe estar unido al utero por el
ligamento uteroovarico y debe existir tejido ovarico
sano alrededor de la gestacion.

La expresion clinica mas frecuente se caracte-
riza por la presencia de dolor abdominal y ameno-
rrea, con o sin metrorragia asociada. Dada la vas-
cularizacion ovarica, la aparicion de hemoperitoneo
con inestabilidad hemodinamica es mas frecuente
que en el embarazo ectdpico tubarico (6).

El diagndstico prequirdrgico es dificil, ya que se
trata de un cuadro poco frecuente y, en la mayoria
de los casos, la paciente se encuentra asintoma-
tica. Histéricamente, el diagndstico siempre se ha
realizado en el quiréfano, en pacientes por tanto
sintomaticas (triada clasica de dolor, metrorragia y
amenorrea).

La ecografia transvaginal y la determinacion de
las cifras de B-HCG sérica han mejorado el diag-
néstico, ya que con niveles de B-HCG sérica mayo-
res a 1000-1500 mUI, segun autores, y una ecogra-
fia transvaginal con utero vacio, podemos hablar de
gestacion ectdpica. De esta forma, conseguimos
un diagndstico mas precoz, lo que permite un tra-
tamiento médico o quirdrgico, menos agresivo de
cara a la fertilidad posterior.

Aunque no existen criterios ecograficos espe-
cificos para el diagndstico de ectdpico ovarico (3),
tipicamente se suele visualizar como una imagen
econegativa intraovarica con halo hiperrefringente
alrededor. Es muy raro objetivar la vesicula vitelina
o el polo embrionario (3), debiendo hacer siempre el
diagndstico diferencial con la presencia de un cuer-
po luteo, un quiste hemorragico, o un endometrioma
(1). De hecho, la visualizacion de esta imagen tipica
con un Utero vacio, hace pensar mas en un cuerpo
liteo, una gestacion incipiente, un ectépico tubarico
0 un aborto, que en un ectopico ovarico. Quizas, la
incidencia esta subestimada porque muchas de es-
tas gestaciones se consideran tubaricas y se tratan
con metotrexato (6). El diagnostico se complica aun
mas en pacientes con estimulacion ovarica, ya que
el ovario esta aumentado de tamafo, pudiendo ha-
ber colecciones liquidas en la pelvis (4).

Aunque se ha relacionado con IR < 0,39 en
Doppler (especificidad 100% y VPP 100%), solo
aparece en el 15% de los casos, por lo que no se
utiliza habitualmente para el diagndstico (1). Shiau
y cols (4,9), en una serie de 54 casos, clasifican los
hallazgos ecograficos en: el 100% presentaban el
utero vacio, en el 15% se observé un quiste de ova-

rio con ecos en su interior, el 4% presentaba doble
halo hiperecogénico, el 7% tenia saco gestacional
con embrion y latido cardiaco positivo dentro del
ovario y en el 4% se objetivo latido cardiaco positivo
por ecografia Doppler transvaginal.

Todo esto hace, que en la mayor parte de los
casos, el diagndstico se realice de forma intraope-
ratoria. Aun asi, es muy raro ver partes fetales, por
lo que siempre necesitamos un diagndstico de con-
firmacion por anatomia patoldgica, donde se objeti-
ve la presencia de tejido placentario y trofoblastico
en el tejido ovarico. Llama la atencién la presencia
de cuerpo luteo ipsilateral.

En cuanto al tratamiento, existe muy poca expe-

riencia. Entre las alternativas utilizadas destacan:
Metotrexato sistémico: no se considera tratamiento
de primera linea ya que existe poca experiencia.
En casos muy seleccionados se podria usar con
controles posteriores de B-HCG o en casos de per-
sistencia de tejido trofoblastico tras la cirugia. Los
criterios de seleccion para terapia con metotrexato
no estan definidos (5,10,11).
Metotrexato/etopdsido: inyectado directamente en
vesicula gestacional guiado por laparoscopia. Se
ha demostrado que el etopdsido es mas efectivo y
tiene menos efectos secundarios que el metotrexa-
to en el tratamiento del tumor trofoblastico. Tiene
la ventaja de permitir tanto el diagnodstico como
el tratamiento, ya que el contenido de la vesicula
se aspira y permite el estudio anatomopatoldgico.
Ademas esta via de administracion evita los efectos
sistémicos del farmaco (5,12).
Cirugia: es el estandar dorado (4,5). La reseccion
de la gestacion ectopica por laparoscopia es el pro-
cedimiento quirurgico de eleccién (13). La ooforec-
tomia solo en casos que la paciente se encuentra
inestable hemodinamicamente (21% de los casos),
que la gestacién ocupe gran extension del ovario o
que éste presente signos de necrosis. En estos ca-
sos habria que valorar igualmente la via quirdrgica
siendo necesario en ocasiones recurrir a laparoto-
mia.

CONCLUSION

La gestacion ectopica ovarica es extremada-
mente infrecuente, debemos sospecharla en aque-
llas pacientes con factores de riesgo como ligadura
tubarica y portadoras de DIU. Aunque la ecografia
transvaginal y la B-HCG han facilitado el diagnds-
tico de gestacion ectépica, no es asi para los ca-
sos de ectopicos de ovario donde el diagndstico se
realiza normalmente durante la cirugia, siendo por
otra parte el tratamiento de eleccion dada la escasa
experiencia con otras técnicas.
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Casos Clinicos
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RESUMEN

La torsidn anexial durante el embarazo es una entidad muy poco frecuente y casi siempre ocurre en el con-
texto de una masa anexial. Es importante establecer el diagndstico mediante ecografia y en caso de duda
se recomienda la utilizaciéon de laparoscopia diagnodstica para realizar el tratamiento lo mas precozmente

posible.

PALABRAS CLAVE: Torsion anexial, torsion ovarica, dolor abdominal, laparoscopia

SUMMARY

Adnexal torsion during pregnancy is a rare entity and usually occurs in the context of an increase in the mass
of the annex. It is important to establish the diagnosis by ultrasound and in case of doubt we recommend the
use of diagnostic laparoscopy for treatment as early as possible.

KEY WORDS: Adnexal torsion, ovarian torsion, abdominal pain, laparoscopy

INTRODUCCION

La incidencia de la torsion anexial en el embara-
zo, sin aumento previo de la masa ovarica es bas-
tante baja, aproximadamente 1/1.500.000 mujeres
y ha sido descrito como una causa rara de abdo-
men agudo en el embarazo (1,2,3). Existen pocas
revisiones del tema en los ultimos veinte afios y la
gran mayoria hacen referencia a patologia ovarica
previa a la torsion, que favorece que se produzca.
La peculiaridad de este caso es que no existia nin-
guna patologia ovarica concomitante que favore-
ciese la torsion.

Dada la escasa frecuencia de esta patologia,

el objetivo de esta comunicacion es presentar una
pauta de manejo de esta patologia siguiendo la evi-
dencia disponible en la literatura médica, a fin de
establecer un diagndstico y tratamiento precoz.

Caso clinico

Primigesta de 9+2 semanas, que acude al Ser-
vicio de Urgencia por presentar dolor hipogastrio de
varios dias de evolucién. En las ultimas 24 horas la
paciente experimenté un aumento de la intensidad
del dolor, que abarca desde hipogastrio y fosa ilia-
ca izquierda hasta fosa renal izquierda, cediendo
parcialmente con analgesia oral.
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Al examen fisico no se apreciaban alteraciones,
excepto defensa abdominal a la palpacion profunda
hipogastrica y en fosa iliaca izquierda, sin signos
evidentes de irritacién peritoneal.

La ecografia transvaginal permitid visualizar
saco gestacional Unico intrautero, embrién con
actividad cardiaca positiva, longitud craneocaudal
concordante con 9 semanas de gestacion. El co-
rion normoinserto, sin signos de desprendimiento y
presencia de cuerpo luteo en ovario izquierdo de 26
mm de diametro.

Tras la agudizaciéon del cuadro y teniendo en
cuenta que no cedia tras analgesia inicial, se de-
cidié su ingreso para un control mas estrecho. Du-
rante la estancia hospitalaria la paciente no mostré
mejoria, presentando leucocitosis con neutrofilia,
acompafiada de picos febriles de 38°C.

Al tercer dia de ingreso, una nueva ecografia
vaginal, mostré una imagen localizada en fondo
de saco de Douglas de 86 x 46 mm de contenido
heterogéneo y con Doppler negativo (Figura 1). Se
decide realizar laparoscopia exploratoria por la sos-
pecha de torsién ovarica. Durante la intervencion
se visualizd un utero gravido, con anexo derecho
normal. A izquierda, el ovario y trompa estaban in-
cluidas en una masa necrética localizada en fondo
de saco de Douglas. En la misma intervencion se
realizd anexectomia izquierda con el diagndstico
de torsidon anexial izquierda sin tumoracion ovari-
ca previa. El resultado anatomopatoldgico determi-
né infarto hemorragico masivo en ovario y trompa
uterina izquierda. El embarazo evolucion6 correc-
tamente finalizando en la semana 40 de gestacion
mediante un parto eutdcico sin complicaciones. Se
obtuvo un recién nacido de 3230 g, Apgar 9-10, que
evolucioné adecuadamente.

Figura 1. Ecografia transvaginal donde se aprecia
imagen de contenido heterogéneo de 86 x 46 mm
en su corte sagital compatible con torsion ovarica.

DISCUSION

La incidencia de la torsién ovarica sin tumora-
cion previa en la embarazada es bastante baja (2,3)
y debe tenerse en cuenta en el diagndstico diferen-
cial de abdomen agudo en la gestante. Dicho diag-
néstico diferencial debe realizarse con la patologia
de origen no ginecoldgico (apendicitis aguda, célico
renal, cdlico ureteral y obstruccion intestinal), y con
patologia ovarica, como son los quistes de Morgag-
ni (4), hidrosalpinx, piosalpinx, cirugia pélvica ante-
rior, quistes ovaricos, neoplasias, congestion veno-
sa o trauma (3,5). El sindrome de hiperestimulacion
ovarica se asocia a un incremento en el riesgo de
torsion anexial, por la presencia de ovarios quisti-
cos aumentados de volumen (6).

