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Editorial

Salud materna, perinatal e infantil: Chile 2000-2010

La magnitud de los indicadores de salud mater-
na, perinatal e infantil, especialmente los de morbili-
dad y mortalidad, son un reflejo del desarrollo de un 
país, no solamente sanitario, sino que también edu-
cacional, social y económico. Son indicadores de 
salud materna, perinatal e infantil, la mortalidad ma-
terna, la mortalidad fetal, la mortalidad neonatal, la 
mortalidad infantil y la mortalidad en la niñez. En la 
Tabla I se observa la tendencia de los indicadores 
señalados anteriormente, en el período 2000-2010. 

La tasa de mortalidad fetal presentó una ten-
dencia ascendente significativa con un aumento del 
95,5%. Las razones de este aumento son varias. En-
tre ellas el aumento de los nacimientos en mujeres 
en edad materna avanzada (≥40 años) como con-
secuencia del envejecimiento poblacional de la mu-
jer en edad fértil (1); de las mujeres con enfermeda-

des concurrentes, estrechamente ligadas a la edad 
materna avanzada (2,3), y que confiere a la pobla-
ción obstétrica chilena un mayor riesgo reproductivo. 
Contribuye fuertemente a este aumento la incorpora-
ción a las estadísticas vitales desde el 2003 (4), de 
todos los nacidos vivos o muertos, independiente del 
peso y edad gestacional; muy especialmente de los 
nacimientos con peso ≤500 gramos que han tenido 
una notificación ascendente y que si son restados a 
la mortalidad fetal, la tendencia no fue significativa 
en el período 2000-2008 (5). 

La tasa de mortalidad neonatal no experimentó 
cambios significativos. La muerte del niño en los  pri-
meros 28 días de vida, y muy especialmente en los 
primeros 7 días, es dependiente fundamentalmente 
del proceso generativo humano. Es así que las prin-
cipales causas de muerte son las malformaciones 

Tabla I
EVOLUCIÓN DE LA SALUD MATERNA, PERINATAL E INFANTIL. CHILE 2000-2010.

Mortalidad
Año

2000
2001
2002
2003
2004
2005
2006
2007
2008
2009
2010
* r=
   p=
∆%

Fetal 
x 1000 nv

4,4
5,1
5,0
5,9
6,5
7,9
9,1
8,9
8,7
8,9
8,6

0,923
0,000
+95,5

Neonatal 
x 1000 nv 
(<28 ds)

5,8
5,2
5,2
5,1
5,6
5,4
5,4
5,6
5,5
5,4
5,1

-0,134
0,695

-12,1

Posneonatal 
x 1000 nv 

(28 ds a <1a)

3,4
3,5
3,0
3,1
3,1
2,8
2,5
2,7
2,3
2,5
2,3

-0,938
0,000

-32,4

Infantil 
x 1000 nv 

(< 1a)

9,3
8,7
8,1
8,2
8,7
8,2
7,9
8,3
7,8
7,9
7,4

-0,824
0,002

-20,4

Niñez 
x 1000 nv 

(<5a)

11,0
10,7
10,0
9,9
10,4
9,7
9,4
9,6
9,1
9,1
8,7

-0,941
0,000

-20,9

Materna
x 100.000 nv

19,4
18,1
17,4
12,7
18,1
20,7
20,2
18,2
16,5
16,9
18,3
0,001
0,997

-5,7

*Pearson (2 colas). ∆%: diferencia porcentual entre año 2010 y 2000. Fuente: Instituto Nacional de Estadísticas.
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congénitas, las anomalías cromosómicas, la prema-
turez y la sepsis neonatal. Este indicador ya había 
presentado un importante descenso en el período 
1990-2000 (6), atribuible a las intervenciones des-
tinadas al tratamiento intensivo neonatal, especial-
mente del recién nacido de muy bajo peso al nacer 
(<1500 g). Pese a que la tendencia de la mortalidad 
neonatal está estable, debemos ser cautos en su 
análisis debido al aumento del nacimiento de  niños 
prematuros (2000: 5,96% vs 2010: 7,25%) sin un au-
mento de la mortalidad neonatal, lo que significa un 
manejo adecuado del niño prematuro. 

La tasa de mortalidad posneonatal presentó 
una tendencia descendente significativa, con una 
reducción equivalente al 32,4%. En este período de 
la vida del niño, la mortalidad es dependiente de 
las condiciones ambientales y de las enfermeda-
des adquiridas, por lo que es grato observar esta 
tendencia, que es atribuible a las políticas públicas 
sanitarias de la salud infantil, como también al de-
sarrollo social, económico y cultural del país. 

La tasa de mortalidad infantil es un resumen de 
las causas por las que el niño puede enfermar o 
morir en su primer año de vida (7). Presentó una 
tendencia descendente significativa en el período, 
con una reducción de 20,4%; se destaca el hecho 
que en 2010 la tasa fue de 7,4/1000 nacidos vivos, 
la más baja en la historia sanitaria del país, dando 
cumplimiento del Objetivo Sanitario de la Década 
2000-2010 de tener una tasa de 7,5/1000 nacidos 
vivos en el 2010 (8). Es importante destacar que las 
muertes infantiles por malformaciones congénitas 
y anomalías cromosómicas son responsables del 
33,8% de las muertes en el primer año de vida (9); 
pese a eso el país presenta una de las tasas de 
mortalidad infantil más bajas de la región, detrás 
de Canadá, Cuba y EEUU. Todo lo anterior en el 
contexto de que en nuestro país el aborto eugené-
sico es ilegal, por lo que estos resultados reflejan 
el resultado de las políticas públicas sanitarias que 
buscan la mejoría integral de la salud infantil, in-
dependiente de la condición estructural o genética 
del niño. 

La mortalidad en la niñez (< 5 años) presentó 
una tendencia descendente significativa, con una 
reducción de 20,9% para el período 2000-2010. La 
reducción de este indicador es el 4° Objetivo de 
Desarrollo del Milenio, que establece el compro-
miso mundial de reducirla en dos terceras partes 
para el período 1990-2015; esto significa para Chile 
una tasa de mortalidad de 6,4/1000 nacidos vivos 
al 2015. La mortalidad en la niñez es un potente 
indicador de inequidad sanitaria, social y econó-
mica, por estar fuertemente influenciado por las 

condiciones socio-ambientales y de acceso a los 
bienes y servicios materno-infantil. Revela también 
la brecha de implementación del derecho a la salud 
de los grupos que forman cada nación (etnias). En 
1990 la tasa fue de 18,9/1000 nacidos vivos y en 
2010 de 8,7/1000 nacidos vivos, reducción equiva-
lente al 53,97%. Si bien Chile está cerca de la meta, 
su cumplimiento es difícil, dado el peso que tiene 
en este indicador la mortalidad por malformaciones 
congénitas y anomalías cromosómicas en el primer 
año de vida del niño. 

La mortalidad materna no presentó ningún cam-
bio en su tendencia en el período 2000-2010. Los 
motivos principales son los cambios demográficos 
y epidemiológicos caracterizados por una natalidad 
general sin cambios significativos, un aumento de la 
natalidad en mujeres >40 años, que se asocia fuer-
temente al aumento de la mortalidad materna por 
causas indirectas (enfermedades concurrentes) e 
hipertensión arterial, ambas responsables del 51% 
de la mortalidad materna (2). Este indicador cons-
tituye el 5° Objetivo de Desarrollo del Milenio, que 
significa para Chile una mortalidad materna al 2015 
de 9,9/100.000 nacidos vivos. Desafortunadamente 
el país está lejos de alcanzar la meta, por lo que se 
deben reformular las políticas públicas de acuerdo 
a los cambios demográficos y epidemiológicos que 
inciden directamente en la magnitud del indicador.  

Chile en la actualidad tiene una de las más bajas 
tasas de mortalidad materno-infantil en la Región y 
con respeto absoluto de la vida por nacer. Sin em-
bargo, se aprecia un deterioro (mortalidad fetal) y 
estancamiento (mortalidad materna y neonatal) en 
algunos indicadores, pero también un significativo 
descenso en otros (mortalidad posneonatal, infantil 
y de la niñez). De acuerdo al informe de la Organi-
zación Panamericana de la Salud de 2012 (10) (en 
países con más de 3 millones de habitantes), en 
relación a mortalidad materna, Chile (18,3/100.000 
nv) ya fue superado por Uruguay (6,4/100.000 nv) y 
Puerto Rico (11/100.000 nv); en mortalidad de la ni-
ñez Chile (8,7/1000 nv) está por debajo de Canadá 
(5,8/1000 nv), Cuba (6,0/1000) y EEUU (7,5/1000 
nv). Todo lo anterior nos sugiere que Chile debe 
adecuar sus políticas públicas, especialmente en 
salud materna y perinatal, de acuerdo a los cam-
bios epidemiológicos y demográficos del país, por 
lo que es necesario que el Ministerio de Salud for-
mule un Programa de Control de la Mortalidad Ma-
terna, junto a los actores directos del cuidado de la 
salud de la mujer. 

Dr. Enrique Donoso S.
Editor Jefe.
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RESUMEN

Antecedentes: Escasa evidencia está disponible en Chile acerca del inicio de la actividad sexual adolescente. 
Objetivo: Examinar cuales variables identificadas previamente están asociadas al inicio de la actividad sexual 
en una población adolescente de nivel socioeconómico medio-bajo de la Región Metropolitana. Método: 
Los datos corresponden a adolescentes consultantes en CEMERA. Se compararon con adolescentes que 
habían iniciado actividad sexual y aquellos que no. La información fue recolectada en la primera consulta 
a 5.854 adolescentes de ambos sexos entre 12 y 19 años. Se usó regresión logística para identificar los 
factores asociados al inicio sexual. Resultados: 92,6% mujeres y 7,4% hombres. El 84,2% había iniciado 
actividad sexual y no el 15,8%. Las variables asociadas al inicio sexual fueron: ser hombre; mayor edad; 
mayor escolaridad; aspiraciones académicas básicas; desempeño escolar bajo; repitencia escolar; no 
afiliación religiosa; no asistencia a servicios religiosos; tener un trabajo; tener pareja mayor; tener una pareja 
que trabaje; conversar temas de sexualidad solo con la pareja; más parejas románticas; no participación 
social; historia de abuso sexual; mayor número de hijos; mala relación padre-hijo; mala comunicación 
familiar; supervisión parental limitada; historia de paternidad y/o maternidad adolescente en los padres; 
padres con baja educación; menor supervisión parental. Conclusión: Se necesitan programas que motiven 
a retardar el inicio sexual. Los programas de educación sexual deberían animar a la conversación de los 
temas de sexualidad con los padres y capacitar a los educandos a demorar el inicio sexual y/o obtener 
anticonceptivos, en forma expedita, amigable y confidencial.

PALABRAS CLAVE: Debut sexual, adolescencia, factores de riesgo, diferencias de género

SUMMARY

Background: Little evidence is available from Chile concerning adolescent people’s sexual debut. Objective: 
To examine which variables previously identified were associated to the sexual activity in adolescent 
populations in precarious economic settings of Metropolitan Region. Method: Data from a population of 
adolescents attending at CEMERA were used to compare those who had sexual debut and those who 
had not. Analysis used data collected at the adolescent’s first visit of 5,854 adolescents, both sexes, aged 
12-19. Logistic regression was used to identify factors associated with sexual debut. Results: 92.6% were 
females and 7.4% males. 84.2% adolescents had sexual debut and 15.8% did not. Variables associated with 
sexual debut were: gender (male); age (older); education (higher): low academic aspirations (finishing high 
school only); low academic performance; repeating an academic year; no religious affiliation; no attendance 
at religious services; having a job; having an older partner; having a partner who works; discussing topics  
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related to sexuality only with partner; more lifetime romantic partners; no social participation; history of 
sexual abuse; higher number of siblings; poor parent-child relationship; poor family communications; 
limited parental supervision; history of adolescent parenthood in parents; low parental education; low family 
involvement in the adolescent’s life. Conclusion: Programs that encourage the delay of sexual debut are 
needed. Sexual health education programs should encourage the discussion of sexuality with parents and 
enable girls and boys to delay sexual debut or to obtain contraceptives easily and privately.

KEY WORDS: Sexual debut, adolescence, risk factors, gender differences

INTRODUCCIÓN

En Chile, del total de nacidos vivos, alrededor 
del 15% corresponde a madres menores de 20 
años (1). Entre el 2000 y 2005, el número de na-
cidos vivos declinó consistentemente en todas las 
edades, pero la tasa de fecundidad adolescente no 
declinó con la misma intensidad (1). Este proble-
ma es especialmente preocupante en adolescentes 
bajo 15 años, debido a que los nacimientos en ado-
lescentes solteras son generalmente no planeados 
y a menor edad. Las madres adolescentes solteras 
están en peores condiciones económicas lo cual 
aumenta la probabilidad de resultados adversos en 
el bienestar de la madre e hijo, tanto en el corto 
como en el largo plazo (2-3). La reducción del em-
barazo adolescente y de las infecciones de trans-
misión sexual son metas de las políticas públicas 
en nuestro país, pero hasta ahora no han tenido los 
resultados esperados.

En Chile, los adolescentes están iniciando acti-
vidad sexual más temprano que en el pasado (3). 
Sin embargo, a pesar de este hecho, la actividad 
sexual adolescente no es reconocida por nuestra 
sociedad. Es escasa la investigación en los fac-
tores asociados al inicio de la actividad sexual, lo 
cual puede dificultar los esfuerzos para proveer ser-
vicios que miren las necesidades en salud sexual 
adolescente (4).

Estudios internacionales han mostrado que el 
inicio de la actividad sexual está asociados a múlti-
ples factores. Entre los factores personales que se 
asocian a menor riesgo de inicio sexual, destacan 
el buen desempeño escolar y la religiosidad (3,5-
11). Mientras que se asocian a inicio sexual más 
temprano, la influencia de alcohol o drogas (5-7), el 
antecedente de parejas mayores (12-13), el abuso 
sexual previo (14-18), la influencia de los pares (19-
20) y los/as que trabajan (21-22).

En relación a variables familiares, la crianza por 
ambos padres, el mejor nivel socioeconómico, la 
mayor comunicación padres-hijo/a, se asocian a la 
postergación de la actividad sexual (23-24), mien-

tras que el pertenecer a familias numerosas puede 
ser o no un factor de riesgo (25-33). Vivir con am-
bos padres y la mayor escolaridad de los padres es 
un factor protector (34-36), mientras que el divorcio 
o la separación de los padres, los/as adolescentes 
cuyas madres fueron madres adolescentes, tener 
padres muy estrictos o muy permisivos (37-39), 
está asociado al inicio sexual temprano.

El objetivo de este estudio fue examinar las 
variables que se asocian al inicio sexual en una 
población adolescente perteneciente al nivel so-
cioeconómico medio-bajo consultante en un centro 
de atención en salud sexual y reproductiva. 

PACIENTES Y MÉTODO

Diseño de estudio transversal analítico, que 
analizó los diversos factores previamente identifica-
dos en la literatura internacional, como asociados al 
inicio de la actividad sexual en una población ado-
lescente. La población del estudio fueron adoles-
centes consultantes en CEMERA de ambos sexos, 
entre 12 y 19 años que ya  habían iniciado actividad 
sexual. CEMERA es el primer y más importante 
centro de atención en salud sexual y reproductiva 
para adolescentes del país, situado en la Región 
Metropolitana, cuyo principal objetivo es prevenir el 
primer embarazo. El estudio obtuvo la información 
de la entrevista estructurada, diseñada para propó-
sitos clínicos y de investigación que aplicó la inves-
tigadora principal al ingreso de cada adolescente.  A 
todos los adolescentes se les explicó la modalidad 
de atención y se les solicitó permiso explícito para 
utilizar los datos que quedaron registrados en la fi-
cha clínica para fines de investigación, asegurando 
el resguardo de la confidencialidad y anonimato de 
los datos. Lo anterior fue formalizado mediante la 
firma del consentimiento informado especialmente 
diseñado para estos efectos. El estudio se efectuó 
en la población de adolescente que consultaron 
en CEMERA durante el período 1990-2005 (5.854 
adolescentes).

Las variables personales analizadas fueron: 



edad a la entrevista, ocupación,  escolaridad, des-
empeño académico (medido por promedio de no-
tas), repitencia de año escolar (fracaso o deser-
ción), aspiraciones académicas, tipo de educación 
secundaria (científica-humanista, dirigidas a estu-
diantes que aspiran a estudios universitarios, ver-
sus técnica, comercial o industrial, dirigidas a es-
tudiantes que no aspiran a estudios universitarios), 
participación social (participación en organizacio-
nes deportivas, religiosas, artísticas u otras), edad 
al inicio de las relaciones románticas, número de 
relaciones románticas, afiliación religiosa, asisten-
cia a servicios religiosos, con quién conversa temas 
de sexualidad y antecedentes de abuso sexual.

Las variables familiares analizadas fueron: filia-
ción (vínculo legal entre padres e hijo, matrimonial 
y no matrimonial), tamaño familia (número de hijos), 
orden de nacimiento de los hijos, vive actualmente 
con ambos padres(si/no); figura de crianza (crianza 
por ambos padres o no), responsable de la supervi-
sión (ambos padres, sólo padre, sólo madre, otro), 
tipo de permiso durante la semana/fin de semana 
(muy estricto, estricto, permisivo), calidad relación 
con padres (definida por autoreporte como bue-
na, regular, mala), comunicación familiar (definida 
por autoreporte como buena, regular, mala), edad 
paterna y materna, escolaridad paterna y materna 
(años de escolaridad cursados), ocupación del pa-
dre y madre, antecedente de paternidad adolescen-
te en el padre, antecedente de maternidad adoles-
cente en la madre, funcionamiento familiar (medido 
por test APGAR familiar) (40), y nivel socio-econó-
mico (medido por la escala Graffar) (41). 

Se compararon dos grupos: adolescentes que 
habían iniciado actividad sexual (casos o iniciado-
res) con aquellos que no habían iniciado actividad 
sexual (controles o no iniciadores). Dado que la 
literatura sugiere que hay diferencias en los com-
portamientos sexuales de hombres y mujeres, las 
variables fueron estratificadas por sexo.  

Análisis estadístico: Los resultados para las 
variables (discretas y continuas) se expresaron en 
promedios y porcentajes. En una primera etapa se 
determinó los adolescentes que habían iniciado ac-
tividad sexual. Se realizaron análisis uni y bivariado 
aplicándose las pruebas estadísticas Chi2 y Test de 
Diferencia de Medias. Se usó el método de selec-
ción Backward para identificar las variables perso-
nales y familiares asociadas a la variable depen-
diente (inicio sexual). Considerando las diferencias 
en el tamaño de hombres y mujeres, se ajustó un 
modelo de regresión logística. Este fue adaptado a 
un modelo de regresión logística múltiple para iden-
tificar las variables asociadas al inicio sexual por 
sexo. Se usó el software STATA 10.0.

RESULTADOS

Los resultados corresponden a 5.854 ado-
lescentes. El 92,6% mujeres y 7,4% hombres. El 
84,2% del total había iniciado actividad sexual. El 
90% son estudiantes y el 94% pertenece al nivel 
socioeconómico medio-bajo.

El análisis bivariado mostró que las variables 
asociadas al inicio sexual fueron: tener un traba-
jo, bajas aspiraciones académicas (completar solo 
educación media), y la repitencia para hombres y 
mujeres. Conversar de sexualidad sólo con la pa-
reja, no participación social, sin afiliación religiosa 
y no asistencia a servicios religiosos, pareja que 
trabaja se asoció al inicio sexual sólo en mujeres 
(no mostrado en Tabla I). Estudiar en un colegio 
técnico fue asociado al inicio sexual en hombres, y 
la historia de abuso sexual se asoció al inicio sexual 
en mujeres (Tabla I). Empleo de la madre fuera del 
hogar no fue asociado al inicio sexual en hombres 
o mujeres (no mostrado en Tabla I).

El inicio sexual en ambos sexos fue asociado a 
la mayor edad, la mayor educación y el mayor nú-
mero de relaciones románticas. El inicio sexual en 
mujeres fue asociado a tener pololo mayor y menor 
promedio de notas. No se relacionó al inicio sexual 
la edad al momento de la primera relación románti-
ca y los años de escolaridad de la pareja (Tabla II).

Se asoció al inicio sexual en ambos sexos: los 
permisos limitados para salidas del fin de semana, 
la baja supervisión parental y una historia de pater-
nidad adolescente en el padre. Se asoció al inicio 
sexual sólo en mujeres: la ausencia del padre, el no 
vivir con ambos padres, la mala relación padre-hijo, 
la mala comunicación familiar e historia de mater-
nidad adolescente en la madre. Se asoció al inicio 
sexual sólo en los varones: la no supervisión paren-
tal en la semana y el tipo de empleo del padre (no 
mostrado en la Tabla) (Tabla III).

El mayor número de hijos se asoció al inicio 
sexual en ambos sexos. El menor nivel de escola-
ridad parental y el pobre funcionamiento familiar se 
asoció al inicio sexual sólo en las mujeres. Edad de 
los padres no fue asociada al inicio sexual ni para 
hombres ni para mujeres (Tabla IV).

El análisis multivariado mostró que, ser hom-
bre, ser mayor, conversar los temas sexuales sólo 
con pololo o polola, mala comunicación familiar, no 
asistencia a servicios religiosos fueron asociados 
al inicio sexual, mientras que mejor promedio de 
notas fue asociado a postergar actividad sexual 
(Tabla V).
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Tabla I
VARIABLES PERSONALES CATEGÓRICAS PARA INICIADORES/AS Y NO INICIADORES/AS 

(n = 5.854)

Variables y categorías

Actividad:
Estudiante
Trabajador 1 

Tipo de enseñanza secundaria:
Científica-humanística 
Técnica, comercial, industrial
Universitaria o superior

Repitencia escolar:
No
Sí

Aspiraciones académicas:
No aspiraciones académicas 
Terminar enseñanza media 
Universitaria o superior

Participación social:
No
Sí

Antecedente de abuso sexual: 
No
Sí

Afiliación religiosa
No
Sí

Asistencia a servicios religiosos:
Frecuentemente 
Ocasional
Nunca

Conversa temas sexuales con2:
Padres
Familiares
Pololo/polola
Amigos
Nadie

Actividad del pololo o polola
Estudiante
Trabajador

Iniciadores
(359)

64,3
35,7

46,7
47,7
  5,6

60,0
40,0

  8,5
26,1
65,4

34,2
65,8

90,9
  9,1

26,4
73,6

16,8
21,6
61,5

33,3
17,6
16,9
23,8
  8,2

78,5
21,5

No
iniciadores

(34)

100

72,7
21,2
  6,1

78,8
21,2

29,4
11,8
58,8

38,2
61,8

97,1
  2,9

17,7
82,7

46,7
13,3
40,0

26,5
11,8
11,8
20,6
29,4

100

Valor
p=

0,00

0,00

0,03

0,00

0,06

0,36

0,34

0,15

0,00

0,04

Iniciadoras
(4.134)

89,4
10,6

45,5
53,5
  1,0

60,4
39,6

13,5
30,1
56,4

64,7
35,3

84,3
15,7

13,2
86,8

22,4
19,3
58,3

22,3
12,7
17,5
33,2
14,3

45,3
54,7

No 
iniciadoras

(805)

98,5
  1,5

47,0
52,3
  0,7

72,6
27,4

9,9
19,5
70,6

44,9
55,1

87,3
12,7

9,8
90,2

30,2
24,9
44,9

38,6
13,7
  4,7
30,3
12,7

60,6
39,4

Valor 
p=

0,00

0,45

0,00

0,00

0,00

0,02

0,05

0,00

0,00

0,00

 Hombres Mujeres

1 No asisten más al colegio. 2 Los mismos sujetos no fueron incluidos en otras categorías. 
Pololo/a: chilenismo que significa una relación de pareja sin un compromiso mayor.
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Tabla III
VARIABLES FAMILIARES CATEGORICAS PARA INICIADORES/AS Y NO INICIADORES/AS 

(n = 5.854)

Variables y categorías

Figuras de crianza:
Ambos padres
No ambos padres

Relación padre-hijo:
Buena
Regular
Mala

Vive actualmente con:
Ambos padres
No ambos padres

Comunicación familiar:
Buena
Regular
Mala

Responsable de la supervisión: 
Ambos padres
Padre
Madre
Otro

Tipo de permisos durante la semana:
Muy restringido
Restringido
Sin restricción

Iniciadores
(359)

72,6
27,4

60,1
29,5
10,4

72,6
27,3

52,1
31,5
16,4

31,9
12,5
37,5
18,1

27,3
46,7
26,0

No 
iniciadores

(34)

82,4
17,6

55,9
41,2
  2,9

82,4
17,6

67,7
23,5
  8,8

35,3
17,7
47,0
0,00

52,9
41,2
  5,9

Valor 
p=

0,22

0,06

0,14

0,42

0,05

0,01

Iniciadoras
(4.134)

66,8
33,2

44,6
38,6
16,8

66,8
24,2

41,2
37,0
21,8

37,7
11,4
42,0
  8,9

61,8
35,2
  3,0

No 
iniciadoras

(805)

71,8
24,2

55,0
36,2
  8,8

71,8
33,2

53,9
32,3
13,8

39,2
  9,9
43,6
  7.2

63,8
34,4
  1,8

Valor
p=

0,00

0,00

0,00

0,00

0,04

0,07

 Hombres Mujeres
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Tabla II
VARIABLES PERSONALES CONTINUAS PARA INICIADORES/AS Y NO INICIADORES/AS 

(PROMEDIOS)

Variables

Edad (años)
Escolaridad (años cursados)
Edad al momento de inicio 
relaciones románticas
Número de relaciones románticas
Edad de pololo/polola (años)
Escolaridad de pololo/ polola 
Promedio de notas*

Iniciadores
(359)

17,4
10,8
13,7

  4,3
16,1
10,2
  5,4

No 
iniciadores

(34)

15,5
9,8
13,4

  2,6
16,2
10,4
  5,4

Valor
p=

0,00
0,00
0,63

0,00
0,94
0,55
0,95

Iniciadoras
(4.134)

16,3
10,3
13,5

  3,3
19,5
11,2
  5,4

No
iniciadoras

(805)

15,5
10,0
13,6

  2,9
18,4
11,2
  5,6

Valor
p=

0,00
0,00
0,22

0,00
0,00
0,76
0,00

 Hombres  Mujeres

*Escala de notas en  Chile va de 1 (mínimo) a 7 (máximo)



Tabla IV
VARIABLES FAMILIARES CONTINUAS PARA INICIADORES/AS Y NO INICIADORES/AS 

(PROMEDIOS)

Variables

Tamaño familia (número de hijos)
Orden de nacimiento
Edad del padre (años)
Edad de la madre (años)
Escolaridad del padre
Escolaridad de la madre
Funcionamiento familiar* 

Iniciadores
(359)

   3,3
   2,1
45,0
45,0
11,2
10,6
  7,3

No 
iniciadores

(34)

  2,8
  1,9
44,2
44,3
12,5
10,9
  8,4

Valor
p=

0,00
0,23
0,56
0,56
0,15
0,71
0,18

Iniciadoras
(4.134)

  3,3
  2,2
44,2
44,2
10,0
  9,5
  6,6

No 
iniciadoras

(805)

  3,0
  2,0
43,7
43,7
10,6
10,1
  7,1

Valor
p=

0,00
0,00
0,09
0,09
0,00
0,00
0,00

Hombres   Mujeres

*La escala para el APGAR Familiar va de 1 a 10 puntos. 7 a 10 significa familia normo funcional y <7 familia disfuncional (40).

Tabla V
MODELO DE REGRESIÓN LOGÍSTICA

(VARIABLES SELECCIONADAS POR SISTEMA BACKWARD)

Variable

Sexo (hombre)
Edad (> edad >riesgo)
Promedio de notas (> promedio < riesgo)
Conversar temas de sexualidad solo con pololo/polola
Mala comunicación familiar
No asistencia a servicios religiosos
Edad del pololo/polola (> edad > riesgo)

Odds Ratio

3,33
1,18
0,62
2,32
1,51
1,57
1,09

Valor p=

0,00
0,00
0,00
0,00
0,01
0,00
0,00

95% IC

1,81 – 6,14
1,09 – 1,29
0,51 – 0,76
1,52 – 3,54
1,12 – 2,04
1,27 – 1,94
1,05 – 1,14

Pololo/a: chilenismo que significa una relación de pareja sin un compromiso mayor.
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Tabla III. Continuación.

Tipo de permisos durante fines de 
semana:
Muy restringido
Restringido
Sin restricción

Antecedente de paternidad adoles-
cente en el padre:
Sí
No

Antecedente de maternidad adoles-
cente en la madre:
Sí
No

 

5,6
14,3
80,1

16,9
83,1

37,9
62,1

29,4
32,4
38,2

  2,9
97,1

32,3
67,7

0,00

0,03

0,37

10,8
28,5
60,7

16,5
83,5

41,9
58,1

19,6
33,3
47,1

12,3
87,7

35,5
64,5

0,00

0,00

0,00

Variables y categorías Iniciadores
(359)

No 
iniciadores

(34)
Valor 
p=

Iniciadoras
(4.134)

No 
iniciadoras

(805)
Valor

p=

 Hombres Mujeres



Dada la diferencia entre el número de hombres 
y mujeres (mujeres 92,4% y hombres 7,6%) y usan-
do variables seleccionadas, se aplicó un modelo 
de regresión logística, los resultados son similares 
excepto en la no asistencia a servicios religiosos 
(p<0,05). Los resultados de este modelo mostra-
ron que el ser hombre aumentó el riesgo de inicio 
sexual en 3,35 veces; por cada año de edad el ries-
go de inicio sexual aumenta 1,19 veces, y el mejor 
promedio de notas fue un factor protector, disminu-
yendo el riesgo 0,58 veces. 

Las adolescentes que conversan temas de 
sexualidad sólo con sus pololos, están 2,24 veces 
más en riesgo de inicio sexual que las que con-
versan con otras personas. Las adolescentes con 
mala comunicación familiar tienen 1,96 veces más 
riesgo de inicio sexual que las con buena comuni-
cación familiar. Por cada año de diferencia en la 
edad del pololo el riesgo de inicio aumenta 1,09 ve-
ces (Tabla VI).

Tabla VI
MODELO DE REGRESIÓN LOGÍSTICA (PESO DE LA POBLACIÓN)

Variable

Sexo (hombre)

Edad (> edad > riesgo)

Promedio de notas (> promedio  < riesgo)

Conversa temas de sexualidad solo con pololo/polola

Mala comunicación familiar

No asistencia a servicios religiosos

Edad pololo/polola (> edad > riesgo)

Odds Ratio

3,35

1,19

0,58

2,24

1,96

1,24

1,09

Valor p=

0,00

0,02

0,03

0,05

0,00

0,27

0,005

95% IC 

1,76 – 6,35

1,03 – 1,39

0,36 – 0,94

1,01 – 4,94

1,42 – 2,71

0,85 – 1,80

1,02 – 1,15

Pololo/a: chilenismo que significa una relación de pareja sin un compromiso mayor.

Los resultados del modelo estratificado para el 
sexo femenino se presenta en la Tabla VIII. Mostró 
que el riesgo de inicio sexual aumenta 1,18 veces 
por cada año de edad; el promedio de notas alto 
disminuye el riesgo 0,63 veces; las que conversan 
temas de sexualidad solo con el pololo enfrentan 
un riesgo 2,33 veces mayor de inicio sexual que las 
que conversan con otras personas; la mala comu-
nicación familiar aumenta el riesgo de inicio sexual 
1,47 veces; las que no asisten a servicios religiosos 
tienen 1,62 veces más riesgo de inicio sexual que 
quienes asisten regularmente; por cada año de di-
ferencia que tiene la adolescente con su pololo el 
riesgo de inicio sexual aumenta 1,09 veces. Ningu-
na de las variables analizadas en mujeres (Tabla 
VII) fue significativa cuando se estratificó por sexo 
masculino (Tabla VIII).

Tabla VII
MODELO DE REGRESIÓN LOGÍSTICA (MUJERES)

Variable

Edad (> edad > riesgo)

Promedio de notas (> promedio < riesgo)

Conversa temas de sexualidad solo con pololo

Mala comunicación familiar

No asistencia a servicios religiosos

Edad pololo (> edad > riesgo)

Odds Ratio

1,18

0,63

2,33

1,47

1,62

1,09

Valor p=

0,00

0,00

0,00

0,01

0,00

0,00

95% C I 

1,09 – 1,28

0,51 – 0,77

1,51 – 3,61

1,09 – 1,99

1,30 – 2,01

1,05 – 1-15

Pololo/a: chilenismo que significa una relación de pareja sin un compromiso mayor.
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Tabla VIII
MODELO DE REGRESIÓN LOGÍSTICA  (HOMBRES)

Variable

Edad

Promedio de notas

Conversa temas de sexualidad solo con polola

No asistencia a servicios religiosos

Edad de la polola

Odds Ratio

1,22

0,49

2,15

0,66

0,99

Valor p=

0,32

0,40

0,46

0,53

0,95

95% C I 

0,82 – 1,83

0,09 – 2,59

0,28 – 16,56

0,18 – 2,38

0,69 – 1,42

Pololo/a: chilenismo que significa una relación de pareja sin un compromiso mayor.

DISCUSIÓN

El objetivo de este estudio fue estudiar las 
variables que se asocian al inicio sexual en una 
población adolescente perteneciente al nivel so-
cioeconómico medio-bajo consultante en un centro 
de atención en salud sexual y reproductiva. Los re-
sultados más relevantes de este estudio muestran 
que las variables asociadas con el inicio sexual fue-
ron:  ser hombre, mayor edad, mayor escolaridad, 
aspiraciones académicas básicas (sólo terminar 
enseñanza media), desempeño escolar bajo, repi-
tencia escolar, no afiliación religiosa, no asistencia 
a servicios religiosos, tener un trabajo, tener pareja 
mayor, tener una pareja que trabaje, conversar te-
mas de sexualidad solo con la pareja, más parejas 
románticas, no participación social, historia de abu-
so sexual, mayor número de hijos, mala relación 
padre-hijo/a, mala comunicación familiar, super-
visión parental limitada, historia de paternidad y/o 
maternidad adolescente en los padres, baja educa-
ción en los padres, y menor supervisión parental. A 
continuación analizaremos algunos de estos resul-
tados comparándolos con estudios efectuados en 
países desarrollados.

En Chile, como también acontece en muchos 
países desarrollados, los adolescentes están ini-
ciando actividad sexual a edades más tempranas 
que en el pasado (3). Sin embargo, a pesar de 
este hecho, la actividad sexual adolescente no es 
reconocida o aceptada abiertamente por nuestra 
sociedad, lo cual puede dificultar los esfuerzos para 
proveer servicios integrales que miren las reales 
necesidades en salud adolescente (1-4).

El análisis de las variables personales asocia-
dos al inicio sexual muestra que concordante con 
los estudios en países desarrollados (3-8), el buen 
desempeño escolar y la religiosidad, independien-
te de la religión que profesaban los adolescentes, 
se asoció a menor riesgo de inicio precoz de debut 

sexual. Mientras que adolescentes de mayor edad, 
mayor escolaridad y adolescentes mujeres con pa-
rejas románticas mayores (pololos)  y que trabajan, 
mostraron un mayor riesgo (5-13). 

Concordante con lo reportado por la literatura, 
el antecedente de abuso sexual se asoció al ini-
cio sexual en las mujeres del estudio. Este ante-
cedente expone a las mujeres a mayor riesgo en 
sus comportamientos sexuales: inicio sexual más 
temprano, relaciones de pareja con extraños, mas 
parejas sexuales y a fracasar en el uso de anticon-
ceptivos (14-18). 

Los adolescentes que trabajan tienen menos 
supervisión parental y por lo tanto más oportunida-
des de ser expuestos a la influencia de los pares 
que sostienen valores diferentes a los de los padres 
(19-22), esta asociación fue demostrada en el pre-
sente estudio.

La crianza por ambos padres, independiente si 
los padres son o no casados, se asoció a la poster-
gación de la actividad sexual sólo en las mujeres 
y no en ambos sexos como muestra la literatura 
(23-24). También nuestros resultados son concor-
dantes con los estudios que muestran que los ado-
lescentes que viven en familias numerosas están 
en mayor riesgo de experimentar actividad sexual, 
ya que el mayor número de hijos puede limitar el 
tiempo para monitorear su comportamiento, espe-
cialmente cuando estos son adolescentes (25-29). 
Sin embargo, hay autores que sostienen que los 
padres pueden guiar directa o indirectamente a sus 
hijos transmitiendo estándares de comportamiento 
durante el proceso de socialización, por lo tanto, los 
padres que mantienen actitudes restrictivas hacia 
la sexualidad de sus hijos, aunque tengan varios 
hijos, pueden organizar sus actividades de tal ma-
nera que los puedan supervisar o controlar adecua-
damente (30-33).

La mala comunicación entre padres e hijos se 
asoció al riesgo de debut sexual precoz sólo en las 
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mujeres, contrario a lo que muestran los estudios 
internacionales (34-36). Coincidente con lo reporta-
do en la literatura, se observó que las adolescentes 
cuyas madres fueron madres adolescentes, estu-
vieron en mayor riesgo de inicio sexual precoz. Esto 
se explicaría porque ven a sus madres como más 
permisivas acerca de la actividad sexual antes del 
matrimonio, independiente de las reales creencias 
sostenidas por sus progenitoras (37,38). Un hallaz-
go importante de este estudio, no reportado en la 
literatura, fue que el tener padre con antecedente 
de paternidad adolescente fue un factor de riesgo 
del inicio sexual para hombres y mujeres. Hay con-
senso en que vivir con ambos padres es un factor 
protector, mientras que el divorcio o separación 
de ellos, especialmente cuando es la madre quien 
asume la custodia y manutención de los hijos, es 
un factor de riesgo de debut sexual precoz (34-36).

Mayor escolaridad parental se asoció a la pos-
tergación del inicio de la actividad sexual sólo en 
las mujeres. Esto puede ser explicado porque los 
padres con mayor educación tienen más altas aspi-
raciones académicas para las hijas, y pueden tener 
más habilidades parentales para desalentar el inicio 
sexual en las hijas que en los hijos. Es importante 
destacar que los adolescentes que percibían a sus 
padres como muy permisivos en los permisos de 
fin de semana, tuvieron más riesgo de inicio sexual 
precoz, a diferencia de los estudios que muestran 
que los adolescentes que ven a sus padres como 
muy restrictivos o muy permisivos tienen más ries-
go de inicio sexual comparados con aquellos que 
perciben a sus padres como moderadamente es-
trictos (23,27).  

En relación al empleo de la madre fuera del ho-
gar, que la literatura reporta como factor de riesgo 
(37), en nuestro estudio este antecedente no fue un 
factor de riesgo. En nuestro medio tradicionalmen-
te son las madres quienes supervisan el compor-
tamiento de los hijos, y durante su jornada laboral 
que puede ser muy extensa (más de 8 horas fuera 
del hogar), los hijos tienen mayor oportunidad para 
tener encuentros sexuales, incluso en el mismo ho-
gar, pese a lo anterior, esta situación no se asoció 
con riesgo de precocidad en el debut sexual. 