La torsion ovarica derecha es mas comun que la
izquierda con una proporcion de 2:1. Esto se puede
explicar por la disposicion anatémica de su meso y
porque el ovario izquierdo puede ser parcialmente
adherente al mesenterio sigmoide (3). En el caso
expuesto, la torsion fue del ovario izquierdo, que
pudo verse favorecida por el aumento de la masa
en dicho anexo por la presencia del cuerpo luteo.

La sintomatologia que se presenta suele ser
inespecifica (7), siendo el sintoma mas frecuente
el dolor abdominal moderado a severo, que puede
irradiarse al flanco o hacia la zona lumbar. Origo-
ni y cols (2), describieron 19 casos, en los cuales
se detect6 irritacion peritoneal (10,5%), nauseas y
vomitos (47,4%), sangrado vaginal escaso (3%) y
disuria (15,8%). En nuestro caso se objetivaba de-
fensa a la palpacion profunda en hipogastrio y en
fosa iliaca izquierda, sin signos claros de irritacion
peritoneal, con una marcada leucocitosis. Parece
interesante sefalar que el diagndstico preoperato-
rio es incorrecto en el 53% de todos los caso (2),
de ahi la importancia en identificar minuciosamen-
te las caracteristicas el dolor.

Respecto a la exploracion se puede decir que
no siempre se palpa una masa especifica, que nos
haga pensar que estamos ante una torsion anexial.
En muchos de los casos lo que si se detecta es un
dolor a la palpacion en la region afecta. Las pruebas
de laboratorio también son inespecificas y a veces
se puede detectar leucocitosis (3). Sin embargo, no
existe ningun parametro especifico que nos haga
un despistaje de esta enfermedad.

Destacamos la importancia de la ecografia,
donde se puede visualizar una masa quistica, alar-
gada, con septacion variable y ecos internos dis-
persos. Estas caracteristicas no se ven siempre y a
veces es Util la utilizacion del Doppler para el diag-
néstico. Aqui se puede mostrar una forma de onda
de alta impedancia con inversion de flujo diastélico
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en el lugar afectado (3).

Si este diagndstico se demora puede provocar
la necrosis del 6rgano, por ello se debera realizar
una laparoscopia ante la duda diagndstica. Reali-
zar una laparoscopia diagndstica inicialmente, no
sOlo evitara las peligrosas consecuencias que re-
sultarian de un retraso en la intervencion (8,9), sino
que ademas permitira el tratamiento quirdrgico de
la patologia (9). En nuestra gestante se demord la
realizacion de este procedimiento y el resultado fue
la necrosis ovarica, que pudo evitarse con la lapa-
roscopia diagndstica precoz.

El tratamiento de esta afeccion consiste en la ci-
rugia temprana. La via de abordaje clasica es la la-
parotomia, pero se esta estableciendo el uso de la
laparoscopia para la resolucién del caso. El manejo
laparoscépico de masas anexiales en el embarazo
es un procedimiento seguro y eficaz que en com-
paracion con la cirugia tradicional reduce la estan-
cia hospitalaria, disminuyendo las complicaciones
postoperatorias y la morbilidad materna y fetal (10).
Si la intervencion se prorroga mas alla de la posible
recuperacion isquémica del ovario sera necesaria
la salpingectomia (8,11). Sin embargo, si la torsion
es incompleta o reciente, puede ser posible el trata-
miento conservador del anexo. En nuestro caso, la
isquemia se encontraba presente tanto en trompa
como en el ovario, por ello se opt6 por no conservar
el anexo.

Independientemente del tipo de cirugia realiza-
da durante el embarazo, el resultado fetal proba-
blemente estd determinado en gran medida por la
duracion de la cirugia y la exposicion a la anestesia
general (9). La reduccion del dolor postoperatorio y
la recuperacion temprana son de especial interés
para la gestante. La laparoscopia reduce la necesi-
dad de analgésicos, el riesgo de ileo, la incidencia
de complicaciones tromboembodlicas, asi como una
menor tasa de formacién de adherencias postope-
ratorias.

La recuperacion precoz postoperatoria es mejor
con las técnicas laparoscopicas que con las técni-
cas laparotomicas, ya que no requiere grandes in-
cisiones en la pared abdominal, reduciendo asi la
hospitalizacién con una recuperaciéon mas precoz
y con menor posibilidad de afectacion de la capaci-
dad respiratoria al disminuir el dolor postoperatorio
(12). Por ello, la via laparoscépica es la mas acon-
sejable en el contexto de una embarazada (13,14) y
debe practicarse en caso de duda diagndstica.

CONCLUSION

La torcidn anexial durante el primer trimestre de
la gestacion, con o sin patologia ovarica previa es

muy infrecuente, y es causa de abdomen agudo en
el embarazo. Su principal sintomatologia es el dolor
abdominal con o sin signos de irritacion peritoneal.
La ultrasonografia muestra un embarazo intrauteri-
no con una masa anexial mixta, y frecuentemente
con inversion del flujo diastdlico al Doppler. La con-
firmacion diagndstica y el tratamiento es quirdrgico,
siendo la laparoscopia la via de eleccion.
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Casos Clinicos
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cesdrea-histerectomia por placenta acreta: enfoque
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RESUMEN

Objetivo: Evaluar la eficacia y resultados del tratamiento de la placenta acreta previa central en un caso
clinico. Durante el embarazo los métodos diagnésticos por imagenes (ultrasonido y resonancia nuclear
magnética) precisaron la localizaciéon y penetracion de la placenta en la pared uterina. En el periodo inme-
diato antes del parto, para disminuir la hemorragia, evitar la hipotensién materna y facilitar el procedimiento
quirurgico, se colocaron balones intraarteriales en ambas iliacas internas por radiélogo intervencionista,
catéteres para monitoreo hemodinamico invasivo por anestesitlogo y catéteres ureterales por urélogo. La
resolucion del parto fue por cesarea-histerectomia sin remocién de la placenta. El caso correspondio a una
paciente de 32 afos con cesarea en dos partos anteriores, metrorragia episodica y que fue interrumpida en
la semana 36. Durante toda la intervencién permanecié hemodinadmicamente estable requiriendo 1 unidad
de globulos rojos, 4 litros entre coloides y cristaloides y el posoperatorio fue sin incidentes. El examen histo-
patolégico demostré percretismo de la pared uterina sin invasion vesical, concordante con las imagenes
de lagunas vasculares y la citoscopia. Conclusion: El caso demuestra el beneficio del tratamiento especia-
lizado multidisciplinario de embarazos con complicaciones graves como la placenta previa con diferentes
grados de acretismo.

PALABRAS CLAVE: Placenta, acretismo, incretismo, percretismo
SUMMARY

Objective: To report the treatment of a clinical case with central placenta previa accreta. During pregnancy
image diagnosis (ultrasound and magnetic resonance imaging) revealed localization and penetration of the
placenta into the uterine wall. Just before delivery to reduce the bloss loss and avoid maternal hypotension
and facilitate surgery, intra arterial balloons were placed on both hypogastric arteries by the radiologist;
intravascular monitoring was installed by anesthesist and urologist put in ureteral catheters. The delivery
was by cesarean section and followed by histerectomy leaving the placenta in situ. The case correspond
to a woman of 32 years old that had 2 previous cesarean section. During this pregnancy bled a few times
and was delivered at weeks 36th. During surgery she was stable, requiring one unit of red blood cells and
four liters of coloids and crystaloids. Post-operative course was with no problems. The pathologist report a
placenta percreta with no bladder involvement, agreeing with the vascular lakes image and the cystoscopy.
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Conclusion: This case reveals the benefits of multidisciplinary approach to manage severe complications of
pregnancy such as placenta previa and the degree of accretism.

KEY WORDS: Placenta, accretism, incretism, percretism

INTRODUCCION

El parto quirdrgico en la placenta acreta tiene
riesgos de hemorragia, shock hipovolémico, coa-
gulopatia, dafio urolégico e intestinal, infecciones,
complicaciones postoperatorias, morbilidad grave y
muerte materna (1,2).

La prevencion de estas complicaciones es un
objetivo prioritario por el aumento del acretismo
placentario en las ultimas décadas (3). El manejo
actual tiene tres avances importantes: 1. Un mejor
diagndstico antenatal por imagenes con deteccion
oportuna e interrupcion programada, que tiene una
incidencia de hemorragia significativamente menor
que el parto de urgencia (4,5). 2. Un enfoque mul-
tidisciplinario con otros especialistas (radiélogo in-
tervencionista, urélogo, anestesidlogo) que aportan
técnicas especificas que permiten disminuir el san-
grado, las transfusiones sanguineas y la incidencia
de complicaciones (6). 3. Variaciones de la técni-
ca quirdrgica: tipo de laparotomia e histerotomia,
asistencia del alumbramiento, ligaduras vasculares
selectivas, oclusion temporal de aorta y cambios
anestesioldgicos (7-11).

Un procedimiento en evaluacion es la oclusién
de las arterias iliacas con balones inflados postpar-
to, apenas ligado el cordén umbilical, suprimiendo
el flujo arterial uterino durante la cesarea-histerec-
tomia, minimizando el sangrado intraoperatorio
(12) y la eventual embolizacion si la hemorragia
persiste (13).

El objetivo de esta comunicacion es describir el
caso de una paciente con placenta previa central
acreta que con manejo multidisciplinario se adopté
la técnica de oclusion arterial temporal con balén
previo a la cesarea-histerectomia.

Caso clinico

Paciente de 33 afios, con antecedentes de dos
cesareas anteriores, con diagnoéstico de placenta
previa central desde la semana 22, sin migracién
posterior, metrorragia episédica y signos ultraso-
nicos de acretismo (lagunas placentarias grado 2,
hipervascularizacion subplacentaria y del tabique
vesicouterino y resonancia nuclear magnética con-

firmatoria (Figuras 1,2,3), motivo por lo que se pla-
nifico la interrupcion de la gestacion en la semana
36.
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Figura 1. Ultrasonido en placenta acreta con la-
gunas vasculares numerosas e irregulares, tipo 2
(puntas de flecha) e hipervascularizacion subpla-
centaria sobre el cuello.

Figura 2. Resonancia nuclear magnética en pla-
centa percreta. a) Corte sagital, ponderado en se-
cuencia T2. Utero gravido con feto en su interior
observando placenta percreta (flecha blanca), su
insercién caudal en el Gtero y su relacién con vejiga
(flecha negra). b) Corte coronal, misma secuencia.
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Figuras 3 a-b. Visidon angiografica. Oclusion temporal de arterias hipogastricas. Insuflacion de balon de
oclusion, posicionado en ambas arterias hipogastricas.

El dia de la intervencion se efectud: 1. Cateteri-
zacion de arterias iliacas internas con balones de
oclusién en pabellon de angiografia (radiélogo in-
tervencionista). Se punciona ambas arterias femo-
rales con técnica de Seldinger, con catéteres Cobra
1 de 5 Fr., guias hidrofilicas y metalicas. Se avan-
zan los balones de oclusién selectivamente, posi-
cionandolos en la divisién anterior de las arterias
hipogastricas, contralateral al sitio de ingreso, fijan-
dolos externamente con puntos a la piel y se tras-
lada al pabellon quirdrgico. 2. Accesos vasculares,
central y periférico, monitoreo invasivo y anestesia
neuroaxial seguida de anestesia general posnaci-
miento (anestesidlogo) y 3. Citoscopia exploratoria
con cateterizacion de uréteres (urélogo). Todos los
procedimientos se efectuaron sin incidentes.

Cirugia: Laparotomia media infraumbilical, obser-
vandose adherencia vésico-uterina en cicatriz, con
numerosos vasos prominentes, visibles subsero-
sos y situados encima del limite vesical y miome-
trio ampliamente infiltrado en istmo por placenta
(incretismo). Se continué con histerotomia vertical
alta, prefindica, evitando la placenta, extraccion
del recién nacido vigoroso, ligadura de cordon a
los 35 segundos, y oclusion bilateral simultanea de
iliacas por inflamiento de balones, histerorrafia en
un plano, exteriorizacion uterina e histerectomia
obstétrica con pinzamiento, doble sutura y seccion
de pediculos vasculares y elementos de sostén.
La adherencia Utero-vesical, vascularizada y laxa,
permitié diseccién anterior con descenso de vejiga,
apertura vaginal con extraccion total del cuerpo y

cuello uterino, sutura vaginal y puntos hemostaticos
accesorios.

La operacion duré dos horas y la paciente es-
tuvo hemodinamicamente estable, con pérdida
sanguinea estimada de 2000 cc. Se transfundie-
ron 2000 cc de coloides, 2500 de cristaloides y 1
unidad de glébulos rojos. Los balones de oclusion
insuflados en arterias iliacas, se retiran previa eva-
luacién imagenoldgica y quirargica buscando posi-
bles puntos de sangrado durante el procedimiento;
los catéteres ureterales fueron retirados a las 48
horas y la evolucion posterior fue sin incidentes.

DISCUSION

1. Deteccion antenatal de acretismo: Esto decide la
estrategia de programar la cesarea-histerectomia
sin remocion de placenta y con equipo multidis-
ciplinario preparado. La carencia del diagndéstico
al parto, sin proveer oportunamente los recursos
apropiados, pone a la madre en grave riesgo de
morbimortalidad.

Los signos ecograficos en escala de grises son:
a) pérdida de la interfase uteroplacentaria, b) la-
gunas placentarias anormales, c) disrupcion de la
interfase vésico-uterina, d) prominencia de masa
placentaria en la vejiga. Con el doppler color: a)
flujo lacunar focal o difuso, b) hipervascularidad de
interfase vesico-uterina, c) lagunas vasculares con
flujo turbulento de alta velocidad y d) vasos dilata-
dos, subplacentarios (10,14,15).
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Estos signos reflejan neovascularizacién, pro-
fundidad y extensién de la invasion vellositaria e in-
directamente el grado de adherencia y la magnitud
esperada del sangrado. Pero por factores molecu-
lares y respuesta individual (17) la invasividad varia
caso a caso y aln en una misma paciente. Asi, la
adherencia anormal puede ser de profundidad va-
riable (acretismo, incretismo o percretismo) y de ex-
tension variable (acretismo focal o difuso) debiendo
tener cada forma de invasién su expresion en las
imagenes y en el sangrado, pero las biopsias no
siempre representan el area de mayor invasion (3)
y la expresion histopatoldgica de la adherencia no
se ha validado en las imagenes.

El estudio histopatologico (patrén de oro) re-
quiere secciones histologicas seriadas orientadas
segln aspecto macroscopico estimando con mas
exactitud la extension y profundidad del compromi-
so miometrial y con ello reinterpretar mejor la ima-
gen antenatal y su valor pronéstico, seleccionando
casos de acretismo focal menor, tratables con ma-
nejo conservador.

Las lagunas vasculares placentarias son el
signo mas demostrativo con 93% de sensiblidad y
93% de valor predictivo positivo (14-16) y se asocia
a complicaciones mayores. La sensibilidad y espe-
cificidad de las pruebas imagenoldgicas son altas
en conjunto, pero disminuyen para cada signo in-
dividual con falsos positivos y falsos negativos. En
nuestra experiencia inicial para el conjunto de sig-
nos se demostro sensibilidad de 81% y valor pre-
dictivo positivo de 76% (18).

En el caso descrito se sospechd acretismo por
la observacion de placenta previa central sobre dos
cicatrices anteriores, y se evidencié por las lagu-
nas placentarias grado 2 (3 a 6 por campo, gran-
des e irregulares cercanas a la placa materna) e
hipervascularidad subplacentaria y de interfase
utero-vesical. Estos signos nos hicieron pensar en
invasion vesical, presente en 5 a 20% de las acre-
tas, asociado a mortalidad materna de 10% (19),
con pérdida de sangre tres veces mayor que en
placenta increta (19,21) por lo que se planificé una
interrupcion preventiva utilizando técnicas de cate-
terizacion ureteral y oclusion de arterias iliacas. El
signo falso positivo de invasién vesical, correspon-
di6 a la imagen vascularizada del tabique proyecta-
da a vejiga, pero fue descartada por la citoscopia y
en la cirugia no hubo dafio vesical.

La histopatologia confirmé que las lagunas ob-
servadas correspondian a un incretismo que inva-
di6 ampliamente el miometrio en areas de 10x7 cm
en cara anterior y 12x12 cm en cara posterior y per-
cretismo que llegdé a menos de 1 mm de la serosa
uterina (Figura 4).

3 Ty AT '.ﬁ.;-'{-. -

Figura 4. Microscopia de placenta con aumento x
40.Tincién hematoxilina-eosina. Miometrio muy del-
gado a derecha, material fibrinoide y vellosidades
coriales adheridas.

2. Oclusion de arterias iliacas: Inicialmente exitosa
en casuisticas pequefias. La técnica esta en dis-
cusion ya que Shrivastava y cols (20) en un estu-
dio retrospectivo controlado en 69 pacientes, no
demostrd el beneficio de un menor sangrado en la
cesarea-histerectomia con balén intra-arterial (19
casos). Pero en el grupo control sin balén (50 ca-
sos), hay un sesgo de seleccién con 9 pacientes
(18%) que no tenian cesarea previa, con menor
riesgo de acretismo y menor posibilidad de sangra-
do, atenuando el beneficio esperado en el grupo
de estudio. El autor describe complicaciones del
procedimiento (3/19 o 15,8%) (colocacion, despla-
zamiento, remocion) dependientes del operador
(experiencia previa, duracion, numero de intentos,
trauma inadvertido).

En el caso presentado, el procedimiento fue
bien tolerado, con cateterizacién selectiva de am-
bas iliacas y sin embolizacion complementaria ni
complicaciones posteriores. La insuflacion de los
balones efectuada inmediatamente al parto y man-
tenida durante la cirugia obtuvo una supresién de
flujo suficiente ya que la paciente mantuvo estabili-
dad hemodinamica en ese periodo y la hemostasia
quirurgica fue satisfactoria, ya que al desinflar los
balones no ocurrié un nuevo sangrado. La cuantia
de la hemorragia intraoperatoria fue de 2000 cc, su-
perior a los 1000 cc propios de la cesarea habitual,
pero muy menor a las pérdidas promedio descritas
para la placenta percreta, de 12140 +8343 cc y para
la placenta increta de 3630 + 2216 cc (21). Tam-
bién se evito la ligadura de las arterias iliacas, mas
invasiva, con dafio potencial de uréter y vena iliaca
interna, consumiendo ademas tiempo quirargico.
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Las técnicas utilizadas en ceséarea-histerecto-
mia por acretismo han demostrado resultados di-
ferentes que se explican por la variabilidad en la
invasion vellositaria y un espectro clinico amplio de
gravedad.

Durante la oclusién, o posteriormente, puede
persistir un sangrado, debido a extensas anasto-
mosis vasculares colaterales descritas (22), que no
ocurrio en el caso presentado. Otras causas de me-
trorragia incontrolable son la remocion placentaria,
la dificultad quirdrgica en la hemostasia, la coagu-
lopatia dilucional o por politranfusiéon y que pueden
requerir otro procedimiento adicional.

La gravedad del cuadro hace improbable un

estudio prospectivo con distribucién al azar y con-
trolado (5), las casuisticas son pequefias y no hay
fundamentos para recomendar una técnica Unica.
En nuestro caso la oclusién permitié una cirugia sin
apremio hemodinamico y esta experiencia sugiere
adoptarla en el protocolo de manejo del acretismo
extenso.
3. Enfoque multidisciplinario: La discusion multidisci-
plinaria se orienta a la posibilidad de hemorragia ma-
siva, la elecciéon del mejor procedimiento y el trata-
miento postoperatorio. El acretismo invasivo puede
comprometer rganos vecinos como vejiga, uréter e
intestino y la cirugia reparadora debe ser apropiada
minimizando su extension y la morbilidad asociada,
lo que justifica la participacion de otros especialis-
tas. La invasion vesical o del uréter, el dafio ureteral
espontaneo o iatrogénico, pueden requerir durante
el parto operatorio cistectomia, cistorrafia, repara-
cién vesical, reparacion y/o neoimplante ureteral,
haciendo indispensable la participaciéon del urélogo,
definida en el enfoque preoperatorio como cirujano
del equipo o accesible de llamada. El radiélogo in-
tervencionista, ademas de efectuar el procedimien-
to, define la duracién y ampliaciéon de la oclusion
(embolizacién), evalta resultado y complicaciones.
Eventualmente puede ser necesaria la participacion
del cirujano vascular (9).