La fortaleza de este estudio es que es el primero 
que reporta los factores asociados al inicio sexual 
en adolescentes chilenos de nivel socioeconómico 
medio-bajo, sin embargo, las limitaciones de este 
estudio es que los resultados son aplicables solo 
a esos adolescentes y no pueden ser generaliza-
dos a la población adolescente de otros estratos 
socioeconómicos. A pesar de esto, los resultados 
deberían ser considerados en intervenciones des-
tinadas a prevenir el inicio sexual en una población 

vulnerable y en la necesidad de intervenciones de 
políticas públicas. La pobreza, las condiciones eco-
nómicas inseguras y las bajas expectativas acadé-
micas, desaniman a las adolescentes a alcanzar la 
movilidad social a través de logros en educación y 
así posponer la actividad sexual y las consecuen-
cias de un embarazo temprano (36-39).

CONCLUSIÓN

Intervenciones tempranas para motivar a los 
adolescentes a demorar el inicio sexual deben con-
siderar múltiples niveles y diversas estrategias, que 
deben estar centradas en las necesidades de los 
adolescentes y en los factores tanto personales 
como familiares que influyen el inicio sexual.
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RESUMEN

Antecedentes: La macrosomía fetal es clínicamente relevante debido a que se asocia a un incremento signi-
ficativo de la morbilidad materno-fetal. La ecografía es el estándar dorado para la estimación del peso fetal y 
la valoración de su crecimiento. Tiene una sensibilidad de 21,6%, por tanto la probabilidad de detectar ma-
crosomía es baja para todas las fórmulas. El error entre el peso real y el estimado es 7,5-10%, y en el caso 
de RN macrosomas éste puede llegar al 15%. Objetivo: Analizar las tasas de detección de fetos macroso-
mas mediante biometría ultrasonográfica en la Unidad de Gestión Clínica de Obstetricia y Ginecología del 
Hospital Universitario San Cecilio, Granada, España. Método: Estudio retrospectivo de casos-controles. Se 
analizaron gestaciones únicas a término, comparándo peso fetal estimado ecográfico con el peso del recién 
nacido (RN). Se incluyeron 200 casos (criterio de inclusión: peso del RN >4.000 g) y 100 controles (criterio 
de inclusión: peso del RN 3.000-4000 g). Resultados: La incidencia de macrosomas fue del 7,5%. El error 
medio en la estimación de peso fetal en los macrosomas fue de 577 g. El error medio en el grupo control fue 
206,6 g, diferencia estadísticamente significativa (p<0,05). Conclusión: Nuestros resultados muestran una 
tasa de error para la detección de macrosomía del 13,5% (577 g), algo inferior a la de diferentes publicacio-
nes. Debemos ser cautos al decidir la interrupción del embarazo por esta causa.

PALABRAS CLAVE: Macrosomía, peso fetal, ultrasonografía, recién  nacido

SUMMARY

Background: Fetal macrosomia is clinically relevant due to its association with a significant increase in 
maternal-fetal morbidity. Ultrasonography is the gold-standard method to estimate fetal weight and growth 
assessment. It has a sensitivity of 21.6%, therefore the probability of detecting macrosomia is low for all 
ultrasonographycs formulas. The error between the estimated and actual weight is 7.5-10%, and in the case 
of macrosoma it can reach 15%. Objective: To analyze the detection rate of macrosomia fetal by ultrasound 
examination at our Unit of Obstetrics and Gynecology, Hospital Universitario San Cecilio, Granada, Spain.
Methods: This is a retrospective study of cases and controls. We analyzed singleton pregnancies comparing 
estimated fetal weight with the weight of the newborn. It included 200 cases (inclusion criteria: newborn 
weight >4000 g) and 100 control (inclusion criteria: newborn weight 3000-4000 g). Results: The incidence of 
macrosomia was 7.5%. The mean error in estimating fetal weight in the macrosomia group was 577 g, while 
the mean error in the control group was 206.6 g, the difference mean error was statistically significant (p 
<0.05). Conclusion: Our results show an error rate for detection of macrosomia of 13.5% (577 g), somewhat 
lower than those reported in different reviews. We must be cautious in deciding the termination of pregnancy 
by this cause.

KEY WORDS: Macrosomia, fetal weight, ultrasound, newborn
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INTRODUCCIÓN

El Colegio Americano de Obstetras y Ginecólo-
gos (ACOG) (1) define la macrosomía fetal como el 
peso al nacimiento igual o superior a 4.500 gramos, 
corregido según sexo y etnia. Afecta al 10% de los 
embarazos (2). Recientes estudios han evidencia-
do que la macrosomía se asocia a mortalidad fetal, 
miocardiopatía  hipertrófica, trombosis vascular, 
hipoglucemia neonatal, desproporción cefalopélvi-
ca, traumatismos durante el parto, hemorragia en 
el posparto y distocia de hombros (3). También es 
un factor predisponente de obesidad en la niñez y 
adolescencia (4).

Se han descrito como factores de riesgo de ma-
crosomía: diabetes, peso materno, ganancia pon-
deral excesiva durante el embarazo, edad gestacio-
nal (3-10% de los macrosomas nacen después de 
las 41 semanas), multiparidad, antecedente de feto 
macrosoma, sexo fetal. Sin embargo, la mayoría de 
los recién nacidos de >4.500 g no presentan ningún 
factor de riesgo (5).

El método para diagnosticar macrosomas con-
siste en calcular el peso fetal mediante ecobiome-
trías. La probabilidad de detectar macrosomía me-
diante dicha técnica en embarazos no complicados 
varía entre 15-79%. Los métodos utilizados tienen 
una sensibilidad de 21,6%, especificidad de 98,6% 
y valor predictivo positivo de 43,5% (6). El cálculo 
del peso fetal es menos preciso cuando se trata de 
fetos de gran tamaño con respecto a los de peso 
normal. Un peso estimado >4.000 g se asocia con 
una probabilidad del 77% de macrosomía, siendo 
del 86% cuando sobrepasa los 4.500 g (7). 

Para todas las fórmulas ultrasonográficas con-
sideradas, el error entre el peso real y el estimado 
es entre 7,5-10%. El margen de error en caso de 
recién nacidos macrosomas puede llegar al 15%. 
Hay un gran debate en la literatura respecto a la 
mejor fórmula ecográfica para predecir la macroso-
mía fetal.  Las fórmulas ecográficas que se utilizan 
normalmente sufren grandes desviaciones cuando 
se trata de fetos macrosómicos (8,9). Chauhan y 
cols (10), en 2005 realizaron una revisión de 20 ar-
tículos que calculan la sensibilidad y especificidad 
ecográfica para peso fetal estimado de >4.000 g 
encontrando que puede variar ampliamente, desde 
15% a 79%.  Hoopmann y cols (11), compararon la 
precisión de 36 fórmulas de estimación del peso de 
los fetos macrosómicos, llegando a la conclusión 
de que aunque algunas fórmulas presentaban ven-
tajas, éstas no alcanzaban una tasa de detección 
de macrosomía fetal que llevara a una recomenda-
ción clínica (11). Melamed y cols (12), encontraron 
que los modelos basados en tres o cuatro índices 
biométricos parecían ser más precisos para el diag-
nóstico de macrosomía fetal que los modelos basa-
dos en sólo dos índices o que aquellos centrados 
en la circunferencia abdominal como única medida. 

Varios autores han desarrollado fórmulas específi-
cas para la estimación del peso del feto macrosómi-
co teniendo en cuenta tanto la estimación de peso 
fetal mediante biometría como factores maternos 
informándose así mejores tasas de detección de 
macrosomía (13,14).

El objetivo de este estudio fue analizar las tasas 
de detección de fetos macrosomas mediante la ex-
ploración ecográfica.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio retrospectivo de casos y controles, efec-
tuados en recién nacidos de gestaciones únicas a 
término (entre la semana 37 y la 42) en el Hospital 
Universitario San Cecilio (HUSC) de Granada du-
rante los años 2009 y 2010, ambos inclusive.

Criterios de exclusión: gestaciones gemelares, 
partos de pretérmino (< 37 semanas), partos ≥42 
semanas, muertes fetales anteparto y gestantes no 
controladas.

Grupo casos: 200 recién nacidos (RN) vivos 
macrosomas, definidos como RN con peso al na-
cer superior a 4.000 g, y con peso fetal estimado 
(PFE) por ecografía en el tercer trimestre en nues-
tro Servicio. Consideramos pérdidas un total de 111 
RN con peso mayor a 4000 g en los que no quedó 
constancia en la historia clínica de PFE por ecogra-
fía en el tercer trimestre. 

Grupo controles: 100 RN vivos durante el mis-
mo período de tiempo cuyo peso al nacer entre 
3000-4000 g, con peso fetal estimado por ecografía 
en el tercer trimestre. Este grupo se extrae del total 
de los recién nacidos entre 3000 y 4000 g en el 
mismo período, de forma aleatoria.

Los datos fueron obtenidos mediante la revisión 
de las historias clínicas recogidas en la base elec-
trónica intrahospitalaria. El estudio fue aprobado 
por el Comité de Ética de la Institución. 

Los pesos fetales son estimados mediante ex-
ploración ecográfica a partir de las medidas del 
diámetro biparietal, circunferencia abdominal y 
longitud del fémur. Se emplean para el cálculo del 
PFE las tablas de Hadlock predeterminadas en los 
ecógrafos de nuestra unidad, con un tiempo medio 
desde la realización de la ecografía y el parto de 7 
días.

Se realiza un estudio descriptivo de nuestros 
datos analizando, tanto en el grupo de casos como 
en el de los controles, las siguientes variables: edad 
materna, fórmula obstétrica, antecedentes perso-
nales maternos y terminación de la gestación. Se 
realizó prueba de comparación de 2 medias para 
muestras independientes (Test de Student), con-
siderándose como nivel de significación un valor 
p<0,05, con el objetivo de comparar el peso del RN 
con PFE en ecografía del tercer trimestre registrado 
en nuestra base de datos. Se analizan los datos 
mediante el paquete estadístico SPSS 15.0.

15ANALISIS DE LA TASA DE DETECCION DE FETOS MACROSÓMICOS ... / MARÍA JESÚS TEVA G. y cols.



RESULTADOS

Todos los resultados descritos fueron obtenidos 
de la base de datos electrónica intrahospitalaria del 
HUSC, que atiende a la población del área sur de 
Granada y es centro de referencia de otros hospita-
les de menor nivel asistencial. 

En el período estudiado hubo un total de 5.576 
partos. La incidencia de macrosomas fue de 7,5% 
del  total de recién nacidos. En el grupo de macro-
somas encontramos que el 43,5% de los casos 
fueron embarazos cronológicamente prolongados 
(41-42 semanas) mientras que en el grupo con-
trol fueron el 24,7%. La terminación del parto en el 
grupo de macrosomas fue espontáneo en el 51,5% 
de los casos, cesárea en el 34,5%, y partos ins-
trumentales en el 14,5% de los casos. En el grupo 
control encontramos un total de 76,3%  partos es-
pontáneos, cesáreas en el 17,5% y 6,2% de partos 
instrumentales.

La media de edad materna fue 31,2 ± 4,9 años y 
el 42% de las gestantes eran nulíparas en el grupo 
de casos, mientras que en el grupo control la media 
de edad materna encontrada fue 30,92 ± 5,5 años 
siendo nulíparas el 43,3% de ellas. En ambos gru-
pos la muestra se distribuye de manera homogé-
nea en cuanto a edad materna y fórmula obstétrica.

Una de las variables analizadas fueron los ante-
cedentes personales maternos más relevantes. En 
el grupo de macrosomas  los  más destacados fue-
ron: diabetes gestacional (7,5%), obesidad (4,5%), 
diabetes pregestacional (3%), antecedente de RN 
previo  macrosoma (3%), hipotiroidismo (3%), hi-
pertensión (2%). En el grupo control evidenciamos 
1% de diabetes gestacional, obesidad (1%), sin en-
contrar ningún caso de diabetes pregestacional, y 
7% de hipertensión. El peso medio del RN en el 
grupo de macrosomas fue 4.230 ± 243,6 g (el caso 
de mayor peso fue 5.140 g), mientras que en el gru-
po de controles el peso medio del recién nacido fue 
3.411 ± 267,5 g.

Al realizar el test de comparación de dos me-
dias para muestras independientes se revela que 
el error medio en la estimación de peso fetal en el 
tercer trimestre en el grupo de macrosomas fue de 
577 ± 324,8 g, mientras el error medio en el grupo 
control fue 206,6 g ± 372,9 g, siendo la diferencia 
en el error medio estadísticamente significativa.

DISCUSIÓN

Nuestro estudio determinó una incidencia de 
RN con peso superior a los 4.000 g del 7,5%, sien-
do la tasa de macrosomía a nivel mundial en torno 
al 10% (2,15,16). Las ecografías fueron realizadas 
por dos operadores diferentes que confirmaban la 
existencia de macrosomía fetal, realizándose dicha 
ecografía en un intervalo de una semana hasta el 
parto.  

Así en nuestro estudio encontramos en el gru-
po de los macrosomas una tasa de cesáreas del 
34,5% y de partos instrumentales del 14,5% que 
representan el doble de las encontradas en el gru-
po de controles. Asimismo supone un importante 
impacto en los servicios destinados a su atención, 
todo ello hace fundamental su detección antenatal.

La detección de los principales factores de ries-
go de macrosomía fetal puede mejorar el diagnós-
tico y los resultados perinatales de estos fetos. El 
más importante de esos factores de riesgo es la pa-
tología del metabolismo de los hidratos de carbono 
de las embarazadas, ya sea como diabetes ges-
tacional o pregestacional. En nuestro estudio he-
mos encontrado una tasa de diabetes gestacional 
del 7,5% y pregestacional del 3%. Por tanto en la 
mayor parte de los RN con peso superior a 4000 g 
el cribado de diabetes gestacional mediante el test 
de O´Sullivan en el segundo trimestre fue normal. 
Esto debe llevarnos a replantear la estrategia para 
el diagnóstico de diabetes en el embarazo. Es muy 
importante concienciar de la necesidad de realizar 
el test de O´Sullivan en el primer trimestre a aqué-
llas gestantes con factores de riesgo para diabetes 
gestacional, tales como: edad mayor de 35 años, 
antecedente de macrosoma, obesidad, historia fa-
miliar de diabetes, pérdidas fetales. 

Actualmente estamos reconsiderando los crite-
rios diagnósticos de diabetes gestacional. Clásica-
mente si el test de O´Sullivan del I o II trimestre eran 
patológicos (resultado mayor o igual a 140) se reali-
zaba la sobrecarga oral glucosa (SOG) con 100 mg, 
siendo los valores de normalidad: 105/190/165/145. 
Dos valores alterados se consideraban diagnósti-
cos de diabetes gestacional. Nuevos estudios abo-
gan por modificar estos criterios y así mejorar el 
diagnóstico precoz de la diabetes gestacional. De 
este modo también se definiría mejor el grupo de 
gestantes con riesgo elevado de presentar macro-
somía fetal. En concreto nuestra Unidad de Gestión 
Clínica ha implantado junto con el Servicio de En-
docrino del HUSC  un nuevo protocolo para el diag-
nóstico y manejo de estas gestantes administrando 
75 g de glucosa para la SOG y considerando como 
valores normales: 92/180/153, siguiendo las reco-
mendaciones de la American Diabetes Association 
en 2011(15).

En nuestro estudio encontramos que hasta un 
43,5% de los RN con más de 4.000 g presentaron 
un embarazo cronológicamente prolongado, lo que 
es en sí mismo un importante factor de riesgo de 
macrosomía. Por tanto es importante poder diag-
nosticar ecográficamente un feto macrosómico a la 
hora de tomar una correcta decisión obstétrica en 
relación con el momento y la vía de finalización de 
la gestación (3). 

La ecografía es el método considerado están-
dar de oro para la estimación del peso fetal y la va-
loración del crecimiento. Tiene una sensibilidad de 
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21,6% (6), por tanto la probabilidad de detectar ma-
crosomía es baja. Siendo el cálculo del peso menos 
preciso cuando se trata de fetos de gran tamaño 
con respecto a fetos de peso normal (7). 

Se emplean distintas fórmulas para la estima-
ción del peso fetal por ecografía, siendo las tablas 
de Hadlock las que han demostrado un menor 
margen de error (9, 20). Nuestros ecográfos tienen 
predeterminadas las tablas Hadlock para el cálcu-
lo del peso fetal a partir de la medida del diámetro 
biparietal, circunferencia abdominal y longitud el fé-
mur. Por supuesto, es fundamental realizar estas 
medidas siguiendo los estándares de calidad esta-
blecidos (17). Un campo de mejora en este sentido 
puede ser entrenar las habilidades de los facultati-
vos responsables de la ecografía del III trimestre de 
la gestación, así como que la estimación del peso 
fetal sea realizada por dos facultativos distintos an-
tes de tomar una decisión en cuanto al manejo o el 
momento de finalización la gestación. Sin embargo, 
para todas las fórmulas consideradas, el error entre 
el peso real y el estimado no es inferior a 7,5-10%, 
y en el caso de RN macrosomas éste puede llegar 
al 15%. Nuestros resultados muestran una tasa de 
error para la detección de macrosomía del 13,5% 
(577 g), algo inferior a la reflejada en diferentes re-
visiones publicadas a nivel mundial (9,20).

Estamos obligados a realizar un análisis de las 
causas o antecedentes que pueden condicionar la 
macrosomía fetal y tomar las medidas que estén a 
nuestro alcance para reducirla, actuando sobre fac-
tores clínicos en los cuales podemos influir, como 
son: el embarazo prolongado, la diabetes, la obesi-
dad, etc., estableciendo en cada caso su pronóstico 
para elegir la vía del parto más adecuada. 

CONCLUSIÓN

La ecografía es el estándar dorado para la es-
timación del peso fetal y la valoración de su cre-
cimiento. Nuestros resultados muestran una tasa 
de error promedio para la detección de fetos ma-
crosomas del 13,5% (577 g), por lo que debemos 
ser cautos en la toma de decisiones de terminar la 
gestación por esta causa (8).

REFERENCIAS
  
1.	 American College of Obstetrics and Gynecolo-

gist. Fetal Macrosomia. Practice Bulletin 2000; 
22: 1-11.

2.	 Martin JA, Hamilton BE, Sutton PD, Ventura SJ, 
Menacker F, Kirmeyer S. Births: final data for 
2004. Natl Vital Stat Rep 2006;55:1-101.

3.	 Mondestin MA, Ananth CV, Smulian JC, Vin-
tzileos AM. Birth weight and fetal death in the 
United States: the effect of maternal diabe-
tes during pregnancy. Am J Obstet Gynecol. 
2002;187:922-6.

4.	 Carrera JM. Protocolos de Obstetricia Instituto 
Universitario Dexeus. 2003. Tercera reimpre-
sión. Ed Masson, S.A.

5.	 Giusti SA, Yaccuzzi WJ, Balbuena LE, Torre-
grosa D, Elizalde MA. Complicaciones más fre-
cuentes del recién nacido macrosómico. Rev 
Posgrado VIa Cátedra Med 2002;113:29-32.

6.	 Sadeh-Mestechkin D, Walfish A, Shachar R, 
Shoham-Vardi I, Vardi H, Hallak M. Suspected 
macrosomia? Better not tell. Arch Gynecol Obs-
tet 2008;278:225-30.

7.	 ¿Qué es un feto macrosómico? Especialistas 
en diagnóstico ecográfico. 2010. Hallado en: 
http\\:www.diagnus.com

8.	 Melamed N, Yogev Y, Meizner I, Mashiach R, 
Ben-Haroush A. Sonographic prediction of fetal 
macrosomia: the consequences of false diagno-
sis. J Ultrasound Med 2010;29:225-30.

9.	 Walsh JM, McAuliffe FM. Prediction and pre-
vention of the macrosomic fetus. Eur J Obstet 
Gynecol Reprod Biol 2012;162:125-30.

10.	Chauhan SP, Grobman WA, Gherman RA, 
Chauhan VB, Chang G, Magann EF, Hendrix 
NW. Suspicion and treatment of the macro-
somic fetus: a review. Am J Obstet Gynecol 
2005;193:332-46.

11.	Hoopmann M, Abele H, Wagner N, Wallwie-
ner D, Kagan KO. Performance of 36 different 
weight estimation formulae in fetuses with ma-
crosomia. Fetal Diagn Ther 2010;27:204-13.

12.	Melamed N, Yogev Y, Meizner I, Mashiach R, 
Pardo J, Ben-Haroush A. Prediction of fetal ma-
crosomia: effect of sonographic fetal weight-es-
timation model and threshold used. Ultrasound 
Obstet Gynecol 2011;38:74-81.

13.	Hart NC, Hilbert A, Meurer B, Schrauder M, 
Schmid M, Siemer J, Voigt M, Schild RL. Ma-
crosomia: a new formula for optimized fetal 
weight estimation. Ultrasound Obstet Gynecol 
2010;35:42-7.

14.	Nahum GG, Stanislaw H. Ultrasound alone 
is inferior to combination methods for predic-
ting fetal weight. Ultrasound Obstet Gynecol 
2007;30:913-4.

15.	Standards of Medical Care in Diabetes 2011. 
American Diabetes Association. Diabetes Care 
2011;34:Suppl 1:S1-11.

16.	Colman A, Maharaj D,  Hutton J, Tuohy J. Re-
liability of ultrasound estimation of fetal weight 
in term singleton pregnancies. N Z Med J  
2006;119:U2146.

17.	Fiestas C, Valera D, Palacios J, Gonzales L, Bar-
dales B, Cisneros J. Comparación de dos fórmu-
las para calcular el peso fetal ecográfico vs peso 
al nacer. Ginecol Obstet 2003;49:214-8.

18.	Albornoz J, Salinas H, Reyes A. Morbilidad fe-
tal asociadas al parto en macrosomas: análisis 
de 3981 nacimientos. Rev Chil Obstet Ginecol 
2005;70:218-24.

17ANALISIS DE LA TASA DE DETECCION DE FETOS MACROSÓMICOS ... / MARÍA JESÚS TEVA G. y cols.



19.	Anderson NG, Jolley IJ, Wells J. Sonogra-
phic estimation of fetal weight: comparison of 
bias, precision and consistency using 12 di-
fferent formulae. Ultrasound Obstet Gynecol. 
2007;30:173-9.

20.	Pinette MG, Pan Y, Pinette SG, Blackstone J, 
Garrett J, Cartin A. Estimation of fetal weight: 
mean value from multiple formulas. J Ultrasound 
Med 1999;18:813-7.

18 REV CHIL OBSTET GINECOL 2013; 78(1)



Trabajos Originales

Diagnóstico prenatal de 10 quistes de ovario fetal: 
manejo posnatal

Raquel Moreno P.1, Ricardo Savirón C.1, Carolina Corona B.2, Diego Lerma P.1, 
Tanit Corbacho G.1

1 Servicio de Obstetricia, Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza, España.
2 Servicio de Cirugía Pediátrica, Hospital Gregorio Marañón. Madrid, España.

RESUMEN

Antecedentes: Los quistes ováricos fetales son la primera causa de quiste intraabdominal en fetos femeni-
nos. Método: Se recogieron datos maternos, del parto, características del quiste y el manejo. Período de es-
tudio: año 2006 y primer trimestre de 2012. Resultados: Se diagnosticaron 10 casos, todos ellos durante el 
tercer trimestre. Más frecuentemente unilaterales y de localización izquierda. En 9 de los casos el parto fue 
eutócico y a término. Uno concluyó en cesárea por fallo de inducción, con pesos fetales y Apgar normales. 
Sólo uno requirió cirugía posparto, el resto desapareció o redujeron su tamaño posteriormente. Conclusio-
nes: La ecografía del tercer trimestre es fundamental en el diagnóstico y seguimiento de los quistes ováricos 
fetales, los que suelen tener localización unilateral izquierda. Los quistes ováricos de menor tamaño (<5 
cm), tienen un mejor pronóstico y la mayoría se resuelven espontáneamente o no aumentan su tamaño. Se 
recomienda una actitud conservadora y seguimiento posnatal de los fetos. Aquellos quistes que superan los 
5 cm y no disminuyen de tamaño pueden precisar tratamiento quirúrgico posparto.

PALABRAS CLAVE: Quiste ovárico fetal, manejo, ultrasonido

SUMMARY

Background: Fetal ovarian cysts are the main cause of abdominal cysts in female fetuses. Methods: Were 
collected maternal data, delivery, cyst characteristics and management. Study period: 2006 and first quarter 
of 2012. Results: 10 cases were diagnosed, all of them in the third trimester. The majority had unilateral left 
location. In 9 cases the birth was euthocic and one case of cesarean because of failure of induction. All of 
them with normal Apgar test and weights. One case needed postnatal surgery. The rest of the ovarian cyst 
solved spontaneously or reduced their sizes later. Conclusions: Ultrasound of the third trimester is critical in 
the diagnosis and management of fetal ovarian cysts, which are usually left unilateral location. Ovarian cysts 
<5 cm, have a better prognosis and most resolve spontaneously or not increase in size. We recommend a 
conservative approach and postnatal ultrasound monitoring. Those cysts which exceed 5 cm and not shrink 
postpartum may require surgical treatment.

KEY WORDS: Fetal ovarian cyst, management, ultrasound
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INTRODUCCIÓN

Los quistes fetales de ovario son la primera cau-
sa de formación quística intraabdominal en feto de 
sexo femenino, y la segunda causa de tumoración 
abdominal detrás de las de origen urológico, sin te-
ner en cuenta el sexo fetal. Su incidencia en cen-
tros de referencia es aproximadamente de 1/2.500 
(1), sin embargo por su tamaño la gran mayoría son 
asintomáticos y no son diagnosticados durante la 
vida fetal. El diagnóstico suele establecerse en el 
tercer trimestre, debido a que probablemente ten-
gan origen hormonal (2). 

El objetivo de esta comunicación es presentar 
una serie de casos de quiste ovárico fetal y el ma-
nejo perinatal de esta situación clínica.

PACIENTES Y MÉTODO

Se recogieron todos los casos de fetos femeni-
nos que fueron diagnosticados en nuestro centro 
de quistes ováricos intraútero, en el período com-
prendido entre el año 2006 hasta principios del 
2012. En total se encontraron 10 casos, con una 

Tabla I
RESUMEN DE CASOS

Caso

1

2

3

4 (Recidiva 
Caso 3)

5

6

7

8

9

10

Semanas

32

34

30

32

34

34

32

39

34

33

Tamaño/
 localización

50 mm 
izquierdo

17 mm 
izquierdo

94 mm 
derecho

28 mm 
izquierdo

32 mm 
izquierdo

38 mm 
izquierdo

45 mm 
izquierdo

29 mm 
izquierdo

20 mm 
izquierdo

29 mm 
izquierdo

Tipo parto 
(semanas)

Eutócico 
(39)

Eutócico 
(37)

Cesárea: 
fallo de inducción 

(36+2)

Eutócico 
(41)

Eutócico 
(39)

Eutócico 
(38)

Eutócico 
(39)

Eutócico 
(39)

Ventosa 
(39)

Eutócico 
(39)

Peso 
(gramos)

3330

3280

2960

3570

3200

2930

3340

3190

3790

3250

Control posparto

Quiste 60 mm

Resolución

Laparatomía: 
Resolución

2 quistes: 
Izquierdo: 89 mm 
Derecho: 48 mm

Disminución de 
tamaño (14 mm).

Resolución

Disminución de 
tamaño (32 mm).

Resolución

Resolución

Disminución 
tamaño (15 mm)

Control 4-6 
meses

Resolución

Resolución

Resolución

Resolución

Resolución

incidencia de 1/2.580 partos, 2 de los cuales tuvie-
ron lugar en una misma gestante, en gestaciones 
sucesivas. Una vez seleccionados se recogieron 
datos referentes a la madre (edad, antecedentes 
médicos y obstétricos), al quiste (semanas de ges-
tación al diagnóstico, tamaño y aspecto, localiza-
ción y evolución posparto), y parto (tipo de parto, 
peso y Apgar del recién nacido). 

RESULTADOS

La edad media materna al diagnóstico fue de 34 
años (rango: 29-38 años). En 9 de los 10 casos los 
partos fueron eutócicos, a término (semanas 37-
41), con un peso medio de 3.350 gramos (rango: 
2.930-3.790 g) y con tamaño del quiste inferior a 
5 cm. En un caso se realizó inducción de parto a 
las 36 semanas por el gran tamaño del quiste (90 
mm), y finalmente se indicó una cesárea por fallo 
de inducción. Todos ellos fueron valorados con una 
buena puntuación  de Apgar (8/9, 9/9 o 9/10) y tu-
vieron un pH de sangre arterial fetal superior a 7,21 
(Tabla I).
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La detección de los quistes, desde 17 mm hasta 
90 mm, fue mediante la ecografía (Figura 1) reali-
zada en el tercer trimestre de gestación, siendo la 
localización izquierda la más frecuente. Solamente 
se diagnosticó un caso de localización derecha y 
otro caso de bilateralidad tras el nacimiento. 

Tras el parto se realizaron controles ecográfi-
cos de los quistes en 9 de los 10 recién nacidos, 
que volvieron a repetirse entre los 4 y 6 meses 
posparto: en 3 casos los quistes ováricos fetales 
estaban resueltos en el control inmediato posparto 
y en otros 3 casos los quistes habían disminuido 
su tamaño posparto, resolviéndose espontánea-
mente antes de los 6 meses. Solamente en un 
caso el quiste fue algo mayor en el control pospar-
to, aunque igualmente se resolvió antes de los 6 
meses de vida del recién nacido. En otro caso se 
descubrió la bilateralidad de los quistes en la eco-
grafía de control posparto, desapareciendo ambos 
quistes en el control posterior. 

El quiste diagnosticado de mayor tamaño re-
quirió cirugía laparotómica en los primeros días de 

Figura 1. Quiste de ovario fetal (32 semanas): imagen econegativa unilocular en hemiabdomen inferior y 
lateral, con signo “daugther cyst”.

vida del recién nacido por el efecto masa ejerci-
do por el quiste a nivel torácico y por la dificultad 
respiratoria neonatal, resolviéndose tras la misma 
(Tabla I).

DISCUSIÓN

Los quistes fetales son la primera causa de 
quiste intraabdominal en fetos de sexo femenino 
y la segunda causa de tumoración abdominal por 
detrás de las causas de origen urológico. Nuestra 
incidencia coincide con la publicada en centros de 
referencia, aproximadamente 1/2.500 partos (1). 
La hipótesis más aceptada para explicar su origen 
es la hormonal, como respuesta al estímulo de los 
estrógenos maternos y a la gonadotropina corió-
nica humana. Además su incidencia se ha visto 
relacionada con patologías maternas tales como 
el hipotoroidismo o la diabetes (2).

La gran mayoría corresponden a quistes foli-
culares, pero también se puede tratar de quistes 
tecaluteínicos, teratomas o cistoadenomas, sólo el 
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10% corresponden a lesiones orgánicas, raramen-
te malignas (3). En general y si tienen pequeño ta-
maño, todos se resolverán espontáneamente (4).

Como en nuestros casos, son fundamentalmente 
unilaterales, frecuentemente izquierdos, no tabica-
dos (5). El diagnóstico habitual en el feto es median-
te la ecografía realizada en el tercer trimestre de la 
gestación (6), donde veremos una imagen general-
mente unilateral, uniloculada y econegativa, localiza-
da en el lateral de hemiabdomen inferior debido a su 
pequeño tamaño, y no en pelvis fetal. Realizaremos 
siempre el diagnóstico diferencial con otras patolo-
gías intraabdominales como el hidrometocolpos, 
lesiones genitourinarias (megavejiga), o quistes del 
uraco, suprarrenales y gastrointestinales.

La vía de parto va a ser inicialmente vaginal, 
independiente de que se trate de un quiste simple 
o complicado (7). Algunos autores hablan incluso 
de partos con rotura del quiste durante el mismo 
sin que la rotura tuviera repercusión en el estado 
neonatal (3). La inducción del parto o la cesárea se 
propone en aquellos casos de sospecha de torsión 
ovárica u otras complicaciones derivadas del quis-
te, así como en aquellos casos en los que por el ta-
maño se sospeche la posibilidad de parto distócico 
(3, 8). En todos los casos presentados menores de 
5 cm, los partos fueron eutócicos con buenos resul-
tados perinatales, lo que apoya la decisión de optar 
por esta vía en los quistes de pequeño tamaño.

En general, los quistes simples de menos de 5 
cm tienden a resolverse espontáneamente en los 
primeros 4 a 6 meses de vida, y por lo tanto, no re-
quieren tratamiento quirúrgico. La mayoría de los 
quistes de nuestro estudio, que fueron controlados 
ecográficamente cada 2 semanas durante el em-
barazo, disminuyeron su tamaño antes del parto o 
llegaron a resolverse espontáneamente tras el na-
cimiento. Esto apoya la recomendación que hasta 
ahora se hacía en todas las publicaciones previas 
de mantener una actitud expectante y conservadora.

En cuanto al tratamiento mediante punción eco-
guiada intraútero, podemos decir que se trata de una 
práctica de dudosos resultados. Podría estar indica-
da en quistes de mayor tamaño (>5 cm) que tienen 
mayores probabilidades de dar lugar a complica-
ciones intraútero. Sin embargo, se ha observado 
un mayor riesgo de hemorragia, infección o incluso 
diseminación de tumores de estirpe maligna, sien-
do elevado el número de casos que recidivan, por 
lo que su práctica no estaría recomendada (7,9-11). 

Debemos tener en cuenta que los quistes de-
tectados en casi todos los casos eran quistes no 
complicados y unilaterales, que no llegaron a al-
canzar gran tamaño en su evolución. Solamente el 
caso del quiste de 90 mm recibió tratamiento qui-
rúrgico posnatal, por dificultad respiratoria debido al 

efecto masa que el tamaño del quiste ejercía a nivel 
torácico, sin que el parénquima pulmonar estuvie-
ra afectado; el resultado anatomopatológico fue de 
quiste folicular.

La cirugía posnatal se recomienda en los quis-
tes simples mayores de 5 cm de diámetro, que tie-
nen más riesgo de torsión ovárica y necrosis, y para 
quistes complejos, que frecuentemente ya están 
torsionados en el momento del diagnóstico (12-14).

Los quistes complejos pueden distinguirse en la 
ecografía posnatal (15) por la presencia de paredes 
hiperecogénicas, contornos irregulares, paredes 
espesas, o presencia de sedimento (Figura 2). En 
estos casos está indicada la exploración quirúrgica 
de forma electiva. La torsión y el infarto ovárico en 
periodo neonatal puede producir autoamputación 
del ovario, que se presenta como un quiste móvil 
en el abdomen, y que puede adherirse a las asas 
intestinales, produciendo obstrucción intestinal o 
complicarse con rotura del quiste y pérdida ovárica 
bilateral (16-18). En el caso de que exista clínica de 
obstrucción intestinal o abdomen agudo, situación 
poco frecuente, la cirugía deberá realizarse de ma-
nera urgente.

La vía quirúrgica clásica ha sido la laparotomía 
infraumbilical. Otra opción, cada vez más aceptada, 
es la vía laparoscópica, que permite un tratamiento 
mínimamente invasivo mediante punción y deste-
chamiento del quistes en los casos en que se sos-
peche un origen hemorrágico o necrótico, que son 
la mayoría (Figura 3). En los raros casos en que la 
sospecha sea tumoral (diagnóstico infrecuente en 
neonatos, correspondiendo en su mayoría a terato-
mas maduros) la recomendación es realizar una di-
sección del quiste respetando en lo posible el tejido 
ovárico (19-21). Algunos autores proponen la pun-
ción ecoguiada de los quistes (21), aunque como 
ya hemos comentado esta práctica no está libre de 
complicaciones (22). Un esquema de manejo para 
los quistes de ovario neonatales se puede observar 
en la (Figura 4) (23).

Podemos decir que los quistes ováricos de me-
nor tamaño (<5 cm) tienen un mejor pronóstico y en 
la mayoría de los casos se resuelven espontánea-
mente o bien no aumentan su tamaño (24). Es por 
esto que recomendamos una actitud conservadora 
y seguimiento posnatal de aquellos fetos a los que 
se les detecta un quiste ovárico <5 cm, los cuales 
presentan un porcentaje de complicaciones ante-
natal mínimo, siendo además la vía vaginal la de 
elección para el parto. En su mayoría, estos quis-
tes se resolverán por sí solos en un periodo aproxi-
mado de 6 meses. Sin embargo, aquellos quistes 
que superan esta medida límite de los 5 cm y no 
disminuyen de tamaño pueden precisar tratamiento 
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Figura 3. Quiste de ovario de origen hemorrágico, 
autoamputado y adherido a las asas intestinales.

quirúrgico posparto, por lo que deberán realizarse 
controles prenatales frecuentes, pudiendo ser ne-
cesario incluso la finalización de la gestación en 
caso de quistes de gran tamaño o complicados.

CONCLUSIÓN

La ecografía del tercer trimestre es fundamen-
tal en el diagnóstico y seguimiento de los quistes 
ováricos fetales. Los quistes ováricos de menor ta-
maño (<5 cm), tienen buen pronóstico y la mayoría 
de los casos se resuelven espontáneamente o bien 
no aumentan su tamaño. Recomendamos una ac-
titud conservadora y seguimiento posnatal de los 
fetos. Aquellos quistes que superan los 5 cm y no 
disminuyen de tamaño pueden precisar tratamiento 
quirúrgico posparto.

Figura 2. Aspecto ecográfico de quiste de ovario complicado posparto.
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Figura 4. Esquema de manejo del quiste de ovario neonatal.
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reproductiva 

Carolina Leyton M., MSc1a, Daniela Quezada R.2, Temístocles Molina G., MSc1b

1 Centro de Medicina Reproductiva y Desarrollo Integral de la Adolescencia (CEMERA), Facultad de Medicina, 
Universidad de Chile. 2 Servicio Médico Legal. Santiago, Chile.

a Psicóloga. b Estadístico.

RESUMEN

Objetivo: Conocer la frecuencia y describir las características de las agresiones sexuales infantiles en ado-
lescentes mujeres ingresadas a la unidad de salud mental de un Centro de Salud Sexual y Reproductiva 
Adolescente. Método: Estudio de diseño transversal y analítico, se revisaron las fichas clínicas entre enero 
de 2006 y diciembre de 2009. Las variables estudiadas fueron: edad de la agresión, tipo y frecuencia de 
ésta; sexo, edad y tipo de relación con el agresor; revelación y persona a la que se le informa de la agre-
sión sexual y denuncia de la agresión. Resultados: La mayor frecuencia de agresión sexual se presenta en 
la edad pre-escolar (28,1%) y la más común es el abuso sexual (73,8%), tipo de agresión que es la más 
común en todas las edades. La mayoría de las agresiones fue un episodio único (59,3%). La totalidad de 
los agresores eran conocidos o familiares de la víctima, todos varones, el 29,1% eran menores de 18 años. 
El 36% nunca reveló la agresión sufrida. El 31,8% de las agresiones sin revelar ocurrieron en la edad pre-
escolar. Sólo un 14,1% realizó denuncia. Conclusión: La mayoría de las agresiones sexuales ocurridas 
durante la infancia y adolescencia no son reveladas, ni denunciadas legalmente, manteniendo un alto nivel 
de silenciamiento y dificultades por parte de los equipos de salud para apoyar y tratar a las víctimas.