CONCLUSIONES

El enfoque multidisciplinario es una estrate-
gia recomendable en cesarea-histerectomia por
placenta acreta, que permite reducir el riesgo de
morbimortalidad materna. Para lo anterior es fun-
damental el diagnéstico por imagenes del grado
de invasion placentaria del Utero y a los 6rganos
vecinos
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RESUMEN

La embarazada es susceptible a cambios en la piel y fanéreos que pueden ser fisiolégicos como patolo-
gicos. El reconocimiento de estas entidades es fundamental para un correcto manejo. La clasificacion y
nomenclatura de las dermatosis del embarazo ha sido controversial y confusa, principalmente dado el pobre
conocimiento que se tiene sobre el origen de estas entidades. El objetivo de esta revision es informar sobre
el conocimiento actual del penfigoide gestacional a partir de un caso clinico, centrandose en su diagndstico
y tratamiento como patologia multidiscilpinaria.

PALABRAS CLAVE: Dermatosis, embarazo, enfermedades de la piel, herpes gestacional,
penfigoide gestacional

SUMMARY

The pregnant woman is susceptible to both physiologic and pathologic changes of the skin and appendages.
Recognition of these entities is important for appropriate management. The classification and nomenclature
have been controversial and confusing, mainly because of the poor knowledge that we have regarding the
origin of this entities. The purpose of this review is to contribute to the current knowledge of pemphigoid
gestationis, based on a case-report its diagnosis and treatment as a multidisciplinary pathology.

KEY WORDS: Dermatoses, pregnancy, skin diseases, herpes gestationis, pemphigoid gestationis

INTRODUCCION

Los cambios cutaneos durante el embarazo
son conocidos y muy variados. Multiples explica-
ciones se han planteado para estos fendmenos,
entre ellas: cambios inmunoldgicos, metabdlicos,
vasculares (redistribucion de flujos y apertura de

nuevos lechos vasculares) y endocrinos (aumento
de la hormona melanocito estimulante, aumento de
estrégenos y progesterona). Estos cambios pueden
ser fisioldgicos o patoldgicos (1). Dentro de los pri-
meros, se encuentran los cambios pigmentarios, se
incluyen en este item la hiperpigmentacion y el me-
lasma; los cambios en los anexos cutdneos como
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el hirsutismo y la hiperqueratosis subungueal, entre
otras. Destacan también los cambios del tejido co-
nectivo, los cambios vasculares y de las membra-
nas mucosas.

Dentro de los cambios patolégicos se subdivi-
den en las enfermedades que son afectadas por la
gestacion y las dermatosis del embarazo. Estas ul-
timas se definen como enfermedades que ocurren
exclusivamente durante este periodo.

Las dermatosis del embarazo (Tabla I) incluyen
al Penfigoide gestacional (PG), las papulas y placas
pruriginosas urticariales del embarazo (PUPPP, por
su acronimo en inglés), el prurigo del embarazo
(PE) y la foliculitis pruriginosa del embarazo (FPE).

El PG es la mejor definida y la mas importante
de diagnosticar ya que se caracteriza por tener im-
plicancias para la unidad feto-placentaria y mater-
no-fetal, pudiendo afectar al feto y producir incluso
sindrome de parto prematuro.

El presente articulo tiene por objetivo presentar

un caso de PG y una revision bibliografica del tema.
Caso clinico

Paciente de 18 afios, primigesta, sin antece-
dentes morbidos de importancia. Cursando un
embarazo de 34+3 semanas consulté por cuadro
de 10 dias de evolucion de lesiones cutaneas ma-
culo-papulares y vesiculares, bordes eritematosos,
solevantadas, algunas conformando placas. Se
inicio6 en extremidades inferiores, luego en forma
centripeta y hacia extremidades superiores. Con
compromiso palmo-plantar y principalmente en ca-
ras extensoras de extremidades, tronco y abdomen
(Figuras 1, 2 y 3). Respeta cara y mucosas. Con
prurito, sin fiebre. Se solicita biopsia de piel y an-
ticuerpos antinucleares (ANA), anti Ro/anti La, los
cuales resultan negativos. Se inicié tratamiento con
prednisona 40 mg/dia y clobetasol 0,05% tdpico y
clorfenamina 4 mg cada 8 horas.

Tabla |
CARACTERIZACION DE LAS DERMATOSIS DEL EMBARAZO

Dermatosis Clinica Momento de Diagnostico Pronéstico

aparicion materno fetal

CIE Prurito palmo plantar o Tercer trimestre. Clinico. Apoyo con I?istrés fetal.
generalizado. Lesiones niveles de acidos Obito. Parto
cutaneas por grata- biliares y pruebas prematuro.
je. Ictericia en casos hepaticas.
graves.

HG Placas urticariales y Segundo o tercer tri- Estudio histopato- RCIU. Parto
vesiculo-bulas abdomi- mestre. Exacerbacion l6gico con inmu- prematuro.
nales pruriginosas. en el posparto. nofluorescencia HG neonatal.

directa.

PUPPP Papulas y placas Tercer trimestre o Clinico Sin cambios.
urticariales pruriginosas posparto.
sobre estrias abdomi-
nales.

PE Péapulas y nédulos Primer trimestre hasta Clinico Sin cambios.
eritematosos, excoria-
dos, pruriginosos, en
extremidades.

FPE Papulas eritematosas Segundo o tercer Clinico. Sin cambios.

y pustulas foliculares trimestre.

pruriginosas.

Cultivos para des-
cartar infeccion.

CIE: colestasia intrahepatica del embarazo. HG: herpes gestacional. PUPPP: papulas y placas urticariales pruginosas
del embarazo. PE: prurigo del embarazo. FPE: foliculitis pruriginosa del embarazo. RCIU: restriccion del crecimiento

intrauterino.
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Figura 1. Vesiculas y bulas de contenido seroso
sobre placas urticariales eritematosas en paciente
con penfigoide gestacional.

Lals

Figura 2. Eritema generalizado de abdomen y mus-
los por confluencia de placas urticariales en pacien-
te con penfigoide gestacional.

Figura 3. Compromiso de plantas por placas urtica-
riales con borde vesiculoso en paciente con penfi-
goide gestacional.

La biopsia de piel mostré ortoqueratosis, es-
pongiosis y esbozo de ampolla subepidérmica no
acantolitica con numerosos eosindfilos. Dermis con
edema papilar e infiltrado linfocitario, perivascular,
superficial y profundo, con granulocitos eosindfilos.
Anexos conservados. No se observé ni vasculitis
ni granulomas (Figura 4). A la inmunofluorescen-
cia directa (IFD) se observd depdsito de C3 lineal,
en membrana basal (Figura 5). Negativo para IgA,
IgG, IgM o fibrina. Estos hallazgos son compatibles
con PG.

Se control6 a las 36+1 semanas de edad gesta-
cional, con buena respuesta al tratamiento, y con le-
siones principalmente costrosas en caras extenso-
ras de extremidades, tronco y abdomen. Sin prurito,
ni aparicion de nuevas lesiones. Se mantuvo tera-
pia corticoesteroidal. A las 37 semanas la paciente

‘. ol L Lete gt i e - Ao e
Figura 4. Ortoqueratosis, espongiosis y eshozo de
ampolla subepidérmica no acantolitica con numero-
sos eosindfilos.

Figura 5. Inmunofluorescencia directa (IFD): se ob-
serva depdsito de C3 lineal, en membrana basal.
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ingreso en trabajo de parto por rotura prematura de
membranas, con cuello 100% borrado y 3 cm de
dilatacion. Se obtiene parto espontaneo de recién
nacido vivo, femenino, Apgar 9-10. Peso de 3.005
gramos. Sin lesiones cutaneas. Se controlé a los 7
dias posparto, aun en tratamiento esteroidal persis-
tiendo solamente lesiones pigmentarias residuales,
sin nuevas lesiones. Se suspende la prednisona de
manera escalonada con evolucion favorable.

DISCUSION

Esta enfermedad fue descrita por primera vez
en el afo 1811 por Bunel (1). Su nombre inicial,
“Herpes Gestationis”, era una definicion elegante
debido a la semejanza con las lesiones herpéticas
en la etapa prebulosa de la enfermedad. Con el
advenimiento de la virologia y clasificacién inmu-
noldgica se pudo descartar la etiologia viral, ase-
mejandose a la patogenia del Penfigoide Buloso
(2). Por este motivo en Europa se sugiere utilizar
una nomenclatura que no de lugar a confusiones,
y es la que usaremos en este articulo: Penfigoide
Gestacional. Este término fue introducido en 1982
por Holmes y Black, quienes propusieron una nue-
va clasificacion de las dermatosis del embarazo (3).

El PG tiene una incidencia estimada en EEUU
de aproximadamente 1/50.000 embarazos, algo
mas frecuente en el Reino Unido con 1/40.000
embarazos. En los estudios actuales no se han en-
contrado diferencias raciales y suponen incidencias
similares entre caucasicos y afroamericanos (4). En
Chile no existen datos epidemioldgicos de esta en-
fermedad. En la literatura nacional existen 4 casos
reportados: uno el afio 1976, otro en al afio 1990 y
dos publicados el afio 2002 en la Revista Chilena
de Obstetricia y Ginecologia (5).

La enfermedad clasicamente se desarrolla du-
rante el segundo o tercer trimestre (21-28 semanas
como promedio), pero existen reportes incluso en el
primer trimestre (6).

Se inicia con la aparicion subita de lesiones muy
pruriginosas urticariales y eritematosas en el abdo-
men en cerca de la mitad de los casos. Muchas
veces el prurito intenso puede preceder a las le-
siones. Estas pueden verse policiclicas o en diana
(target). La region periumbilical es el primer lugar
comprometido habitualmente en el 50-90% de las
pacientes. Las lesiones rapidamente progresan a
una erupcion ampular generalizada: aparecen ve-
siculas, tensas ampollas y bulas, extendiéndose de
manera centrifuga hacia el tronco y resto del abdo-
men, la mayor parte de las veces hasta la regién
flexora de las extremidades. En general respetan
la cara, las membranas mucosas y la region palmo

plantar. Las lesiones curan sin cicatriz (6).

Las exacerbaciones al momento del parto o en el
posparto precoz son clasicas, ocurriendo en el 75%
de los casos (6). En el 14-25% de las pacientes la en-
fermedad puede debutar a las pocas horas posparto.
La aparicion de lesiones mas alla de 3 dias pospar-
to hace el diagndstico muy poco probable, aunque
existan reportes que apoyarian esta posibilidad. Un
importante numero de pacientes experimentan una
regresion espontdnea semanas o meses posparto
(6). Muy poco comun, pero también descrito, es que
la enfermedad recurra con la menstruacion o con el
uso de anticonceptivos orales.

En los embarazos siguientes, la enfermedad
puede ser menos severa e incluso, ser intermitente
alternandose embarazos (skip pregnancies hasta
en un 5-8%); pero en general es de aparicion pre-
coz, con manifestaciones mas floridas y severas,
sobretodo cuando gestacion corresponde al mismo
padre (7).

Se estima que aproximadamente el 10% de los
recién nacidos de madres con PG tendran la enfer-
medad activa al nacimiento (8). Ocasionalmente se
ha descrito como una presentacion paraneoplasica
secundaria a tumores de la enfermedad trofoblas-
tica, especificamente mola hidatiforme y coriocar-
cinoma (9).

El PG es una enfermedad autoinmune del grupo
de los penfigoides, en la cual anticuerpos circulan-
tes se dirigen contra la membrana basal, especifi-
camente un antigeno compartido por la piel y la pla-
centa. Este antigeno es principalmente el colageno
XVII (antes llamado BP180 o BPAG2), el cual actua
como autoantigeno en otras enfermedades del gru-
po de los penfigoides (Penfigoide Buloso, Penfigoi-
de cicatricial y Dermatosis por IgA lineal) (10). El
colageno XVIl es una proteina de transmembrana y
un componente del hemidesmosoma del complejo
de anclaje dermoepidérmico que media la adhesion
de las células epiteliales a la membrana basal. Se
encuentra en la membrana basal de la piel, el epi-
telio amnidtico de la placenta y el cordén umbilical.
Los anticuerpos se dirigen a una zona especifica
del colageno XVII, la regién no-colagenosa 16A
(NC16A), pudiendo incluir también otras zonas (10).

Estudios de inmunohistoquimica demostraron
expresion de colageno XVII en células del sinci-
ciotrofoblasto y del citotrofoblasto humano desde
el primer trimestre (10). Asimismo, en pacientes
con PG se puede observar vilitis leve a modera-
da, expresada como colecciones de vellosidades
fibréticas e inmaduras con dreas de disminucion
de vellosidades terminales. Esto podria dar luces
para generar una teoria que explique la restriccion
de crecimiento fetal intrauterino (RCIU) propuesta
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en hijos de madres con PG. Incluso se han ob-
servado microdesprendimientos de placenta que
podrian llevar a falla funcional placentaria minima
(10). Ademas, en placentas de madres con PG, se
observé tincion contra C3 e IgG en la membrana
basal placentaria (10).

Un estudio demostré que no habia solo anti-
cuerpos circulantes contra ese epitope, sino tam-
bién linfocitos T especificos que reconocian la
region NC16A (11). Lo que traduciria activacion
humoral y celular en la patogenia de la enfermedad.

Ademas de haber anticuerpos que reconocen al
colageno XVII, se demostré que en 10% de estos
pacientes, habia anticuerpos circulantes contra otro
antigeno, la regién no-colagenosa de 230 kDa de la
proteina de la familia de las plaquinas (BP230). Su
rol no se conoce aun ya que es intracelular, pero se
sabe que se expone esta proteina en la membrana,
después de un dafio a los queratinocitos (8).

Se ha descrito una predisposicién genética en
individuos que portan el HLA-DR3y DR4. En un es-
tudio se demostré que 61-85% de las pacientes con
PG eran DR3 (+) vs. 22% en los controles que eran
DR3 (-) (12). En ese mismo estudio: 52% expre-
saba DR4 vs. 33% DR4 (-), 43-45% expresaban la
combinacion DR3/DR4 vs. 3% en los controles (12).

Una expresién aberrante de estos MHC tipo I
en las células trofoblasticas y las células del estro-
ma amniocorial han sido demostradas y es proba-
blemente uno de los hechos principales en la pato-
genia del PG. En el embarazo normal, los MHC Il
no se expresan en el trofoblasto, actuando como
mecanismo de silenciamiento y protegiendo al feto
del sistema inmune materno. Por lo tanto, la expre-
sién placentaria anémala de MHC tipo Il permite
una respuesta alogénica al presentar el colageno
XVIl a las células inmunes maternas, en el contexto
de moléculas de MHC paternas, sin la necesidad
de una respuesta de linfocitos T CD4 (8).

Otro hallazgo comun en estas pacientes, es la
presencia de anticuerpos anti HLA paternos en casi
el 100%, en comparacion con 10% de las mujeres
sanas, multiparas. Estos anticuerpos son en gene-
ral contra MHC tipo | y completamente diferentes a
los anti colageno XVII circulantes; por esta razén no
se sabe su rol patogénico y puede ser considerado
un epifendmeno o en el contexto de un ambiente
autoinmune en estas pacientes (13).

Como ultimo componente, falta considerar los
factores hormonales. Se ha atribuido un rol regula-
dor a los estrégenos y la progesterona. Esta ultima
disminuye la produccion de anticuerpos y tiene un
efecto inmunosupresor similar a la de los corticoi-
des. Los niveles de progesterona estan altos las
ultimas semanas y caen abruptamente posparto.

Esto es consistente con el curso natural de la en-
fermedad (remisién en el final del ultimo trimestre
con reaparicion posparto). Podria explicar también
las apariciones premenstruales que siguen la caida
plasmatica de los niveles de progesterona en un
numero reducido de mujeres. Los estrégenos de-
primen la respuesta mediada por linfocitos T, pero
tendrian un rol activador de la produccién de anti-
cuerpos al aumentar la respuesta de los linfocitos
B, formando parte de la patogenia como inmunoac-
tivadores (14).

El PG se ha asociado también a otras enfer-
medades autoinmunes como la enfermedad de
Basedow-Graves y aumentos de los anticuerpos
anti-tiroideos y anti-célula parietal gastrica. Esto
se explicaria por la asociacion que existe con HLA
DR3 y DR4. Hasta 10% de los pacientes con PG
tienen enfermedad de Graves en comparacion con
0,4% en la poblacidn general. También se ha docu-
mentado asociacion con historia familiar de enfer-
medades autoinmunes (15).

El diagnéstico es clinico-patolégico en la gran
mayoria de los casos. Se debe plantear el diagnos-
tico diferencial con las dermatosis del embarazo,
sobre todo con el PUPPP, y con otras enfermeda-
des ampulares como el Penfigoide Buloso. Ademas
debe plantearse el diagnéstico diferencial con las
dermatitis de contacto, rash secundario a drogas,
urticaria aguda, dermatitis herpetiforme y dermato-
sis lineal por depdsito de IgA.

Muchas veces la clinica es suficiente para ha-
cerse una idea inicial, pero en la mayoria de las ve-
ces se debe confirmar con biopsia de las lesiones.
La biopsia a la microscopia 6ptica con hematoxilina
y eosina, mostrara bulas subepidérmicas con linfo-
citos y eosindfilos perivasculares dérmicos. Ade-
mas se puede ver espongiosis, vesiculas espongio-
ticas y edema papilar (2). La inmunofluorescencia
directa muestra depdsito de C3 lineal con o sin de-
pésito de IgG en banda o a lo largo de la membrana
basal (positiva en 30-40% de las veces). La IFD es
a la fecha, el gold standard en el diagndstico de
PG (3). La positividad de la IFD puede durar de 6
meses a 4 afios después de la remision clinica (16).
Si el recién nacido es afectado, también habra posi-
tividad a la IFD contra C3 lineal en la biopsia de piel
del neonato (3,17). La inmunofluorescencia indirec-
ta (IFl) resulta positiva en cerca de un 70% de los
casos, pero tiene mucha variabilidad y no reacciona
contra el segmento de 180 kDa del colageno XVII
que es la regiéon patogénica (18). El afio 2004, fue
aprobado por el Colegio Americano de Obstetricia
y Ginecologia (ACOG) un test pack ELISA contra
el antigeno del PG de 180 kDa, especificamente
contra el dominio no-colagenoso nimero 16 (que
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es el blanco principal de los anticuerpos en PG)
NC16A. El test se validd en 44 pacientes y tuvo una
sensibilidad de 88% y una especificidad de 100%
sin ningun falso positivo. El corte para interpretarlo
como positivo fue fijado en 0,22 de densidad 6ptica
a 492 nm de longitud de onda (18). Ademas, el test
ELISA NC16A se correlaciona con la actividad de la
enfermedad, debido a que es cuantitativo se modi-
fica en forma paralela a las lesiones, lo cual podria
ser util en el seguimiento del tratamiento. Por lo tan-
to tendria utilidad en diagndstico y monitorizacion
(18).

Otro estudio del afio 2008 (19), comparé ELISA
con IFI para el diagndstico de PG en 24 pacientes
con una sensibilidad de 93% vs. 74%. La especi-
ficidad fue igual para ambos cercana al 100%. El
valor predictivo positivo de 93% y el valor predic-
tivo negativo de 96% y ningun falso positivo en los
controles comparado con el gold standard que es
la IFD. Los criterios diagndsticos se presentan en
la Tabla Il (8).

El tratamiento debe considerar los riesgos y
beneficios para la unidad materno-fetal. La terapia
no debe ser iniciada hasta que la severidad de los
sintomas sobrepase los riesgos potenciales para
el feto. Por otro lado no existen estudios clinicos
randomizados ni meta-analisis que avalen los tra-
tamientos actuales. El objetivo del tratamiento es
disminuir los sintomas: prurito intenso y lesiones, la
piedra angular son los corticoides (2). Si la paciente
tiene brotes premenstruales se pueden dar esteroi-

des tépicos con o sin antihistaminicos orales. La
mayoria de las pacientes requeriran corticoides sis-
témicos, los cuales son relativamente seguros du-
rante el embarazo. Inicialmente se inicia predniso-
na 20-40 mg/dia (0,5 mg/kg/dia) y seguimiento por
3 dias (2). Si no aparecen nuevas lesiones, se debe
mantener a esa dosis por 1-2 semanas para luego
ir disminuyendo la dosis gradualmente. En casos
severos, pueden requerirse incluso dosis mas altas
(1 mg/kg/dia). En casos leves se pueden usar sélo
corticoides tépicos con o sin antihistaminicos para
controlar el prurito (2,8). La prednisona es bastante
segura durante el embarazo, el Unico riesgo es la
posible supresién adrenal fetal con los riesgos que
esto implica, restriccion de crecimiento intrauterino
y disminucién del perimetro cefalico. La prednisona
se secreta por la leche, pero dosis inferiores a 40
mg son relativamente seguras y no producen su-
presion medular en el lactante (20).