PALABRAS CLAVE: Abuso sexual infantil, agresión sexual, infancia, adolescencia

SUMMARY 

Objective: To describe the frequency and characteristic of child sexual aggression in adolescent women 
admitted to the Mental Health Unit of an Adolescent Sexual and Reproductive Health Centre. Method: This 
is a cross-sectional and analytical study, clinical records were reviewed the between January 2006 and 
December 2009. The variables studied were: age of aggression, type and frequency of this aggression, sex, 
age and type of relationship with the perpetrator; disclosure and person who is informed and judicial com-
plaint of sexual aggression. Results: The highest frequency of sexual aggression occurs in the preschool 
age (28.1%) and the most common is sexual abuse (73.8%), type of aggression is the most common in all 
ages. Most of the attacks were a single episode (59.3%). All the attackers were males and acquaintances or 
relatives of victims, 29.1% were under 18 years old. 36% never disclosure the assault. The 31.8% of unvei-
led attacks occurred in preschool. Only 14.1% made a judicial complaint. Conclusion: The majority of sexual 
assaults that occurred during childhood and adolescence are unveiled, nor legally reported maintaining a 
high level of silencing and difficulties by health equipment to support and treat victims.

KEY WORDS: Child sexual abuse, sexual aggression, childhood, adolescence

26 REV CHIL OBSTET GINECOL 2013; 78(1): 26 - 31



INTRODUCCIÓN

El abuso sexual infantil corresponde al invo-
lucramiento de menores de edad en actividades 
sexuales no acordes a su nivel cognitivo, emocional 
o social (1). Legalmente, se define como actos de 
significación sexual distintos a la penetración (2).

La prevalencia descrita de agresiones sexuales 
es variable, dado que se utilizan definiciones y me-
todologías distintas en cada estudio, además entre 
75 y 80% de ellas no son denunciadas, dificultando 
determinar su prevalencia real (3-10).

Antes de los 18 años, entre 12 y 25% de las 
mujeres ha sido víctima de agresiones sexuales 
(11,12). De las que asisten a un servicio de urgen-
cia, 43% son adolescentes (13). En escolares chi-
lenos, 8,25% había sufrido alguna agresión sexual 
(14). En población consultante en salud mental la 
prevalencia aumenta y un 42% presenta antece-
dentes de contacto sexual forzado infantil (15-17). 

Las agresiones sexuales infantiles repercuten 
psicológicamente sobre el desarrollo de las vícti-
mas, además de sufrir consecuencias físicas, emo-
cionales, sociales y familiares (3-5,12,16,18-20). 
Existe asociación entre las agresiones sexuales 
infantiles y el aumento del riesgo de trastornos psi-
quiátricos (3,4,16,19,21-24), y consecuencias en la 
salud mental en la vida adulta. Además, muchas 
agresiones no son reveladas hasta años después 
de ocurrido el episodio (10,16,17), lo que nos deja 
la inquietud de atenciones en salud mental que pu-
dieran tener oculta una vivencia de agresión sexual 
en la infancia.

Considerando que parte importante de la po-
blación consultante a salud mental puede presen-
tar el antecedente de agresión sexual infantil y las 
repercusiones que éste provoca en la salud de las 
víctimas, este trabajo tiene como propósito conocer 
la frecuencia y describir las características de las 
distintas agresiones sexuales sufridas por adoles-
centes consultantes en el área de salud mental de 
un centro de Salud Sexual y Reproductiva. 

Se pretende contribuir al conocimiento de las di-
ferentes configuraciones de las agresiones sexua-
les, apoyando la visualización y comprensión del 
fenómeno, ayudando a su pesquisa y diagnóstico 
por parte de los equipos de salud, aportando al 
apoyo del tratamiento de las víctimas, la preven-
ción en el ambiente familiar y la implementación de 
programas de prevención. 

PACIENTES Y MÉTODO

Estudio de diseño transversal y analítico. Uni-
verso de estudio constituido por adolescentes de 
sexo femenino, menores de 18 años, que consul-
taron en el Centro de Medicina Reproductiva y De-
sarrollo Integral de la Adolescencia (CEMERA) de 
la Facultad de Medicina de la Universidad de Chile, 

que fueron referidas a la Unidad de Salud Mental y 
que reportaron el antecedente de haber sufrido una 
agresión sexual. Se excluyeron del estudio a los 
adolescentes masculinos. Se realizó una revisión 
de las fichas clínicas de salud mental, entre enero 
de 2006 y diciembre de 2009. Las adolescentes al 
momento del ingreso a CEMERA firmaron un con-
sentimiento informado donde se les explicó que los 
datos podrían ser utilizados en investigación prote-
giendo sus identidades.  

Las variables estudiadas fueron: edad y 
etapa del desarrollo de la agresión sexual (pre-
escolar: cinco a seis años; escolar: siete a nueve 
años; adolescencia inicial: diez a doce años, y 
adolescencia media: 13 a 16 años). Los tipos de 
agresión sexual fueron definidas según las leyes 
nacionales de delitos sexuales Nº 19.617 (26) y Nº 
19.927 (2): Violación: acceso carnal por vía vaginal, 
anal o bucal a un menor de 14 años o cuando 
se usa fuerza o intimidación, víctima privada de 
sentido o incapaz de oponer resistencia o cuando 
se abusa de un trastorno mental. Abuso sexual: 
corresponde a todo acto de significación sexual 
relevante diferente al acceso carnal, que haya 
afectado los genitales, ano o boca, existiendo o no 
contacto directo con la víctima y concurriendo las 
mismas circunstancias que la violación. En cuanto 
al intento de violación en esta investigación fue 
definido por las adolescentes como una intimidación 
física a tener actividad sexual. Frecuencia de la 
agresión sexual, descrita como un evento único o 
reiterado; sexo, edad y relación de la víctima con 
el agresor; contacto actual con el agresor sexual, 
describiendo si la ausencia de contacto es por una 
medida de protección tomada hacia la víctima; 
revelación de la agresión sexual; momento en que 
ésta ocurre, inmediata o tardía (más de un año) 
y a quién; existencia de una denuncia judicial. Se 
realizaron análisis uni y bivariado, aplicándose las 
pruebas estadísticas de Chi2 para una muestra y 
test Kruskal-Wallis, se utilizaron software Excel y 
STATA 10.0.

RESULTADOS

La Unidad de Salud Mental de CEMERA realizó 
un total de 293 ingresos entre 2006 y 2009. Los re-
sultados corresponden al 21,8% (n=64) de pacien-
tes de sexo femenino que presentaban el antece-
dente de haber sufrido una agresión sexual. Estas 
adolescentes provienen de las diferentes comunas 
de la Región Metropolitana. El nivel socioeconómi-
co fue medio-bajo, la mediana de edad al ingreso 
fue de 16 años de edad (rango: 6-18 años). 

El 15,6% (n=10) presentó en otro momento de 
su vida una segunda agresión sexual perpetrada 
por otro individuo distinto al de la primera agre-
sión. La mediana de la edad de la primera agresión 
sexual fue de 9 años (rango: 5-16 años). La eta-
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pa del desarrollo de mayor frecuencia de agresión 
sexual corresponde a pre-escolar (28,1%), seguida 
de escolar (25%) y adolescencia media (25%), ci-
fras que no muestran diferencias significativas. 

En cuanto al tipo de agresión sexual, mostró di-
ferencias significativas (p=0,001), la más frecuente 
fue el abuso sexual (73,8%), seguido de violación 
vía vaginal (13,1%), intentos de violación (8,2%) y 
violación vía oral (4,9%).

Al relacionar la etapa del desarrollo en que ocu-
rrió la agresión sexual y el tipo de agresión sufrida, 
se encontró en todos los rangos de edad el abuso 
sexual como agresión sexual más común (69,2% a 
87,6%) (Tabla I). Por otro lado, en cuanto a las vio-
laciones por vía vaginal (n=8) el mayor porcentaje 
ocurrió en la adolescencia media (62,5%) y en la 
adolescencia inicial (25%).

En cuanto a la duración de la agresión sexual, 
del total de adolescentes que refirió el tiempo de 
la agresión sexual y el tipo de agresión, el 59,3% 
presentó un episodio único de agresión sexual y 
40,7% refirió agresión reiterada. Se destaca el caso 
de violaciones vaginales (n=8) en que el 87,5% fue-
ron eventos únicos. 

La totalidad de los agresores sexuales eran co-
nocidos o familiares de la víctima. Un 26,6% cono-
cidos como vecinos, amigos de su hermano o de 
la familia. Le siguen los primos (20,3%), padre o 
padrastro (17,2%) y tíos (14,1%). Además, existen 
otros tipos de agresores sexuales relacionados di-
rectamente con la menor, como el abuelo, cuñado 
o un amigo, que corresponden a un porcentaje no 

Tabla I
TIPO DE AGRESIÓN SEXUAL Y ETAPA DEL DESARROLLO

Etapa del desarrollo 
1a agresión sexual

Preescolar
Escolar
Adolescencia inicial
Adolescencia media

Abuso sexual
n (%)

12 (70,6)
14 (87,6)
  9 (69,2)
10 (66,7)

Vía oral
n (%)

1 (5,9)
1 (6,2)
1 (7,7)
0 (0,0)

Vía vaginal 
n (%)

1 (5,9)
0 (0,0)

  2 (15,4)
  5 (33,3)

Intento de violación
n (%)

3 (17,6)
1   (6,2)
1   (7,7)
0   (0,0)

Total 
n (%)

17 (100)
16 (100)
13 (100)
15 (100)

menor de los agresores (21,9%). 
En relación al agresor sexual en este estudio, 

todos fueron hombres, destacándose que el 29,1% 
de éstos fueron menores de 18 años. La mediana 
de edad del agresor fue 30 años (rango: 9-70 años).

De las agresiones únicas el 30,6% fue cometida 
por un conocido, y en el caso de las reiteradas el 
26,9% fue perpetrada por un primo de la menor. Un 
36% de las niñas nunca reveló la agresión sexual 
sufrida. Del resto, 41% lo hizo antes de un año y 
23% reveló después de un año de ocurrida la agre-
sión, el único tipo de agresión sexual que siempre 
fue revelado fue la violación vaginal. Al asociar las 
variables revelación de la agresión sexual y el tipo 
de agresión, del total de niñas sin revelar el 85% 
había presentado una agresión sexual del tipo abu-
so sexual (Tabla II).

Las adolescentes que revelaron de manera in-
mediata, tienen mayor edad que las que lo realizan 
de manera tardía (p=0,001) o no revelan (p=0,01). 
No hubo diferencias significativas en la edad de la 
agresión entre las que no revelaron la agresión y 
las que lo hacen tardíamente (Tabla III).

El 50% de las agresiones únicas fue revela-
do inmediatamente. Un 31,8% de las agresiones 
sexuales sin revelación ocurrieron en la etapa 
pre-escolar. Entre los abusos reiterados, un por-
centaje importante (38,5%) quedó sin revelación. 
Se encontraron diferencias significativas en rela-
ción a quien se revelaba la agresión sexual sufrida 
(p=0,01); más de la mitad (55,3%) refirió el episodio 
de agresión a su madre, seguido por algún familiar 
(26,3%) y sólo la minoría a un miembro fuera del 

Tabla II
TIPO DE AGRESIÓN Y MOMENTO DE REVELACIÓN

Momento de revelación

Inmediata
Tardía
Sin revelación

Abuso sexual
n (%)

 18 (75,0)
  7 (50,0)
17 (85,0)

Vía oral
n (%)

0 (0,0)
  2 (14,3)
1 (5,0)

Vía vaginal 
n (%)

  5 (20,8)
  3 (21,4)
0 (0,0)

Intento de violación
n (%)

1 (4,2)
  2 (14,3)
  2 (10,0)

Total 
n (%)

24 (100)
14 (100)
20 (100)
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Tabla III
EDAD DE LA AGRESIÓN Y MOMENTO DE LA 

REVELACIÓN

Edad de la 
agresión

Años ± DE

Inmediata

11,1 ± 3,1

Tardía

7,8 ± 2,2

Sin revelación

8,9 ± 3,3

Momento de la revelación

núcleo familiar (18,4%).
De todas las agresiones sexuales, sólo 14,1% 

(n=9) fueron denunciadas judicialmente, lo que 
muestra diferencias significativas frente al resto 
(p=0,001). De las denuncias realizadas, 44,4% co-
rrespondían a violación vaginal. Del total de meno-
res que no denunciaron (n=52) 80,8% había sufrido 
abusos sexuales (Tabla IV).

Presenta en la actualidad algún contacto con 
su agresor sexual el 41,3% de las víctimas (n=19), 
de ellas, el agresor más frecuente fue el primo 
(31,6%). No tienen contacto con el agresor 58,7% 
de las víctimas, de ellas, 14,8% debido a razones 
independientes a la agresión sexual, como cambio 
de domicilio de la víctima y/o su familia.

DISCUSIÓN

La frecuencia de mujeres adolescentes que 
consultan a salud mental y que presentan el ante-
cedente de una agresión sexual (21,8%) es inferior 
a lo reportado por Perales y cols (28,9%) (15). Asi-
mismo, coincide con lo establecido en la literatu-
ra, como prevalencia de sufrir una agresión sexual 
durante la vida de la población general femenina, 
y que oscila entre 15 y 25% (5), también con lo des-
crito por la OMS (27) en relación a que la iniciación 
sexual forzada de las adolescentes en algunas lo-
calidades del mundo supera el 30% (19).

Cabe recalcar la importancia de la sub-notifica-
ción de las denuncias debido al silenciamiento de 
las víctimas y sus familias, lo que dificulta que las 
mujeres puedan ser apoyadas y atendidas en las 

Denuncia

Si
No

Abuso sexual
n (%)

   3 (33,3)
42 (80,8)

Vía oral 
n (%)

 0 (0,0)
 3 (5,8)

Vía vaginal 
n (%)

   4 (44,4)
4 (7,7)

Intento de violación 
n (%)

   2 (22,2)
 3 (5,8)

Total 
n (%)

  9 (100)
52 (100)

Tabla IV
TIPO DE AGRESIÓN SEXUAL Y DENUNCIA JUDICIAL

problemáticas sociales, psicológicas, emocionales 
y familiares que se presentan como consecuencia 
de la agresión (9,28), lo que dificulta la compren-
sión y real dimensión de las consecuencias de las 
agresiones sexuales.

La edad más frecuente de las agresiones 
sexuales que se encontró en este estudio coinci-
den con lo descrito en la literatura nacional e inter-
nacional, evidenciando que la edad pre-escolar y 
escolar son claves para desarrollar programas de 
prevención y apoyo a las víctimas de agresiones 
sexuales, además de otorgar la oportunidad de re-
velar las situaciones abusivas que se puedan estar 
viviendo (3,4,6,11,29).

El Servicio Médico Legal en sus estadísticas 
del año 2010 (29), describe que la agresión sexual 
más común fue el abuso sexual, lo que coincide 
con esta investigación. Por otro lado, en la literatu-
ra internacional se señala que de los diferentes ti-
pos de violación que puede sufrir una adolescente, 
predomina la violación vía vaginal, lo que también 
concuerda con los resultados presentados (13).

Este estudio muestra que la mayoría de las vio-
laciones vaginales fueron eventos únicos, lo que se 
explica porque este tipo de agresión se cometió en 
niñas de mayor edad y corresponden a un evento 
traumático de mayor intensidad que puede ser ver-
balizado y revelado más que en las niñas menores 
(3-6-28).

La totalidad de los agresores sexuales en este 
estudio fueron hombres, familiares o conocidos de 
las víctimas, ambos aspectos coinciden con los 
resultados de la literatura nacional e internacional 
(3,6,8,10,11).

Más de un tercio de las mujeres de este estudio 
no le cuenta a nadie la agresión sexual sufrida. Es 
importante destacar que a mayor edad, las adoles-
centes revelan más prontamente la agresión sexual 
sufrida, lo que también es concordante con lo des-
crito en relación a que a menor edad, existe más 
confusión respecto a la interacción abusiva con el 
agresor cercano, el temor a que no se crea en su 
relato y al proceso de secreto que implica la situa-
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ción de abuso sexual (28).
El estudio muestra que un porcentaje bajo de las 

agresiones sexuales hacia las adolescentes fueron 
denunciadas a la justicia, lo que concuerda con lo 
encontrado en otros estudios nacionales, que des-
criben diversas razones para que la víctima o su fa-
milia no realicen la denuncia, como la dependencia 
de la víctima con el agresor, amenaza del agresor, 
temor a la reacción de los padres, bajo índice de 
esclarecimiento del delito, entre otras (4,9,29). 

Esta investigación presenta limitaciones, dado 
que es un estudio con una muestra sesgada y pe-
queña, sin embargo, podemos concluir que los resul-
tados se corresponde con lo descrito en la literatura, 
y puede colaborar al tratamiento de pacientes que 
consultan a salud mental de manera repetida y cons-
tante. Por otro lado, los antecedentes son de carác-
ter retrospectivo, por lo que el recuerdo puede influir 
en la información entregada por las pacientes.

CONCLUSIÓN

Este estudio muestra el perfil epidemiológico de 
las víctimas de agresiones sexuales en pacientes 
que consultan a una unidad de salud mental de un 
centro de Salud Sexual y Reproductiva especialista 
en adolescencia. Podemos describir que las agre-
siones sexuales ocurrieron con mayor frecuencia 
en la etapa pre-escolar, el principal tipo de agre-
sión sufrida es el abuso sexual y el agresor es un 
familiar o un conocido de su familia. Las agresiones 
sexuales habitualmente no se revelan o se hace 
muy tardíamente, y con menor frecuencia se rea-
liza una denuncia formal a la justicia. Todos estos 
factores contribuyen a que las agresiones sexuales 
continúen siendo un tema sub-notificado, de difícil 
evaluación y que muchos de estos casos queden 
impunes. Dadas las limitaciones del estudio, las 
conclusiones deben ser consideradas como una 
aproximación descriptiva y analítica al estudio de la 
frecuencia y diferentes configuraciones de las agre-
siones sexuales, en adolescentes mujeres consul-
tantes a salud mental. 
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RESUMEN

Objetivo: Establecer la asociación entre la infertilidad tubárica y la infección cervical por Chlamydia tra-
chomatis (CT) o Ureaplasma urealiticum (UU), en mujeres infértiles. Métodos: Investigación comparativa 
y aplicada, con diseño de tipo no experimental, de casos y controles, contemporáneo transeccional y de 
campo, que incluyó 60 mujeres, separadas en dos grupos pareados de acuerdo si eran infértiles (casos) o 
fértiles (controles), a las cuales se les tomó una muestra de hisopado endocervical para el diagnóstico mo-
lecular de CT o UU y se les realizó una histerosalpingografía para evaluar la permeabilidad de las trompas 
uterinas. Resultados: Se detectó una prevalencia en mujeres infértiles y fértiles de infección por CT o UU 
del 18% y 35%, respectivamente; siendo mayor entre las mujeres infértiles, diferencia significativa solo para 
UU (p<0,05). Se detectó una mayor permeabilidad tubárica en las pacientes fértiles que en las infértiles 
(80% vs. 40%), siendo el compromiso tubárico mayor en las pacientes infértiles (p<0,05). Al asociar el diag-
nóstico de CT o UU con los resultados de la histerosalpingografía se constató que la detección de uno de 
estos microorganismos aumentaba casi 3 o 5 veces más la probabilidad de presentar obstrucción tubárica, 
respectivamente, diferencias no significativas (p>0,05). Conclusión: Una gran parte de las mujeres infértiles 
presentan infección por CT o UU, patógenos de transmisión sexual que pudiesen tener responsabilidad en 
el daño tubárico.