Si los corticoides fallan, en casos refractarios y
sélo en el posparto, se pueden usar otras drogas:
tetraciclinas, nicotinamida e inmunoglobulina intra-
venosa en dosis alta combinada con ciclosporina
(21,22). En algunos reportes de casos aislados se
ha visto beneficio con plasmaferesis. Para controlar
el prurito se pueden usar antihistaminicos (2,8).

No existe riesgo materno en el PG, salvo las
consecuencias sicologicas para la madre en un
periodo de estrés como lo es el embarazo, parto
y puerperio. Para el feto existe la posibilidad de
ser afectado hasta en un 10% por la enfermedad,

Tabla ll
CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA PENFIGOIDE GESTACIONAL

a. Presentacion clinica:

- Durante el embarazo o inmediatamente en el posparto.

- Papulas pruriginosas y urticariales y placas con o sin vesiculas.
- Compromiso periumbilical.

b. Histologia:

- Espongiosis eosinofilica.

- Vesiculas subepidérmicas.
- Infiltrado de la dermis con linfocitos y eosindfilos.

c. Inmunofluorescencia:

- IFD: depésito lineal de C3 'y de IgG a lo largo de la membrana basal. C3 y la IgG en

el sitio epidermal en piel con salt-split.
- IFI: anticuerpos IgG circulantes contra la membrana basal.

d. ELISA:

e. Inmunoblot:

f. Perfil HLA

- Anticuerpos IgG circulantes contra el colageno XVII.
- Anticuerpos IgG circulantes que den bandas de proteinas de 180kDa y/o 230 kDa.

- HLA-DR3, HLA-DR4 o ambos.

ELISA: Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay. HLA: Human leukocyte antigen.
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la que del todo similar a la de la madre (clinica e
histopatolégicamente). Esto se debe a que los an-
ticuerpos son IgG y atraviesan la barrera placenta-
ria. Se ha dicho, por otro lado, que la enfermedad
se asocia a RCIU y prematurez. Por esta razon se
recomienda el seguimiento estrecho de la unidad
materno-fetal con Doppler de arterias umbilicales
1-2 veces por semana y curva de crecimiento cada
2 semanas. Ninguno de esos esquemas de segui-
miento esta validado por la evidencia, pero pare-
cen prudentes como esquema de embarazo de alto
riesgo obstétrico.

Las lesiones en los lactantes se resolveran es-
pontdneamente y no requieren tratamiento en los
primeros dias de vida. Mas importante es evaluar
el eje hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal por poten-
cial supresion debido a la exposicion prolongada
a corticoides para el tratamiento de la enfermedad
materna (2,8).

En un estudio retrospectivo en 61 embaraza-
das con PG realizado el afio 2009 (23), se informé
una tasa de 34% de sindrome de parto prematuro
versus un 6% en poblacion general; 34% de recién
nacidos pequefios para la edad gestacional vs. 6%
en poblacion general y 34% tuvo bajo peso al nacer
en comparacion con 7% en la poblacién general.
Los autores concluyen que cuando la enfermedad
se iniciaba en forma precoz; habia en promedio
menor edad gestacional al parto y menor peso al
nacer (10 veces mas riesgo si se iniciaba en primer
trimestre). El riesgo de bajo peso al nacer era 43%
si el PG se iniciaba en primer trimestre, 42% en el
segundo y 7% si se iniciaba en el tercer trimestre.
La presencia de bulas y vesiculas se asocié signi-
ficativamente a mayor gravedad con menor edad
gestacional al momento del parto. Aun mas, todas
las mujeres que tuvieron parto prematuro, presen-
taron vesiculas y esto se podria correlacionar a ma-
yor grado de desprendimiento placentario. No se
encontraron diferencias entre el uso de corticoides
sistémicos y eventos adversos durante el embara-
zo. Tampoco hubo asociacién con aumento en el
numero de pérdidas fetales ni en la mortalidad (23).
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RESUMEN

La preeclampsia se constituye como una de las complicaciones mas serias del embarazo y una causa im-
portante de mortalidad materna y perinatal. Pese a ser una de las patologias del embarazo mas estudiadas,
muchas dudas e incertidumbre rondan aun acerca de su mecanismo fisiopatoldgico. En esta revision se
intenta hacer un andlisis sobre las nuevas teorias acerca de la fisiopatologia de la preeclampsia, dando
énfasis en las distintas moléculas que transfieren el dafo placentario hacia el territorio sistémico.

PALABRAS CLAVE: Preeclampsia, placenta, apoptosis, estrés oxidativo

SUMMARY

Preeclampsia is one of the most serious gestational disease which causes maternal and perinatal mortality.
In spite of being one of the most studied pathologies of the pregnancy there are many concerns around
its physiopathology. In this review we attempt to analyze the new preeclampsia physiopathology theories,
giving emphasis in the different molecules that transfer the placental damage towards the systemic territory.

KEY WORDS: Preeclampsia, placenta, apoptosis, oxidative stress

INTRODUCCION vo actualmente disponible.
El objetivo de esta comunicacion es revisar los
mediadores moleculares involucrados en el dafo

placentario en preeclampsia.

La preeclampsia corresponde a un defecto mul-
tisistémico definido por la presencia de hipertensién
y proteinuria >300 mg/24 horas, en embarazos de
mas de 20 semanas(1-3). Su importancia radica en
que constituye la primera causa de muerte materna
en paises en desarrollo (4,5), y pese a los multiples

FISIOPATOLOGIA

Durante muchos afos se ha considerado a esta

avances en medicina, aun no existen estrategias
eficientes para prevenir esta patologia, siendo la in-
terrupcion del embarazo el unico tratamiento efecti-

patologia como la enfermedad de las teorias, esto
porque las multiples hipotesis no lograban explicar
el cuadro en su totalidad. Sin embargo, actualmen-
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te se ha propuesto una estructura fisiopatolégica
compuesta por 2 etapas (6,7)
Primera etapa o de Injuria Placentaria.

Ocurre durante las 20 primeras semanas de
gestacion, en la cual se produciria el fendmeno
de placentacion anémala (8). En este proceso se
produce una invasion defectuosa del trofoblasto ex-
travellositario, por lo cual las arterias espirales no
experimentarian los cambios especificos del emba-
razo, esto es no habria reemplazo de las capas en-
doteliales y media por trofoblasto invasor, pérdida
de elasticidad de la pared y del control vasomotor
(9,10). De esta manera, el lecho vascular placenta-
rio no se transforma en territorio de baja resistencia,
permaneciendo en un territorio de alta resistencia al
flujo sanguineo. Esto finalmente se traduce en un
estado de vasoespasmo e isquemia local, lo que
determina hipoxia y dafio placentario (11-13).

Segunda etapa o de Disfuncion Endotelial e

Inflamacion Sistémica
Disfuncion endotelial: corresponde a la alteracion
de la funcion endotelial, caracterizada por un au-
mento de la concentraciéon de agentes vasopreso-
res y agregantes plaquetarios (endotelina 1 y TBX
A2), y una disminucion de las sustancias vasodila-
tadoras y antiagregantes plaquetarias (NO y PG2)
(14,15). Este desbalance de sustancias vasoacti-
vas, junto a una mayor sensibilidad a la angioten-
sina ll, determinan un estado de vasoconstriccion,
produciéndose un aumento de la resistencia vascu-
lar periférica, y asi un aumento de la presién arte-
rial (16). A esto se asocia una mayor permeabilidad
endotelial. Distintos estudios han demostrado un
aumento de marcadores de disfuncion endotelial
en pacientes con preeclampsia en comparacion
con gestaciones normales, tales como aumento de
relacion PAI 1/PAI 2, factor von Willebrand, trombo-
modulina y VCAM-1 (17,18).
Inflamacion sistémica: El embarazo normal se ca-
racteriza por ser un estado de inflamacion sisté-
mica, en el cual hay una activacion de monocitos,
granulocitos y plaquetas (19). Ademas existe una
mayor concentracion plasmatica de citoquinas pro-
inflamatorias (20). En la preeclampsia existiria una
respuesta inflamatoria sistémica (RIS) mas exage-
rada, por lo que distintos marcadores de actividad
proinflamatoria, tales como receptores de super-
ficie, TNFa, IL-183 e IL-6, se encuentran elevados
(21-23). En este sentido, la disfuncion endotelial
seria parte de esta inflamacion sistémica, constitu-
yéndose en el elemento central de ésta.

De esta manera podemos distinguir en la pre-
eclampsia 2 etapas. Una primera etapa asintoma-
tica, local, en la cual hay un estado hipdxico de la
placenta, lo que determina una injuria de la misma,

y una segunda etapa, sintomatica, caracterizada
por una RIS exagerada y una disfuncién endotelial.
Entre estas 2 etapas existen mediadores, en-
tendidos como moléculas o sustancias producidas
por la placenta, y que son capaces de difundir este
dafio placentario y traducirlo en un compromiso
sistémico (24-26). Diversos compuestos se han
propuesto como mediadores, sin embargo, actual-
mente la evidencia destaca a 3 moléculas que han
demostrado participar activamente en la fisiopato-
logia de la preeclampsia, tanto en modelos in vitro
como in vivo, y que son los que han generado las
principales lineas de investigacion. Estos son los
derivados del estrés oxidativo, los microfragmentos
de sinciciotrofoblasto derivados de la apoptosis y
los factores antiangiogénicos.
Estrés oxidativo: Corresponde al desbalance entre
la produccion de radicales libres y las sustancias
antioxidantes (27). En este estado se favorece la
generacion de sustancias reactivas, entre las que
destacan las sustancias oxigeno reactivas (ROS).
Estas moléculas se caracterizan por tener 1 6 mas
electrones desapareados, por lo que son altamente
inestables, de esta manera interactuan con fosfoli-
pidos de membrana y acidos grasos, formando asi
los lipoperdxidos, que son los encargados de gene-
rar el dafo tisular (27).

En la placenta isquémica, secundario a una in-
vasion defectuosa del trofoblasto, se produce una
situacion de hipoperfusion/reperfusion, favorecien-
do un estado alternante entre hipoxia y normoxia
(28). Este fendmeno es el gatillante de la activacion
de enzimas que generan ROS, tales como la NA-
DPH y xantino oxidasas (29). A esto se asocia una
disminucion relativa de sustancias antioxidantes
como superdxido dismutasa y vitaminas C y E (30).
Este cuadro en conjunto determina que en pacien-
tes con preeclampsia exista un aumento significati-
vo de lipoperéxidos como malondialdehido (MDA) y
F2 isoprostano (F2 1ISO), en comparacion a pacien-
tes con gestacién normal (31,32).

El dafio en la preeclampsia seria a través de la
transferencia de este estrés oxidativo placentario a
la circulacion materna via lipoperoxidos, y también
mediante la activaciéon de neutréfilos que secreta-
rian citoquinas proinflamatorias (33,34). El estrés
oxidativo y la inflamacion son procesos estrecha-
mente relacionados, en el sentido que ambos son
causa y a la vez consecuencia del otro; el estrés
oxidativo produce inflamacion sistémica y ésta a su
vez es capaz de generar ROS localmente (24).
Apoptosis. Corresponde al proceso de muerte ce-
lular programada y que se describié por primera
vez en 1972, cuando patdélogos observaron un
patrén de muerte celular en el cual los organelos
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experimentaron fragmentaciéon, condensacién y
empaquetamiento con las membranas celulares
dentro de estructuras densas, denominadas cuer-
pos apoptoicos, para luego ser fagocitados por
células vecinas o macréfagos (35). De esta mane-
ra, no hay permanencia de restos celulares en el
espacio extracelular, evitando asi una respuesta
inmune (36). A diferencia de la necrosis, la apop-
tosis es un fenémeno dependiente de energia ce-
lular.

Este proceso ocurre normalmente en todos los
tejidos que estan en permanente renovacion, asi
también se constituye en parte importante del de-
sarrollo embrioldgico de todos los érganos, incluida
la placenta. En este sentido, el trofoblasto, dada su
continua proliferacion y renovacion, presenta una
tasa constante de apoptosis, que se inicia con la fu-
sidn sincicial y culmina con la extrusion del material
apoptotico desde el sinciciotrofoblasto (STB) (37).

Los desechos subcelulares de este proceso se
liberan a la circulacién materna envueltas por una
membrana protectora, impidiendo asi el contac-
to con tejido materno y de paso evitar que estas
estructuras induzcan una respuesta inflamatoria,
permitiendo que sélo generen una pequefa activa-
cién de células inflamatorias maternas durante el
embarazo normal (38). Este material apoptético se
puede encontrar en la sangre de las venas uterinas,
y de ahi se dirigen al pulmén, en donde es digerida
por macréfagos pulmonares, reduciendo sustan-
cialmente la concentracion de cuerpos apoptéticos
en la sangre periférica de la madre (39). Para que
este proceso ocurra exitosamente, se requiere de
un periodo de tiempo necesario para que las distin-
tas etapas se acoplen adecuadamente, lo que en
general toma 3 a 4 semanas (40).

En la preeclampsia, en cambio, hay un incre-
mento en la proliferacién y fusién sincicial, por lo
que la maquinaria para el proceso de degradacion
subcelular se encuentra sobreexigida. De esta ma-
nera, un mayor flujo de material celular no permite
un tiempo suficiente para que la cascada apoptoti-
ca esté completa, antes de que ésta sea vertida en
el torrente sanguineo de la madre. Esto conduce
a que partes necroticas del STB se desprendan y
asi liberan componentes intracelulares parcialmen-
te degradados, sin una cubierta de membrana, los
que en conjunto se denominan microfragmentos de
sinciciotrofoblasto (STBM) (41,42).

Este desprendimiento necrético de fragmentos
intracelulares del sinciciotrofoblasto, incompleta-
mente degradados, se conoce como aponecrosis,
y se refiere a la disrupcién de un proceso progra-
mado dependiente de energia (apoptosis) en favor
de un proceso cadtico independiente de energia

(necrosis), que permite el desprendimiento de con-
tenido celular, incluidas enzimas activas, dentro de
un compartimiento donde produce dafio tisular (43).

Los estados de hipoxia placentaria se asocian

con aumento de la apoptosis a nivel del trofoblasto
vellositario (44-46). Esto se correlaciona con el ha-
llazgo de que en pacientes con preeclampsia se ha
documentado una mayor concentracion plasmatica
de STBM, en comparacion a pacientes con emba-
razo normal (41). Estos STBM han demostrado in
vitro ser capaces de alterar el comportamiento de
macrofagos, y su aumento produce activacion de
neutrdfilos, disrupcion de células endoteliales y dis-
minucion de la relajaciéon endotelial. De esta manera
se pueden explicar tanto el daho placentario local
(aumento del depdsito de fibrinoide en la superficie
de las vellosidades) como el dafio sistémico y las
manifestaciones clinicas de la preeclampsia (47-49).
Factores antiangiogénicos. Corresponden a pro-
teinas que se unen directamente a factores de
angiogénesis, impidiendo su unién con receptores
de membrana en células endoteliales, propiciando
la disfuncién del endotelio (50). Se han descrito 2
factores:
1) Sfit-1: es una proteina antiangiogénica circu-
lante, secretada principalmente por la placenta, y
que corresponde a la forma truncada del receptor
1 del VEGF (VEGF R1 o flt-1) (51,52). Sdlo esta
compuesta por el dominio extracelular del receptor,
sin los dominios transmembrana ni intracelular, por
lo que no es capaz de generar sefales intracelu-
lares. Debido a que es secretada hacia el plasma
materno, es proclive a unirse a VEGF y PGF (fac-
tor de crecimiento placentario), evitando que éstos
interactuen con sus receptores en el endotelio, no
pudiendo asi ejercer sus roles angiogénico y vaso-
dilatador (53).

Su concentracidon plasmatica se encuentra ele-
vada en pacientes con preeclampsia, incluso des-
de estadios preclinicos, aproximadamente 6 a 8
semanas antes del inicio de los sintomas (54). En
estas pacientes, los niveles plasmaticos de sflt-1
se correlacionan con la intensidad de la enferme-
dad, y la caida de la concentraciéon plasmatica en
el posparto a su vez se correlaciona con la mejoria
clinica(55,56).

Estudios in vitro han demostrado que la disfun-
cion endotelial inducida por plasma proveniente de
pacientes con preeclampsia es revertida con la re-
mocion del sflt-1 o con la adicion de VEGF(57).

Modelos animales han corroborado su rol pa-
togénico. Maynard y cols (56), en su estudio admi-
nistraron sflt-1 a ratas prefiadas y observaron que
éstas presentaban un aumento significativo de la
presion arterial y de la proteinuria. Ademas, eviden-
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ciaron que a nivel renal estas ratas presentaban las
mismas lesiones histoldgicas caracteristicas de las
pacientes con preeclampsia, esto es la endoteliosis
glomerular. Por otra parte, Li y cols (58), en su es-
tudio demostraron que la adicion de VEGF en ratas
a las que previamente se les habia administrado
sflt-1, producia una disminucion importante de la
presion arterial y de la proteinuria, asi como la me-
jora significativa de la histologia renal (58). Esto ul-
timo ciertamente que abre la esperanza de posibles
opciones terapéuticas a investigar a futuro. Los
estudios en humanos muestran resultados simila-
res. Pacientes con cancer tratados con proteinas
antiangiogénicas que bloquean accion de VEGF
(ac antiVEGF) para disminuir riesgo de metastasis,
presentan como efectos secundarios aumento de la
presion arterial y proteinuria (59).

2) s-eng: la endoglina es un co-receptor de super-
ficie para TGF B 1 y 3, el cual regula la vasodila-
tacion dependiente de 6xido nitrico (60). La forma
soluble, o s-eng, corresponde a la forma truncada
de la endoglina, e impide la unién de ésta al TGF
B, determinando de esta manera una disfuncién
endotelial (61). Es producida por la placenta, y su
concentracién plasmatica se encuentra elevada en
pacientes con preeclampsia (62).

ETAPA ETAPA

PLACENTARIO

En estudios in vivo también se ha documentado
su efecto deletéreo sobre la funcién endotelial. La
administracion de s-eng a ratas prefiadas demos-
tré que éstas presentaban aumento de la presion
arterial y proteinuria, aunque en menor rango que
el producido por la administracion de sflt-1 (63). Sin
embargo, al administrar estos 2 factores antiangio-
génicos en conjunto, se observé un efecto sinérgico
de ambos, produciendo una proteinuria en rangos
nefréticos, elevacion de LDH y enzimas hepaticas,
ademas de una disminucion significativa del re-
cuento de plaquetas, lograndose de esta manera
producir un cuadro similar al observado en una pre-
eclampsia severa y en el sindrome HELLP. De esta
manera se postula que el desbalance angiogénico
seria el elemento crucial en la patogénesis de la
preeclampsia (64).

Tomando en cuenta toda esta evidencia en
conjunto, Redman y Sargent (65), postularon en
el 2005 una teoria fisiopatologica unitaria, que in-
corpora tanto a las 2 fases, como a los distintos
mediadores recientemente descritos, participando
de manera concertada y potenciando sus distintas
acciones, para que en conjunto sean capaces de
generar esta respuesta inflamatoria materna exa-
gerada (Figura 1).

PREECLAMPSIA

Figura 1. Estadios de la preeclampsia: estadio 1 corresponde al estado placentario: estadio 2 corresponde

al compromiso sistémico.
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Si bien esta hipétesis es capaz de explicar aquel
grupo de preeclampsias con alteracion placentaria,
que por lo general presentan un inicio precoz, con
un curso severo, y asociadas en muchas ocasiones
a restriccion del crecimiento intrauterino (RCIU), no
incluye a las pacientes con preeclampsia que no
presentan alteracion de la placentacion, y que tie-
nen un inicio mas tardio, con un curso mas benigno
de la enfermedad y que logran muchas veces llegar
hasta el final de la gestacion (66). Este ultimo grupo
de pacientes muchas veces son obesas, asociadas
a sindrome metabdlico o a diabetes gestacional,
cuadros que presentan basalmente una mayor con-
centracion de los distintos marcadores de inflama-
cién, tales como TNFa, IL-6, leptina y PAI-1(67);
si a esta inflamacién basal se adiciona un estado
proinflamatorio como el embarazo normal, existe
mayor riesgo de que esta respuesta inflamatoria
global adquiera caracteres patoldgicos (68). Es en
este sentido que las publicaciones mas recientes
plantean a la inflamacion sistémica materna como
el elemento fisiopatoldgico primario (67), sobre el
cual actuan distintos situaciones que determinan
una respuesta exagerada, como injuria placentaria,
obesidad, sindrome metabdlico, etc. (Figura 2).