PALABRAS CLAVE: Chlamydia trachomatis, infección genital, infertilidad tubárica, 
Ureaplasma urealyticum

SUMMARY

Objective: To establish the association between tubal infertility and cervical infection by Chlamydia tra-
chomatis (CT) or Ureaplasma urealyticum (UU) in infertile women. Methods: A comparative, and applied 
research with a non-experimental, case-control, contemporary-transactional and field design, including 60 
women, separated into two groups matched according whether they were infertile (cases) or fertile (con-
trols), in which was took a sample of endocervical swabs for molecular diagnosis of CT or UU and underwent 
hysterosalpingography to assess the permeability of the fallopian tubes. Results: It was detected in infertile 
and fertile women a prevalence of CT or UU infection of 18% and 35%, respectively; being higher detection 
among infertile women, although this difference was significant only for UU (p <0.05). Also detected more 
tubal permeability in fertile patients that in infertile (80% vs. 40%), being higher in engagement tubal in 
infertility patients (p<0.05). By associating the diagnosis of both CT and UU with hysterosalpingography’s 
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results found that the diagnosis of one of these microorganisms increased almost 3 to 5 times more likely to 
have obstruction of the fallopian tubes, respectively; although this higher risk doesn’t showed significance 
(p>0.05). Conclusion: A large proportion of infertile women have CT or UU infection, sexually transmitted 
pathogens that might have tubal damage liability.

KEY WORDS: Chlamydia trachomatis, genital infection, tubal infertility, Ureaplasma urealyticum

INTRODUCCIÓN

La especie humana es una de las que presenta 
mayores dificultades para la procreación, una mujer 
sin problemas de fertilidad pierde dos de cada tres 
embriones fecundados (1); comparado con otras 
especies, el ser humano es altamente ineficiente 
en términos de reproducción, la tasa de fertilidad 
por ciclo es de alrededor de 20% y la de embarazos 
acumulados en las parejas con fertilidad probada 
es aproximadamente del 90% después de doce 
meses y del 94% luego de dos años (2). 

Alrededor del mundo existen aproximadamen-
te ochenta millones de parejas con problemas de 
fertilidad o de concepción, es decir, unas quince de 
cada cien parejas no logran la fertilidad o no pue-
den llevar a cabo un embarazo a término; se calcula 
que de éstas hasta un 8% de los casos son debidos 
a infertilidad primaria, mientras que la infertilidad 
secundaria tiene un porcentaje del 35%, significati-
vamente mayor (3).  Las tasas de infertilidad varían 
dramáticamente desde 5% en países desarrollados 
hasta más del 30% en el África Subsahariana (3); 
en tanto que en el Reino Unido se calcula que una 
de cada 7 parejas son infértiles (4)  y en los Estados 
Unidos de Norteamérica se estima que afecta a 10-
15% de las parejas (5), en la actualidad más del 1% 
de todos los nacimientos en ese país son por medio 
de tecnologías de reproducción asistida (6). 

No hay evidencias provenientes de estudios 
poblacionales que sugieran una mayor incidencia 
de parejas infértiles, sin embargo, aparentemente 
en los últimos años sí ha habido un aumento del 
número de consultas a las clínicas de infertilidad, 
el cual podría ser debido a cuatro factores: el au-
mento en la edad promedio a la cual la mujer desea 
quedar embarazada, las alteraciones en la calidad 
del semen, cambios en la conducta sexual y la eli-
minación tanto de la mayoría de los tabúes sobre la 
fertilidad como la mayor difusión de los tratamien-
tos disponibles (2).

De acuerdo con Ortiz y cols (7), la infección ge-
nital es la causa más importante de infertilidad a 
nivel mundial; siendo reconocida la infección por 
bacterias de transmisión sexual como un factor 
predisponente para el desarrollo de infertilidad tu-
bárica, sobre todo la colonización por Chlamydia 
trachomatis (CT) o Neisseria gonorrhoeae (NG) 
(8); aunque también se ha involucrado bacterias de 
la clase Mollicutes como Ureaplasma ureolyticum 

(UU) o Mycoplasma hominis (MH). 
Son numerosas las evidencias que demuestran 

que las infecciones genitales en la mujer conducen 
a enfermedad inflamatoria pélvica, la cual gene-
ra daños permanentes a las trompas de Falopio, 
al útero y a los tejidos circundantes, estos daños 
tienen consecuencias a mediano y corto plazo que 
provocan infertilidad (7). Al respecto, se ha vincu-
lación la infertilidad, sobre todo aquella por factor 
tubárico, a la infección por CT, patógeno que ha 
podido aislarse en la mayoría de las mujeres con in-
fertilidad tubárica; detectándose títulos elevados de 
anticuerpos anti-C trachomatis en más del 70% de 
las mujeres con oclusión de las trompas uterina (9). 

Dada una prevalencia en todo el mundo de 50 
millones de nuevas infecciones por CT en mujeres 
cada año, un grupo clínicamente significativo de las 
mujeres infectadas por este patógeno podrían en-
contrarse en riesgo de secuelas como la infertilidad 
(10). Tan sólo en los Estados Unidos de América 
ocurren cerca de 3 millones de casos anuales de 
infecciones por CT (11), constituyendo un impor-
tantes problema de salud pública, sobre todo en 
mujeres jóvenes sexualmente activas, a las cua-
les se les ha recomendado la realización anual de 
pruebas de pesquisa (12,13). 

Aunque las infecciones del tracto urogenital por 
CT es común y ha sido reconocida como una causa 
importante de infertilidad tubárica, los mecanismos 
patogénicos del daño en las trompas inducido por 
CT siguen siendo desconocidos, y no existen para 
la fecha vacunas eficaces disponibles (9), además 
que un 75% de las mujeres y un 50% de los hom-
bres infectados son asintomáticos, lo cual puede 
retrasar el diagnóstico y aumentar el riesgo de 
secuelas a largo plazo (14). Esta circunstancia se 
agrava puesto de que a pesar de los avances en 
las técnicas disponible para el diagnóstico de éste 
patógeno, en la mayoría de los países, incluyen-
do a Venezuela, se presenta la misma problemá-
tica relacionada con la inexistencia de métodos de 
diagnóstico sensibles, rápidos y viables, lo que se 
traduce en un problema mayor, debido a que las 
mujeres infectadas, al no ser diagnosticadas, no re-
ciben tratamiento oportuno, desarrollando compli-
caciones como abortos e infertilidad (15). 

Asimismo, en los países en desarrollo, los datos 
sobre la prevalencia de infecciones genitales por 
CT y sus secuelas, en especial la infertilidad tubári-
ca, es escasa (16), encontrándose en la región de 
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América Latina y el Caribe limitada a un pequeño 
número de estudios y a datos oficiales incompletos 
de los países de la región (17). En Venezuela y par-
ticularmente en el Estado Zulia, el diagnóstico de 
infecciones por CT o UU se basa fundamentalmen-
te en la presencia o ausencia de manifestaciones 
clínicas, estrategia que presenta muchas limitacio-
nes dado la alta tasa de infecciones asintomáticas 
por éste patógeno, motivo por el cual se desconoce 
la verdadera prevalencia de esta infección (18). Es-
pecíficamente en la ciudad de Maracaibo se han 
reportado datos de prevalencia de infección por 
CT, detectada por diagnóstico molecular en muje-
res con o sin sintomatología de infección genital, 
del 9,26% en instituciones del sector público (19) y 
del 7,7 % en clínicas privadas (20); mientras que en 
poblaciones rurales del Estado Zulia la prevalencia 
reportada ha sido del 10,14% (18). 

Por otra parte, a pesar de que UU ha sido des-
crito como productor de infecciones de transmisión 
sexual, su rol patógeno es todavía motivo de con-
troversia debido a que pueden formar parte de la 
flora normal del tracto genital de mujeres sexual-
mente activas (21). Si bien el papel exacto de UU 
en pacientes con problemas de infertilidad no se ha 
dilucidado completamente y no está claro si con-
tribuye significativamente a la infertilidad (22). Te-
niendo en cuenta que la infección por UU a menudo 
es concomitante con CT, la cual está relacionada 
con infertilidad debido a factor tubárico, la presen-
cia de UU pudiese tener un papel en la infección 
subclínica y tuboperitoneal, por lo que se debe ofre-
cer el cribado de estas infecciones en las pacientes 
sometidas a una evaluación de infertilidad (23).  

Como puede inferirse de lo anterior, no se co-
noce la verdadera prevalencia de estas infecciones 
entre las mujeres en edad fértil, que tendría una 
mayor relevancia entre las pacientes por problemas 
de fertilidad, surgiendo la necesidad de establecer 
la asociación entre la infertilidad tubárica diagnos-
ticada mediante histerosalpingografía y la presen-
cia de infección genital por CT o UU diagnosticada 
mediante técnicas moleculares de amplificación de 
ADN en mujeres que consultan por infertilidad en 
el Instituto Venezolano de Fertilidad, Maracaibo, 
Venezuela; durante el periodo comprendido entre 
octubre del 2011 a septiembre de 2012.

METODOS

Investigación de tipo comparativa y aplicada, 
adecuada a los propósitos del diseño no expe-
rimental, de casos y controles, contemporáneo 
transeccional y de campo, en la cual se tomó una 
muestra no probabilística e intencionada de 60 
mujeres, divididas en dos grupos pareados de 30 
sujetos cada uno, denominados: Grupo A (Casos) 
y Grupo B (Controles), conformados por mujeres 
infértiles y fértiles, respectivamente. Los casos se 

definieron como aquellas mujeres que presenten 
una inhabilidad para procrear después de un año 
de vida sexual activa no protegida por algún tipo 
de contracepción; mientras que los controles fueron 
toda aquella mujer que no cumplan con los crite-
rios de la definición de caso y que haya culminado 
un embarazo con un producto viable, que hubiese 
asistido a la institución para solicitar algún método 
contraceptivo o la esterilización quirúrgica. Se tomó 
un control del respectivo centro asistencial por cada 
caso de infertilidad detectado.

De igual manera fueron fijados algunos criterios  
para la inclusión de las pacientes dentro del proto-
colo de estudio; estos criterios son:

1. Ausencia de embarazos después de un año de 
actividad sexual con pareja única y sin haber utili-
zado algún método contraceptivo para los casos.
2. Ausencia de enfermedades crónicas concomi-
tantes.
3. Deseo voluntario de participar en la investigación 
y consentimiento informado del mismo.

Asimismo, fueron considerados los siguientes crite-
rios de exclusión:

1. No cumplir con los criterios diagnósticos de infer-
tilidad para los casos.
2. Uso de terapia antimicrobiana oral y/o vaginal en 
el último mes. 
3. Aplicación de duchas vaginales o coito 48 horas 
previas a la obtención de la muestra cervical.
4. Negativa a participar en el estudio.

Para la ejecución de esta investigación, se se-
leccionaron en el Instituto Venezolano de Fertilidad 
de acuerdo con los criterios previamente estableci-
dos, a las pacientes infértiles en la consulta de In-
fertilidad y en la consulta de planificación familiar a 
los controles fértiles. A cada paciente, se le informó 
sobre los propósitos de la investigación y previa fir-
ma del consentimiento informado fueron finalmente 
incluidas en la misma; esto con el propósito de dar 
cumplimiento con los lineamientos de la Declara-
ción de Helsinki. 

Seguidamente, las pacientes seleccionadas se 
citaron para efectuarles una evaluación ginecológi-
ca integral, donde por medio del interrogatorio mé-
dico se indagó acerca de datos socioeconómicos 
(edad, estado civil, procedencia, nivel socioeconó-
mico), antecedentes clínicos y hábitos (co-morbili-
dades, consumos de drogas licitas e ilícitas), his-
toria gineco-obstétrica (métodos de regulación de 
la fertilidad, sexarquía, número de parejas, antece-
dentes de abortos y gestaciones previas, infeccio-
nes de transmisión sexual previas); asentándose 
los datos pertinentes en el instrumento diseñado 
para tal fin. 
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Asimismo, se realizó un examen clínico gine-
cológico en el cual fue evaluada la apariencia del 
cérvix (normal, ectropión, friabilidad, eritema), pre-
sencia de dolor a la movilización del cuello uterino, 
presencia de descarga vaginal con o sin dolor, ta-
maño y consistencia del útero, presencia de masas 
o dolor a la palpación de anexos y evaluación de las 
glándulas mamarias para descartar presencia de 
galactorrea. De igual manera, se tomaron muestras 
cervicovaginales para la realización del Papanico-
lau y para el diagnóstico molecular de CT y UU de 
acuerdo con el siguiente procedimiento:
(a) Toma de la muestra: Consistió en un hisopado 
del canal endocervical y se realizó empleando dos 
hisopos de algodón estériles. Para ello, las mujeres 
debían estar en periodo no menstrual y con absti-
nencia sexual previa de 48 horas. En posición gine-
cológica, se introdujo un especulo vaginal desecha-
ble de plástico sin lubricación, con fuente de luz 
externa se localizó el orificio cervical externo para 
proceder a la toma de un hisopado endocervical ob-
tenido mediante rotación en la zona de transición 
escamo-columnar de la región endocervical. Este 
hisopo fue introducido en un tubo que contenía 1 
ml de tampón fosfato salino utilizado como medio 
de transporte; estas muestras fueron trasladadas al 
laboratorio, mantenidas a 4ºC y procesadas dentro 
de los primeros 3 días de su recepción, para evitar 
la contaminación de la muestra.
(b) Extracción del ADN: Para el procesamiento de 
las muestras y la extracción del ADN de CT y UU, 
se utilizó el procedimiento descrito previamente por 
Goessen y modificado por Arráiz y cols (19), el cual 
se describe a continuación: Se transfiere un volu-
men de 500 μL de muestra a un tubo de 1,5 ml, se 
centrifuga a 14.000 x g y el sedimento se resus-
pende en 200 μL de tampón de lisis (50 mM Tris-
Hcl pH 7,5, 1% Triton X-100, 1 mM EDTA, 250 μg/
ml de proteinasa K). Luego, se incuba la muestra a 
56º C durante 2 horas y los lisados se extraen con 
fenol-cloroformo y se precipitan con etanol. El ADN 
obtenido se resuspende en 30 μL de tampón TE (10 
mM Tris-HCl, pH 8, 1mM EDTA, pH 8).
(c) Amplificación por reacción en cadena de la 
polimerasa (PCR): Se utilizan 5 ml de la muestra 
para ensayos de amplificación y detección de CT 
Y UU por reacción en cadena de la polimerasa 
(PCR), utilizando primers o iniciadores específi-
cos para cada microorganismo. La amplificación 
se realizó mediante PCR múltiplex, utilizando el kit 
MPCR detection kit, CTR/UU/NG from Maxim Bio-
tech, Inc., USA; el cual incluye cebadores dirigidos 
a secuencias específicas de ADN a partir de cada 
organismo, generando productos de amplificación 
de 364 pb para CTy 218 pb para UU. La mezcla 
de reacción y condiciones de amplificación de PCR 
fueron extraídos de las  instrucciones dadas por el 
fabricante.

Para la detección de CT se llevaron a cabo 

reacciones de amplificación utilizando los oligonu-
cleótidos CTP1 y CTP2 dirigidos a secuencias de 
un plásmido endógeno de CT, designado en este 
estudio RPCCTP; se utiliza una segunda reacción 
de PCR como ensayo confirmatorio utilizando oli-
gonucleotidos SERO 1A y SERO 2A, específicos 
de secuencias del gen que codifica la proteína de 
membrana externa PME1 (RPCPME1). Con los 
fragmentos esperados para los ensayos RPCCTP y 
RPC PME1, respectivamente, se prepara una mez-
cla de reacción de un volumen final de 50 ƒÊL que 
consiste en 5 ƒÊL de tampon taq ADN polimerasa 
10X (Promega), 1,5 mM MgCl2, 200 ƒÊM de cada 
desoxirribonucleotido (dATP, dCTP, dGTP y dTTP), 
20 pmoles de cada oligonucleótido. Se utiliza 0,25 
μL de Taq ADN polimerasa 1U/l (PROMEGA) y 5 μL 
de muestra de ADN para cada reacción. 

Para la detección del genoma de UU, se utiliza-
ron los cebadores U4 y U5, dirigidos al gen ureasa 
específica que genera un producto de 429 pb. La 
secuencia de los iniciadores son: U5 (5´ CAA TCT 
GCT CGT GAA GTA TTA C 3´) y U4 (5´ACG ACG 
TCC ATA AGC AAC T 3´).

El programa de amplificación consistió en 4 mi-
nutos a 94°C y 35 ciclos de amplificación de 1 mi-
nuto a 95°C, 1 minuto a 54° C, 1,5 minutos a 72°C 
y un paso final de amplificación a 72° C por 10 mi-
nutos; las muestras positivas se confirmaron por un 
segundo ensayo; donde se desnaturaliza  a 95ºC 
por 5 min y se programan 49 ciclos de amplificación 
de 1 min a 95ºC, 1,5 min a 45ºC, 1,5 min a 72ºC 
y un paso final de extensión de 5 minutos a 72ºC. 
Las reacciones se realizaron en un termociclador 
MJ Research PTC- 100; una muestra se considera-
dó positiva cuando se obtenga amplificación de los 
fragmentos correspondientes para los dos ensa-
yos. Se incluyó como control positivo para CT ADN 
aislado de muestras positivas tanto por inmunofluo-
rescencia como por PCR y un cultivo control de UU; 
mientras que como control negativo se utilizó agua 
destilada.
(d) Electroforesis en gel de agarosa: Los produc-
tos de PCR se analizan en geles de agarosa al 2% 
(20 μL de cada muestra amplificada) y estos geles 
son teñidos con bromuro de etidio. El corrimiento 
electroforético se realizó a 70 volts durante 1,5 ho-
ras, para luego visualizarlos en un  transiluminador 
ultravioleta a fin de revelar la presencia de ADN 
y finalmente fotografiarlos con una cámara digital 
Olympus C-4000 (photodocumentation system Digi 
Doc, UVP).

Las muestras de cada una de las participantes 
del estudio pruebas fueron procesadas en dos cen-
tros diferentes para tabular como resultados positi-
vos, a las pacientes con identificación del genoma 
bacteriano en los dos ensayos practicados. Estos 
centros fueron el laboratorio de la Sección de Biolo-
gía molecular del Centro de Investigaciones Endo-
crino-metabólicas “Dr. Félix Gómez” de la Facultad 
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de Medicina de la Universidad del Zulia y el Centro 
Latinoamericano de Diagnóstico Genético Molecu-
lar (CELAGEM), ubicado en Bogotá, Colombia. 

Los datos obtenidos se organizaron y recopi-
laron en una base de datos y se procedió a em-
plear el Paquete Estadístico para Ciencias Sociales 
(SPSS), versión 17; procediéndose a expresarlos 
mediante medidas de tendencia central: frecuen-
cias absolutas, porcentajes, medias y desviación 
estándar (DE). Asimismo para la comparación en-
tre los grupos se utilizó la prueba t de Student para 
los datos cuantitativos y la prueba del Chi cuadrado 
para los datos cualitativos; con una significación 
estadística de p<0,05. Por su parte, la estimación 
del riesgo de obstrucción tubárica ante la presencia 
de cada uno de los microorganismos estudiados, 
se realizó un análisis de regresión logística, expre-
sando el riesgo en términos de Odds ratios (OR) 
con sus respectivos intervalos de confianza con un 
nivel de confianza del 95% (IC95%); la significancia 
estadística de estas razones fue determinada me-
diante la prueba del Chi cuadrado. Los resultados 
obtenidos de estos análisis se expresaron median-
te el uso de tablas de distribución de frecuencias.

RESULTADOS

En primer lugar se presenta el análisis descripti-
vo cuantitativo de algunas de las principales carac-
terísticas presentes en las pacientes incluidas en 
esta investigación. Como se observa en la Tabla I, 
la edad promedio de las pacientes infértiles fue de 
37 años, mientras que en las fértiles la edad prome-
dio fue de 36 años; por su parte, la edad de la me-
narquía y de la sexarquía estuvo en ambos grupos 
alrededor de los 12  y 19 años, respectivamente. Al 
indagar acerca del número de parejas o compañe-
ros estables a lo largo de toda la vida, las pacientes 
de ambos grupos manifestaron entre 2 y 3 parejas; 

Tabla I
CARACTERIZACIÓN DE LA MUESTRA DE MUJERES FÉRTILES E INFÉRTILES

Análisis/Alternativas

Edad

Menarquía

Sexarquía

Número de parejas

Años de convivencia con pareja actual

GRUPO A
(Infértiles)
X  ±  DE

37,23 ± 6,45

12,30 ± 1,53

19,87 ± 4,07

02,33 ± 1,40

05,79 ± 4,72 

GRUPO B
(Fértiles)
X  ±  DE

36,86 ± 5,20

12,43 ± 1,22

19,57 ± 4,33

02,71 ± 1,14

04,15 ± 3,44

t

0,244

0,372

0,189

0,801

1,244

Valor 
p *

0,807

0,711

0,851

0,429

0,221

* Comparación de medias por T de Student con una significancia estadística p <0,05

siendo el tiempo de convivencia con su pareja actual 
de aproximadamente de 5 años. El análisis cuanti-
tativo pareado entre estas características de ambos 
grupos no evidenció diferencias estadísticas signifi-
cativas entre las mujeres fértiles y las infértiles; lo 
cual, manifiesta la homogeneidad de la muestra.

En la Tabla II se presenta el análisis cualitati-
vo de las manifestaciones y antecedentes clínicos 
registrados en las pacientes evaluadas en ambos 
grupos. En cuanto a la presencia de sintomatología 
clínica, las mujeres tanto de los casos como de los 
controles, en su mayoría se encontraban asintomá-
ticas; mientras que las que si presentaban sínto-
mas refirieron principalmente la presencia de leuco-
rrea y muy pocas disuria o sangrado postcoital. Por 
su parte, al interrogar sobre algunos antecedentes 
clínicos predominó en las mujeres infértiles el ante-
cedente de enfermedad pélvica inflamatoria (EPI), 
seguido de cervicitis e infección por el Virus del 
Papiloma Humano (VPH); en tanto que en las mu-
jeres fértiles prevaleció en orden de frecuencia el 
antecedente de cervicitis, infección por VPH y EPI. 
Cabe destacar que sólo el antecedente de haber 
presentado un cuadro de EPI mostró significancia 
estadística (p<0,05).

Respecto a las características de la esterilidad 
observada en el grupo de mujeres con alteracio-
nes en su capacidad reproductiva presentadas en 
la Tabla III, se pudo evidenciar que predominó la 
infertilidad primaria en 63,33% de los casos, mien-
tras que la infertilidad secundaria se observó solo 
en 36,67% de estas mujeres. En cuanto a la cau-
sas prevaleció el factor tubo-peritoneal en 53,33% 
de las pacientes, seguidas de causas ovulatorias 
(36,67%), uterinas (6,67%) o  debidas al factor cer-
vical (3,33%); cabe resaltar que en 9 (30%) de los 
casos la causa de la infertilidad era mixta, es decir, 
debido a algún factor femenino en conjunto con el 
factor masculino.
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Tabla II
MANIFESTACIONES Y ANTECEDENTES CLÍNICOS EN MUJERES FÉRTILES E INFÉRTILES

Análisis/Alternativas

Manifestaciones clínicas

Asintomáticas 
Disuria
Leucorreas
Sangrado postcoital

Antecedentes clínicos

Cervicitis
EPI
Ectopia cervical
ITS
VPH
Neoplasia intraepitelial

GRUPO A
(Infértiles)

Fa

18
03
07
02

09
12
04
01
07
01

Fr (%)

60,00
10,00
23,33
06,67

30,00
40,00
13,33
03,33
23,33
03,33

GRUPO B
(Fértiles)

Fa

21
02
06
01

12
03
02
02
09
02

Fr (%)

70,00
06,67
20,00
03,33

40,00
10,00
06,67
06,67
30,00
06,67

Valor p *

0,588
0,640
0,754
0,553

0,588
0,017
0,667
0,553
0,770
0,553

* Chi cuadrado con una significancia estadística de  p <0,05.        

Tabla III
TIPOS Y CAUSAS DE INFERTILIDAD

Análisis/Alternativas

Tipo de Infertilidad

Primaria
Secundaria

Causas de Infertilidad

Cervicales
Uterinas 
Tubo-peritoneal
Ovulatorias
Mixtas (Factor masculino y femenino)

Fa

19
11

01
02
16
11
09

Fr (%)

63,33 
36,67

03,33
06,67
53,33
36,67
30,00

En la Tabla IV se presentan los resultados obte-
nidos del diagnóstico molecular del genoma de CT 
determinado mediante PCR, a partir de muestras 
de hisopados del canal endocervical de mujeres 
infértiles y fértiles; donde se detectó una prevalen-
cia de infección por CT del 18% (n= 11) en ambos 
grupos; sin embargo, hubo una mayor frecuencia 
del diagnóstico entre las mujeres infértiles (26,67% 
vs. 10%, respectivamente), aunque no significativa 
(p>0,05). Por su parte, para UU se determinó una 
prevalencia de infección por este microorganismo 
del 35%; siendo más frecuentemente detectado en 
los hisopados obtenidos de las mujeres infértiles 
(46,67%; n= 14) que en los de las pacientes fértiles 
(23,33%; n= 7), diferencia que resulto ser estadís-
ticamente significativa (p<0,05). Importa destacar 

Tabla IV
DIAGNÓSTICO MOLECULAR DE CHLAMYDIA TRACHOMATIS Y UREAPLASMA UREALYTICUM EN 

MUJERES FÉRTILES E INFÉRTILES

Análisis/Alternativas

Chlamydia trachomatis

Positivo 
Negativo

Ureaplasma urealyticum

Positivo 
Negativo

GRUPO A
(Infértiles)

GRUPO B
(Fértiles)

Fa

08
22

14
16

Fr (%)

26,67
73,33

46,67
53,33

Fa

03
27

07
23

Fr (%)

10,00
90,00

23,33
76,67

X2

1,781

4,440

Valor p*

0,182

0,035

*  Chi cuadrado con una significancia estadística de  p <0,05. 

37INFERTILIDAD TUBÁRICA E INFECCIÓN GENITAL POR CHLAMYDIA ... / JOSÉ URDANETA M. y cols.



que en dos de los casos se encontró una co-infec-
ción entre CT y UU. 

Los resultados obtenidos de la histerosalpingo-
grafía, realizada tanto a las mujeres infértiles como 
a las fértiles, se muestran en la Tabla V. La evalua-
ción de la permeabilidad de las trompas uterinas 
detectó una mayor frecuencia de permeabilidad 
tubárica en las pacientes fértiles que en las inférti-
les (80% vs. 40%), siendo el compromiso tubárico 
mayor en las pacientes infértiles, donde se detectó 
mayormente la presencia de obstrucción bilateral 
de las trompas de Falopio (p<0,05). 

En la Tabla VI se presenta la correlación en-

Tabla V
RESULTADO DE LA HISTEROSALPINGOGRAFÍA EN MUJERES FÉRTILES E INFÉRTILES

Análisis/Alternativas

Permeable

Obstrucción unilateral

Obstrucción bilateral

Fa

12

07

11

Fr (%)

40,00

23,33

36,67

GRUPO A
(Infértiles)

GRUPO B
(Fértiles)

Fa

24

06

-

Fr (%)

80,00

20,00

-

X2

8,403

p *

0,003

*  Chi cuadrado con una significancia estadística de  p <0,05.    

Tabla VI
ESTIMACIÓN DEL RIESGO DE OBSTRUCCIÓN TUBÁRICA EN MUJERES FÉRTILES E INFÉRTILES 

CON INFECCIÓN GENITAL 

Análisis/Alternativas

Chlamydia trachomatis (+)

Infértiles

Fértiles 

Ureaplasma urealyticum (+)

Infértiles

Fértiles 

OBSTRUCCIÓN  

06

01

10

03

PERMEABILIDAD 

02

02

04

04

HSG Odds Ratio * 

(IC95%)

2,5 
(0,410 – 15,230)

0,294 
(0,023 – 3,671)

2,5 
(0,547 – 11,410)

5 
(0,727 – 34,346)

Valor p**

0,555

0,542

0,411

0,235

*   Análisis de Regresión logística 
** Chi cuadrado con una significancia estadística de  p <0,05.      

tre la valoración de la permeabilidad tubárica y la 
presencia de infección genital por CT o UU, aná-
lisis que evidencia que en las mujeres infértiles el 
diagnóstico de cualquiera de estos dos microorga-
nismo aumenta casi 3 veces más la probabilidad 
de presentar obstrucción de las trompas uterinas, 
diferencia sin significancia estadística (p>0,05). Por 
su parte, en las mujeres fértiles la presencia de UU 
en los hisopados endocervicales se asoció con un 
riesgo de 5 veces más probabilidad de obstrucción 
tubárica, el doble del riesgo de las mujeres infértiles 
positivos para esta bacteria, diferencias sin signifi-
cancia estadística  (p>0,05).
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DISCUSIÓN

Aunque el protocolo para la evaluación de la 
infertilidad en diferentes instituciones puede variar 
entre una clínica y otra, la mayoría de las clínicas 
de infertilidad incluyen como parte de la evaluación 
inicial de las enfermedades de transmisión sexual, 
pruebas para la detección de infecciones por CT, 
UU, MH o NG, las cuales pudiesen estar interfirien-
do con la alteración de la capacidad reproductiva; 
mediante la toma de muestras del tracto genital 
para cultivos y pruebas moleculares, o séricas para 
la detección de anticuerpos contra éstos gérmenes. 

La alteración del factor tubo-peritoneal consti-
tuye una de las causa más frecuente de infertilidad 
(6,24), tal como se evidenció en las mujeres infér-
tiles valoradas, se conoce que la enfermedad infla-
matoria pélvica es una de las condiciones patológi-
cas más importantes que causan daño permanente 
y las adherencias que afectan a las trompas de Fa-
lopio (25,26,27), antecedente significativo en estas 
pacientes (p<0,05). Al respecto, patógenos como 
CT y NG han sido considerados los principales pa-
tógenos en provocar daño irreversible en la mucosa 
tubárica, aunque recientemente se han involucrado 
también en el daño tubárico a microorganismos de 
la familia Mycoplasmataceae como UU y MH (28).   

En las trompas de Falopio, CT es responsable 
tanto de daños en los cilios como de la obstrucción 
de las mismas, ya que la repuesta inmune a la Cha-
mydia produce cicatrización y fibrosis en el interior 
de las trompas uterina lo que aumenta el riesgo de 
embarazos ectópicos y explicaría la infertilidad (29), 
reportándose que está asociada a 2/3 de los casos 
de infertilidad tubárica y a 1/3 de los embarazos 
ectópicos (30). No obstante, los factores asociados 
con la evasión de Chlamydia por los mecanismos 
de defensa inmune y la migración desde la parte 
inferior a la superior del tracto genital femenino, si-
guen siendo incompletamente determinados (10).

Al igual que lo manifestado por otros autores, 
quienes han señalado que la infección por CT 
puede ser asintomática hasta en 80% de los ca-
sos (31), se observó una gran porcentaje mujeres 
que no referían presentar síntomas, observación 
que es sumamente preocupante ya que al haber 
una alta tasa de infecciones asintomáticas, estas 
mujeres por no presentar síntomas, no acuden a 
consultas médicas y por lo tanto, no son investiga-
das ni sometidas a tratamiento antimicrobiano (18). 
También hay pruebas suficientes de que la mayoría 
de las mujeres que sufren de infertilidad tubárica no 
tienen antecedentes de enfermedad pélvica infla-
matoria sintomática (28) por lo que estando éstas 
infecciones del tracto genital relacionadas con la 

infertilidad tubárica, la presencia de infección sub-
clínica podría pasar desapercibida y originar daño 
en la mucosa tubárica.

En este estudio se evidenció una prevalencia 
global de infección de CT del 18%, aunque siendo 
mayor en las mujeres infértiles que en las fértiles 
(26,67% vs. 10%), esta diferencia no mostró pre-
sentar significancia estadística, sin embargo, Urbi-
na y cols (30), reportaron en mujeres con infertilidad 
una prevalencia general de CT diagnosticada por 
la determinación de anticuerpos séricos mediante 
ELISA de 25,40 ± 6,26%, similar a la encontrada en 
esta investigación. Por su parte, Siemer (16), de-
terminó en mujeres infértiles una baja prevalencia 
de CT por PCR (2,4%), pero una seroprevalencia 
significativamente más altos de anticuerpos espe-
cíficos IgG (39%) e IgA (14%), lo cual sugiere que 
las infecciones anteriores por CT puede contribuir a 
la infertilidad; aunque es importante destacar que la 
detección de anticuerpos IgG anti-chlamydia como 
marcador diagnóstico de la infertilidad a pesar de 
haber demostrado una alta sensibilidad (72,7%), 
tiene una baja especificidad (44,4%).

No obstante, Wilkowska (32), consideran la de-
tección de anticuerpos específicos anti-chlamydia 
un procedimiento de diagnóstico no invasivo valioso 
al evaluar la prevalencia de la infección urogenital 
por CT en mujeres con diagnostico de infertilidad, 
pues determinaron que la infección por CT es un 
factor etiológico muy importante de infertilidad fe-
menina, ya que al comparar mujeres con infertilidad 
tubárica o infertilidad de otro origen determinaron 
en ambos grupos una prevalencia similar de CT de-
tectada por PCR (8,7% vs. 8,3%), en tanto, que los 
anticuerpos específicos anti-Chlamydia tipo IgA e 
IgG prevalecieron significativamente en las mujeres 
con infertilidad tubárica (13,0% vs. 6,3% y 39,1% 
vs. 10,4%, IgA e IgG, respectivamente). 

De igual forma, otros investigadores (9) han de-
terminado que las pacientes con factor tubárico de-
sarrollaron niveles significativamente más altos de 
anticuerpos contra CT; resultado que podría propor-
cionar información útil tanto para el desarrollo de una 
prueba de detección no invasiva para el factor tubá-
rico como para la construcción de vacuna anti-CT. 
A su vez, en otra investigación realizada en Brasil 
(33) se encontró una alta prevalencia de la infección 
por CT en  mujeres infértiles de 52,8% (n= 56), con 
una asociación significativa del 5% (p<0,05) de la 
infección por clamidia con el ingreso familiar, bajo 
nivel socio-económico y desempleo (p<0,05); al res-
pecto, estudios epidemiológicos han señalado como 
factores de riesgo: ser una persona soltera sexual-
mente activa, bajo nivel socio-económico, tener múl-
tiples compañeros sexuales, inicio temprano de las 
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relaciones sexuales, usar anticonceptivos orales o 
dispositivos intrauterinos, la no utilización del preser-
vativo, así como tener historia previa de ITS, flujo 
vaginal o dolor abdominal vago (30).

En este mismo orden de ideas, Omo (34) re-
portó una prevalencia de anticuerpos séricos con-
tra CT significativamente mayor en mujeres infér-
tiles  (65,8%; p<0,001); sin embargo, no encontró 
una asociación fuerte e independiente entre los 
anticuerpos de CT y el riesgo de ser infértil. Aun-
que, otras investigaciones han concluido que las 
infecciones por CT prevalecen en parejas con in-
fertilidad, pues se había encontrado un 96,8% de 
positividad en las parejas infértiles estudiadas (35), 
mientras que otras no han conseguido diferencias 
significativas entre las parejas fértiles e infértiles en 
términos de la prevalencia de las infecciones por 
CT o UU (36). 

A su vez, al compararse mujeres con infertilidad 
tubárica y controles fértiles se ha detectado una 
prevalencia significativa (p<0,05) de CT de 14,99%, 
UU de 23,24%) y 9,17%, para la coinfección por 
CT, UU y MH; puesto que las tasas de infección en 
pacientes con infertilidad tubárica fueron superiores 
a las de mujeres fértiles, se ha reportado que la in-
fección por estos microorganismos tiene cierta rele-
vancia en la infertilidad tubárica (37). CT también ha 
resultado ser el microorganismo más frecuente en 
mujeres infértiles y abortadoras habituales (45,2%), 
seguido por UU y la asociación entre CT-UU (7); 
sin embargo, Casari y cols (8), no encontraron di-
ferencias significativas entre las mujeres fértiles 
sintómaticas y las asintomáticas con problemas de 
fertilidad en cuanto a la presencia de CT (2,15% vs. 
0,51%, respectivamente) o UU (4,86% vs. 3,79%, 
respectivamente).

Respecto a UU, aunque algunos autores 
(38,39) lo consideran un comensal del tracto geni-
tal, Imudia y cols (23) encontraron una prevalencia 
del 20,1% de pacientes positivos para UU durante 
la evaluación inicial de mujeres infértiles, aunque 
existen algunas dudas de su papel en la infertili-
dad (40). En la presente investigación se encontró 
significativamente una mayor prevalencia de este 
germen en las mujeres infértiles (p<0,05), contrario 
a los hallazgos reportados en otro estudio, donde 
se encontró que la infección más común en el canal 
cervical al comparar pacientes infértiles y controles 
fértiles fue UU, pero sin diferencias significativas 
(p=0,602) entre los grupos (41). 

Así mismo, los resultados obtenidos por diver-
sos estudios señalan que el papel de los micoplas-
mas genitales en la infertilidad humana todavía no 
está claro y requieren más investigaciones, puesto 
que en otros hay resultados controvertidos que no 

confirman un papel patogénico definitivo para este 
agente; en tal sentido, otros investigadores (22,42) 
no han encontrado diferencias significativas entre 
mujeres fértiles e infértiles para la presencia de UU. 
En tanto que Costoya y cols (28) al analizar mues-
tras de lavados tubáricos obtenidos por laparosco-
pia en mujeres infértiles y controles sanos, encon-
traron que UU fue el microorganismo más frecuente 
aislado en ambos grupos, con una diferencia signi-
ficativa entre los casos y controles, con una mayor 
incidencia entre los segundos, lo que indica que UU 
es capaz de crecer en las trompas de Falopio sanas 
como un microorganismo comensal. Precisamente, 
la dificultad de aceptar a MH y UU, como causa de 
enfermedad, se debe tanto a que los organismos se 
recuperan de sujetos asintomáticos como a que las 
muestras no pueden ser obtenidas fácilmente del 
sitio infectado (43).

Es por ello que algunas investigaciones no re-
comiendan, durante la evaluación inicial de las pa-
rejas infértiles, la detección rutinaria de los myco-
plasmas (UU y MH) sin ninguna evidencia clínica, 
dado a que no es rentable debido a bajas tasas 
de detección (23,36,44). No obstante, la infección 
por este microorganismo puede reducir la tasa de 
éxito de los tratamientos de infertilidad altamente 
especializados, entre ellos la inseminación artificial 
intrauterina, la transferencia de gametos, la ferti-
lización in vitro o la inyección intracitoplasmática 
de espermatozoides; asimismo, podría causar una 
marcada reducción del desarrollo embrionario tem-
prano posterior a la fertilización in vitro (22).