~ ¢(PREECLAMPSIA  COMO ENFERMEDAD
UNICA?

Distintos autores plantean que la preeclampsia
no es una enfermedad Unica, sino que tal vez se tra-
te de diversas entidades patolégicas que compar-
ten en comun un mismo criterio diagndstico (69,70).
Esto no solo se basa en el sentido de que ninguna
hipétesis fisiopatoldgica es capaz de explicar todos
los cuadros diagnosticados como preeclampsia,
sino que también por el hecho de presentar dis-
tintos factores epidemioldgicos y prondsticos (71).

Las pacientes con preeclampsia severa (PES),
que generalmente son de origen placentario, pre-

PREECLAMPSIA PREECLAMPSIA
PLACENTARIA MATERNA
INTENSIDAD PLACENTA
. DE NORMAL EN
PLACENTA i
PACIENTES CON
ANORMAL RESPUESTA INFLAMACION
INFLAMATORIA CRONICA

SISTEMICA NO EMBARAZO CON
INFLAMACION
SISTEMICA

CRONICA

EMBARAZO
NORMAL

SIN EMBARAZO

Figura 2. Tipos de preeclampsia segun su origen
etiopatogénico.

sentan mayor morbimortalidad cardiovascular a
largo plazo que las pacientes con preeclampsia
moderada (PEM) (72,73). La morbimortalidad pe-
rinatal en pacientes con PES esta notablemente
aumentada, sin embargo, en pacientes con PEM
no se observa mayor morbimortalidad perinatal
respecto de pacientes con embarazo normal (74).
Esto queda de manifiesto en que no existen dife-
rencias significativas en cuanto a complicaciones
como desprendimiento placentario, parto prematu-
ro, RCIU y mortalidad perinatal, incluso los recién
nacidos de pacientes con PEM presentan mayor
peso promedio que las pacientes con embarazo
normal (75,76). Es en este sentido que los distintos
autores proponen un cambio en la perspectiva de
enfrentamiento de la preeclampsia como una en-
fermedad Unica, y comenzar a percibirla mas bien
como un sindrome.

CONCLUSION

La preeclampsia corresponde a una de las com-
plicaciones mas importantes del embarazo, y pese
a ser una entidad frecuente, se desconoce aun a
cabalidad su fisiopatologia. Sin embargo, en los ul-
timos afos se han hecho avances importantes en
su comprension, entre los cuales se menciona el
hallazgo de mediadores bioquimicos que son ca-
paces de traducir este dafno primario placentario en
un compromiso sistémico posterior. Por tal motivo,
la comprension precisa de estas moléculas pato-
genas y de su mecanismo de accién nos ayuda a
entender de mejor manera a la preeclampsia desde
el punto de vista fisiopatoldgico, y de paso nos da
posibles blancos terapéuticos susceptibles de ser
estudiados.
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Crénica

Eleccion de Presidente y Directorio de la SOCHOG:

2012-2013

En una ceremonia encabezada por el actual
presidente de la Sociedad Chilena de Obstetricia
y Ginecologia, Dr. Luis Martinez, el martes 27 de
diciembre se realizé la eleccion de Presidente y Di-
rectorio de la SOCHOG para el periodo 2012-2013.
El presidente electo fue el Dr. Hernan Munoz, quien
actualmente se desempefia como vice-presidente
de esta entidad cientifica, y que asumira el cargo
a partir de abril de 2012. De acuerdo a los esta-
tutos de la Sociedad Chilena de Obstetricia y Gi-
necologia, el Comité de Busqueda de esta entidad
se reunié en octubre para proponer el listado de
postulantes para ejercer los diferentes cargos del
directorio para el periodo 2012-2013.

La propuesta de postulantes fue entregada du-
rante una asamblea realizada en el Aula Magna de

Clinica Alemana de Santiago, la cual fue aceptada

por todos los miembros presentes en la ocasion.
De esta manera, fueron elegidos por aclama-

cion los siguientes médicos con sus respectivos

cargos:

Presidente: Dr. Hernan Mufioz

Vice-presidente: Dr. Mauricio Cuello

Tesorero: Dr. Alvaro Insunza

Secretario general: Dr. Omar Nazzal

Secretarios de Actas: Drs. Carlos Schnapp y José

Antonio Arraztoa

Directores: Drs. Manuel Parra, Ricardo Pommer y

Susana Aguilera

Santiago, 27 de diciembre de 2011.
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CARTAS AL EDITOR

Disfuncion sexual femenina: un problema frecuente con atencion

creciente

Sefor Editor:

En el volumen 76, numero 3 del 2011 de la Re-
vista Chilena de Obstetricia y Ginecologia, Urrutia
et al (1), publicaron un articulo titulado “Sexualidad
e histerectomia: diferencias entre un grupo de mu-
jeres con y sin ooforectomia”, el cual muestra que
a 32/67 se les realizé histerectomia mas ooforec-
tomia, concluyendo que la decision de realizar una
ooforectomia debe ser enfrentada con precaucion
en el caso de las mujeres con bajo riesgo de cancer
de ovario, considerando el riesgo individual de al-
teraciones sexuales.

Debemos tener en cuenta que la sexualidad
es un aspecto importante en la calidad de vida del
ser humano, es el resultado de factores bioldgicos,
psicoldgicos, sociales y culturales que en conjun-
to influyen en la funcion sexual de las mujeres (2),
pero este impacto puede variar entre las diferentes
personas e incluso entre los diferentes paises in-
fluenciado por distintos factores bioldgicos y socio-
culturales (3).

En nuestro medio, al no existir guia clinica ni
protocolo estandarizado, antes de realizar una
ooforectomia bilateral a una mujer perimenopausi-
ca, se realiza un analisis individualizado, evaluan-
do diferentes condiciones entre las que destacan;
edad, posibilidad de recibir terapia hormonal, riesgo
de enfermedad cardiovascular, fractura osteoporo-
tica, el riesgo futuro de desarrollar cancer de ovario,
siendo este ultimo el mas importante (4), sin embar-
go, la ooforectomia bilateral no solo repercute en
las alteraciones sexuales (dispareunia, frecuencia
y prevalencia de orgasmos y frecuencia de rela-
ciones sexuales post extraccidon quirdrgica) como
menciona Urrutia et al., sino también repercute en
su calidad de vida, pues puede provocar alteracion
de la autoestima, problemas en su sentido de femi-
nidad, disfuncion de la relacion de pareja, conflic-
to con el medio social, aumento en la enfermedad

cardiovascular. En un estudio realizado en Chile
por Cerda y Pino (5), compararon la calidad de vida
entre mujeres sanas y mujeres histerectomizadas,
encontrando que estas tuvieron similares niveles
de calidad de vida, en los dominios: funcionamiento
fisico, dolor corporal, funcionamiento sexual y di-
mension psicoldgica.

Ademas, la evidencia cientifica sugiere que la
decision de realizar o no la ooforectomia durante
una histerectomia electiva, se basa mas en opinion
que en estudios aleatorizados bien disefiados y de
peso metodoldgico, pudiéndose no justificar la rea-
lizacién de tan elevado numero de ooforectomias
profilacticas en la practica clinica actual (6).

En un estudio que venimos realizando, las al-
teraciones sexuales no solo podrian estar relacio-
nadas con el antecedente de histerectomia mas
ooforectomia, sino también con el antecedente de
enfermedad crénica; en el se evidencia una tenden-
cia mayor de disfuncion sexual en hipertensas y las
con enfermedades neuroldgicas, mientras que las
intervenciones quirdrgicas son muy semejantes en
las pacientes con y sin disfuncion sexual.

Podemos terminar diciendo que en las ultimas
décadas se ha prestado una atencion especial al
desempefio de la funcién sexual de los individuos,
ya que este aspecto se considera importante en el
bienestar y la calidad de vida de las personas, que
es importante considerar antes de tomar una deci-
sion quirurgica que pudiera afectarlo.
Atentamente,

Mauricio Rivas Muro "8, Rosa Cavero Ramirez 12,
Cristian Diaz Vélez 2.,

! Estudiante de Medicina. 2 Médico Epidemidlogo
Clinico.

& Universidad Catdlica Santo Toribio de Mogrovejo-
Chiclayo, Peru.

b Oficina de Inteligencia Sanitaria, Hospital Nacio-
nal Alimanzor Aguinaga Asenjo.
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Sefior Editor:

Agradecemos la reflexién que Rivas Muro, Ca-
vero Ramirez y Diaz Vélez hacen de nuestro arti-
culo. Quisiéramos enfatizar 3 aspectos: El primero
es lo referente a la justificacion de la extraccion de
ovarios, como profilaxis de cancer ovarico en po-
blacién de bajo riesgo, la que segun la literatura ha
sido sobre enfatizada (1,2,3) dado que se ha des-
crito un efecto casi nulo en la disminucion del ries-
go (4). En segundo término, recordar la importancia
de considerar en el caso de las mujeres ooforec-
tomizadas la posibilidad real, y sin riesgo de usar
Terapia de Reemplazo Hormonal (5). En nuestra
realidad a nivel publico de atencion, el costo eco-
némico de solventar la terapia se transforma en la
principal barrera para llevarla a cabo en aquellas

mujeres con indicacion para recibirla. En tercer lu-
gar, y tal como los autores de la carta enviada lo
plantean, resaltar la importancia de valorar el riesgo
individual que tiene cada mujer (2), y decidir con
ella si dicha valoracién justifica la extraccion de los
ovarios en conjunto con la histerectomia.

Para finalizar quisiéramos sefalar que nuestro
articulo no tuvo por objetivo analizar la practica
médica en cuanto a la extraccion fundamentada o
no de los ovarios, ya que no se considerd6 como
variable el andlisis de las causas para la extraccion
descritas en los protocolos. Asumimos que toda
extraccion ovarica fue hecha fundamentadamen-
te. Sin embargo, nuestra investigacion apunta a
promover una valoracion completa e integral de la
usuaria previo a la cirugia y un dialogo con ella, que
le permita hacerse participe del proceso de toma de
decision y conocer los fundamentos de la misma.
Atentamente,

Maria Teresa Urrutia, PhD, Alejandra Araya, PhD,
Escuela de Enfermeria, Pontificia Universidad Ca-
télica de Chile.
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