Sin embargo, con relación a la CT, la demostra-
ción de la colonización cervical de CT por técnicas 
moleculares puede ser un método prometedor para 
la detección de la infección pélvica asintomática en 
pacientes con infertilidad inexplicada (23); asimis-
mo, se ha señalado la necesidad de implementar 
un monitoreo de rutina para su diagnóstico, inclu-
yendo su determinación en el control ginecológico 
anual, a fin de prevenir que la infección pase a ser 
crónica (30). 

Por consenso se recomienda realizar una pes-
quisa anual de CT en las adolescentes y mujeres 
jóvenes menores de 25 años sexualmente activas, 
mientras que debe realizarse en todas las emba-
razadas independientemente de la edad y en las 
mujeres  mayores de 26 años, sólo si presentan 
factores de riesgo como un nuevo o múltiples com-
pañeros sexuales (45,46); las cuales representan 
estrategias importantes para disminuir la prevalen-
cia de esta infección y de sus secuelas, como el 
embarazo ectópico y la infertilidad tubárica. Al pa-
recer las personas más vulnerables son las mujeres 
jóvenes con edades comprendidas entre 15 y 24 
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años, probablemente por la característica anatómi-
ca de tener la unión escamoso-columnar del cérvix 
expuesta, lo que favorece la infección (30). 

Para ello, técnicas de amplificación de ácidos 
nucleícos por medio de la reacción en cadena de la 
polimerasa muestran una excelente sensibilidad y 
especificidad (47), permitiendo detectar hasta 30% 
más de muestras positivas que con otros procedi-
mientos y no requieren de una toma de muestra in-
vasora, lo cual las convierte en las técnicas de refe-
rencia para diagnóstico, especialmente en mujeres, 
que suelen ser asintomáticas (48). Si bien el diag-
nóstico de laboratorio tradicional para las  infeccio-
nes causadas por CT es el aislamiento en cultivos 
celulares, este requiere condiciones estrictas de 
recolección y transporte, como también de perso-
nas expertas y equipos costosos (49), asimismo, la 
detección de anticuerpos, a pesar de ser un ensayo 
efectivo, no invasivo y viable para ser realizado en 
países en desarrollo, muestra una menor sensibili-
dad (50). 

Si bien el tipo y diseño de la investigación: com-
parativo, correlacional y transeccional, presenta 
algunas limitaciones para efectuar un análisis de 
causalidad directa y no excluye otros efectos que 
pudiesen explicar la fertilidad, los resultados del 
trabajo informa de una considerable prevalencia 
de estos patógenos en la muestra evaluada. Asi-
mismo, el estudio tiene limitaciones para que los 
resultados sean generalizables, puesto que se 
realizó un muestreo intencionado, por tanto, sería 
recomendable continuar el mismo, incluyendo una 
mayor cantidad de mujeres seleccionadas median-
tes criterios más rigurosos, además de investigar 
tanto los anticuerpos contra estos microorganismos 
de modo de poder conocer la prevalencia de infec-
ciones crónicas, como de aplicar estas técnicas de 
diagnóstico molecular en sus parejas. Se pudo evi-
denciar que en las mujeres infértiles el diagnóstico 
tanto de CT como UU aumenta casi 3 o 5 veces 
más la probabilidad de presentar obstrucción de las 
trompas uterinas, respectivamente, aunque este 
riesgo más elevado no mostró significancia esta-
dística (p>0,05). 

CONCLUSIÓN

Gran parte de las mujeres con problemas de 
fertilidad presentan infección por CT o UU, pató-
genos de transmisión sexual que pudiesen tener 
responsabilidad en el daño tubárico y explicar su 
infertilidad.
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Casos Clínicos

Cáncer de mama con Her-2-neu y receptores hormonales 
positivos. Tratamiento sistémico primario, biopsia del gan-
glio centinela y hormonoterapia

Nayara López C.1,  José Ignacio Sánchez M.2, Javier De Santiago G.1
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RESUMEN

La quimioterapia neoadjuvante aparece como una opción terapéutica interesante en determinados casos 
de cáncer de mama. En éstos, el momento de la realización de la biopsia del ganglio centinela supone un 
tema de controversia actual. Los tumores Her-2-neu y receptores estrogénicos positivos presentan cierta 
resistencia a la terapia hormonal especialmente con tamoxifeno. Se presenta un caso con co-expresión 
de Her-2-neu y receptores estrogénicos que se trata con quimioterapia neoadjuvante y biopsia de ganglio 
centinela previa. En un segundo tiempo, se realiza cirugía conservadora sobre la mama con linfadenecto-
mía axilar, radioterapia y hormonoterapia con letrozol, complementada con goserelina y trastuzumab. La 
evolución posterior ha sido muy favorable.

PALABRAS CLAVE: Cáncer de mama, quimioterapia neoadyuvante, ganglio centinela, 
terapia hormonal

SUMMARY

Neoadjuvant chemotherapy is an interesting option in the therapy of some breast cancer cases. Cases in 
which the timing for sentinel lymph node biopsy is controversial. Co-expression of estrogen receptors and 
Her2/neu (c-erbB-2) in breast cancer may imply hormone resistance, especially to tamoxifen. We present 
a clinic case with co-expression of estrogen receptors and Her2/neu that was treated with neoadjuvant 
chemotherapy and previous sentinel lymph node biopsy followed by breast tumorectomy with axillar lympha-
denectomy, radiotherapy and hormonotherapy with letrozol, geserelina and trastuzumab. A good treatment 
response was found.

KEY WORDS: Breast cancer, neoadjuvant chemotherapy, sentinel lymph node biopsy, 
hormonotherapy

INTRODUCCIÓN

Actualmente la quimioterapia sistémica primaria 
se ofrece a pacientes con cáncer de mama en tu-
mores relativamente pequeños (<3cm, estadio II). 
Se ha demostrado que el tratamiento conservador 
de la mama tras terapia neoadjuvante es seguro en 

términos de supervivencia y control loco-regional (1). 
No hay consenso en la literatura sobre si la 

biopsia del ganglio centinela debe llevarse a cabo 
antes o después de la quimioterapia neoadjuvan-
te. Hay autores que consideran que en tumores 
localmente avanzados no debe realizarse fuera de 
ensayos clínicos y que debería realizarse siem-
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pre una linfadenectomía (1). Pero, una propor-
ción importante de estas pacientes (40-48%), no 
tiene afectación ganglionar (2), por ello son dos 
las posturas más debatidas. En primer lugar, rea-
lizarla después de la quimioterapia minimizando 
así el número de linfadenectomías en blanco, ante 
una buena respuesta axilar (3). En el Consenso 
de Expertos de St. Gallen en 2009, se reconoce 
su fiabilidad según algunos trabajos. O bien, rea-
lizarla antes del tratamiento quimioterápico, con 
el objetivo de conocer el verdadero estado axilar, 
y su repercusión en el pronóstico y necesidades 
terapéuticas (radioterapia axilar sí/no). En estos 
casos sólo se completaría la linfadenectomía con 
ganglio centinela previamente positivo (4). Es la 
postura que defiende la Sociedad Americana de 
Oncología Médica. 

Los tumores que co-expresan receptores hor-
monales y Her-2-neu pueden presentar resistencia 
al tratamiento hormonal, principalmente con ta-
moxifeno, a través de interferencia en las vías de 
señalización intracelular. La proteína quinasa acti-
vada por mitógenos (MAP) cataliza la fosforilación 
tanto del propio receptor estrogénico como de sus 
coactivadores provocando un estímulo del efecto 
proliferativo hormono-dependiente, que no sólo es 
insensible al tamoxifeno sino que puede ser incre-
mentado por él.

Caso clínico

Mujer de 32 años que acudió a la Unidad de 
Patología Mamaria del Hospital Universitario La 
Paz por palparse un nódulo en mama derecha. En 
su historia clínica destaca el tratamiento con anti-
conceptivos orales durante 8 años por Síndrome de 
Ovario Poliquístico, sin otros antecedentes de inte-
rés. En la exploración se palpaba, en la unión de los 
cuadrantes superiores de la mama derecha, un nó-
dulo de 3 x 2 cm, indurado, con retracción cutánea, 
sin adenopatías. La mama izquierda es normal. En 
la mamografía se apreciaba un nódulo de bordes 
mal definidos, confirmado por ecografía como nó-
dulo sólido (Figura 1 y 2). La RMN visualizaba un 
único nódulo y la ecografía axilar era normal. La 
biopsia con aguja gruesa del nódulo informó de 
carcinoma ductal infiltrante, con receptores estro-
génicos positivos (100%), receptores de progeste-
rona positivos de forma irregular, p53 positiva, Ki67 
50% y Her-2- neu positivo. El estudio de extensión 
con TAC toracoabdominal y gammagrafía ósea no 
mostraron hallazgos relevantes. En el Comité de 
Tumores de Mama, se decidió iniciar quimioterapia 
sistémica primaria, tras biopsia de ganglio centinela 
previa, para posteriormente realizar cirugía, radio-
terapia y hormonoterapia. El estudio anatomopato-
lógico del único ganglio centinela extraído mostró 
metástasis de carcinoma de mama con extensión 
focal extracapsular. Se administraron 6 ciclos de 

carboplatino-paclitaxel con trastuzumab, con bue-
na tolerancia. En la valoración clínica posquimio-
terapia, la paciente presentó respuesta parcial. La 
lesión previa no se delimitaba con claridad en la 
exploración, pero se apreciaba en la RMN y la eco-
grafía (Figura 3 y 4).

Ante estos hallazgos, se programó una tumo-
rectomía con arpón eco-dirigido y linfadenectomía 
axilar. El estudio anatomopatológico mostró sólo 
tejido fibroso mamario, reflejo de la respuesta com-
pleta al tratamiento y 10 ganglios linfáticos sin me-
tástasis. Posteriormente se administró radioterapia 
mamaria, axilar y supraclavicular (50 Gy), se le 
pautó hormonoterapia con letrozol diario y gosereli-
na mensual durante 5 años, y se completó el trata-
miento con trastuzumab durante el primer año. La 
evolución posterior ha sido favorable, sin recidiva 
locoregional ni metástasis en 5 años.

Figura 1. En la mamografía inicial se aprecia un nó-
dulo con tendencia a la espiculación (BIRADS 4).

45CÁNCER DE MAMA CON HER-2 HEU Y RECEPTORES HORMONALES ... / NAYARA LÓPEZ C. y cols.



Figura 2.  Se visualiza ecográficamente un nódulo 
mamario lobulado y heterogéneo, que parece inva-
dir el tejido celular subcutáneo, de 24x19,3 mm, en 
cuadrante supero-externo de mama derecha.

Figura 3.  En la ecografía se aprecia un nódulo sóli-
do de unos 10 mm en cuadrante supero-externo de 
mama derecha, donde previamente se encontraba 
el lecho tumoral.

Figura 4. En la RMN se visualiza una lesión nodular 
en intercuadrantes superiores de mama derecha 
de 10x15x17 mm, hiperintensa en secuencias TR 
largo.

DISCUSIÓN

La opción de tratamiento sistémico primario se 
planteó en esta paciente con una doble intención. 
Primero para intentar cirugía conservadora, pues el 
abordaje quirúrgico inicial no hubiera permitido un 
buen resultado estético, debido a la relación tumor/
tamaño de la mama, y segundo, para probar la qui-
miosensibilidad del tumor, lo que a su vez nos sirve 
como factor pronóstico, puesto que las pacientes 
con respuesta completa patológica presentan una 
mejor supervivencia (5). Existen 2 aspectos contro-
vertidos en este caso: el momento de la biopsia del 
ganglio centinela y la terapia hormonal. 

Existe controversia sobre si la biopsia del gan-
glio centinela debe realizarse antes o después de 
la administración de la quimioterapia neoadyuvante 
(1-5). Si se realiza antes, la tasa de éxito del proce-
dimiento puede ser baja, con una alta tasa de falsos 
negativos (12-15%) debido a los cambios histológi-
cos producidos en las vías de drenaje mamario por 
los agentes quimioterápicos (6). La tasa de falsos 
negativos con la realización del ganglio centinela 
previamente es equiparable a cuando esta técni-
ca se efectúa de forma conjunta con la extirpación 
del tumor local. La opción de la realización poste-
rior está basada principalmente en las altas tasas 
de respuesta mamaria y axilar tras la quimiotera-
pia neoadjuvante, considerando la tasa de falsos 
negativos asumible especialmente en pacientes 
que reciben también radioterapia (7). De cualquier 
modo, resulta imprescindible contar con una buena 
ecografía axilar.

En esta paciente, una mujer joven, se decidió 
efectuarla con anterioridad con el objetivo de obtener 
información sobre el pronóstico y la necesidad 
de radioterapia axilar posterior, evitando la alta 
tasa de falsos negativos. En cuanto al tratamiento 
hormonal, esta paciente co-expresa receptores 
hormonales y Her-2-neu, hecho poco frecuente 
en la clínica. En estos tumores existe una relativa 
resistencia al tratamiento hormonal, especialmente 
al tamoxifeno, por interferencia en las vías de 
señalización intracelular. El estímulo proliferativo 
queda contrarrestado durante la administración de 
trastuzumab (anticuerpos frente al receptor de Her-
2-neu), que sólo está indicada durante 1 año. Todo 
ello plantea serias dudas sobre la conveniencia del 
empleo de tamoxifeno, al menos a partir del año, y 
cuál podría ser la alternativa. Los inhibidores de la 
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aromatasa tienen un mecanismo de acción diferente, 
y así existen resultados iniciales en la bibliografía 
que muestran la superioridad de letrozol frente a 
tamoxifeno en pacientes con tumores Her-1 y/o Her-
2 positivos (8). Aunque el tamoxifeno es el agente 
anti-estrógenos establecido en la terapia hormonal 
del cáncer de mama, su papel está siendo cada vez 
más limitado debido a sus efectos colaterales y a 
su resistencia hormonal en determinados casos de 
cáncer de mama (9). En las células tumorales que 
sobreexpresan Her-2-neu y receptores estrogénicos, 
la terapia combinada con trastuzumab y tamoxifeno 
es una opción eficaz (10,11). Y la combinación de 
trastuzumab y fulvestrant es aún más efectiva frente 
al crecimiento de células que co-expresan Her-2-neu 
y receptores estrogénicos (12,13).

En el momento actual, sólo está aprobado el 
uso de inhibidores de la aromatasa en premeno-
paúsicas en el contexto de ensayos clínicos, excep-
to si hay contraindicación para el tamoxifeno. A la 
vista de los resultados mencionados, los tumores 
que sobreexpresen Her-2-neu y con receptores 
hormonales positivos, podrían ser considerados al 
menos una indicación relativa para tratamiento con 
inhibidores de la aromatasa en premenopaúsicas 
con tratamiento concomitante con goserelina. Sin 
embargo, habrá que esperar a tener una base de-
mostrada para su recomendación sistemática.

CONCLUSIONES

No existe acuerdo sobre el momento de reali-
zación de la  biopsia de ganglio centinela hasta la 
existencia de estudios que aporten información so-
bre recurrencias y pronóstico a largo plazo, por lo 
que hay que individualizar cada caso. Debido a la 
acción proliferativa del tamoxifeno en tumores que 
co-expresan receptores hormonales y Her-2-neu, 
el tratamiento con letrozol y goserelina trimestral 
podría ser en el futuro una opción terapéutica en 
pacientes premenopáusicas.
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RESUMEN

La actinomicosis pelviana es una enfermedad granulomatosa crónica muy infrecuente, causada por un ba-
cilo Gram positivo, y que clínicamente suele confundirse con neoplasias pelvianas. Se presenta un caso clí-
nico en que sospechó la infección en forma temprana, logrando resultados exitosos con tratamiento médico.

PALABRAS CLAVE: Actinomyces, enfermedad granulomatosa, neoplasias pelvianas

SUMMARY

Pelvic actinomycosis is a chronic granulomatous disease quite uncommon; it is caused by positive Gram 
bacilli, and clinically it may appear as a pelvic neoplasia. We present a case report in which the infection was 
pursued actively, achieving excellent results with medical treatment.

KEY WORDS: Actinomyces, granulomatous disease, pelvic neoplasias

INTRODUCCIÓN

La actinomicosis es una enfermedad granulo-
matosa crónica causada por las bacterias del gé-
nero actinomyces, bacilos Gram positivos anaeró-
bicos no esporulados, no ácido-alcohol resistentes 
que forman parte de la flora comensal de la boca, 
de la faringe y, según algunos autores, de la vagi-
na (1,2). Existen al menos 6 especies que pueden 
afectar al ser humano, siendo el actinomyces israe-
lii el más común (3). 

Las infecciones por actinomyces tienden a for-
mar abscesos granulomatosos supurativos de ta-
maño variable, llegando los más extensos a simular 
neoplasias. Estos abscesos son polimicrobianos, 
con al menos 2 a 4 tipos de organismos anaerobios 
distintos que característicamente se asocian a la 
presencia de “gránulos de azufre”, aunque éstos no 
son específicos del actinomyces (3).

La actinomicosis se presenta de variadas for-
mas, principalmente cérvico-facial (60%) y tóraco-
abdominal (35%), correspondiendo sólo el 5% a 
otras ubicaciones (2,4). La actinomicosis pelviana 
es una enfermedad rara cuya prevalencia es difí-
cil de estimar. Esto, por ser un patógeno comensal 
cuya co-infección es frecuente de encontrar en dis-
tintos estados inflamatorios, además de ser difícil 
de identificar y existir escasa evidencia reportada 
sobre su incidencia (2).

El objetivo de esta comunicación es presentar 
un caso de actinomicosis pelviana diagnosticado y 
tratado por el equipo de Ginecología del Hospital 
Parroquial de San Bernardo, Chile.

CASO CLÍNICO

Mujer de 54 años, menopáusica hace 4 años, 
sin terapia de reemplazo hormonal y portadora de 
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un dispositivo intrauterino (DIU) tipo Lippes hace 27 
años. Fue derivada al policlínico de ginecología del 
Centro de Salud de la Universidad de los Andes, en 
San Bernardo, por el hallazgo de un proceso infiltra-
tivo pelviano en una pielo TAC reciente, realizado a 
raíz de un episodio de pielonefritis aguda. Dentro de 
la anamnesis dirigida, destacaba una baja de peso 
de 10 kg los últimos meses. Al examen físico des-
tacaba palidez de piel y mucosas, y un abdomen 
blando con masa palpable de aproximadamente 10 
cm, que ocupaba la fosa iliaca y flanco derecho, de 
consistencia dura, poco móvil y no sensible. En la 
especuloscopía se observó un cuello uterino sano, 
con ambas guías del DIU visibles. Al tacto vaginal 
destacaba induración parametrial bilateral mayor a 
derecha; la región anexial derecha estaba ocupa-
da por una masa dura, fija poco sensible, y que al-
canzaba el nivel infraumbilical; anexo izquierdo no 
palpable. 

Con los hallazgos anteriores se hospitalizó en el 
servicio de Ginecología con los diagnósticos presun-
tivos de actinomicosis pelviana vs neoplasia de co-
lon u ovario. En los exámenes de ingreso destacaba 
la presencia de anemia (hemoglobina 7,2 g/dL), leu-
cocitosis (glóbulos blancos de 28.800/mm3), PCR 
257 (rango normal 0-10 mg/dL), creatinina 0,6 mg/
dL, nitrógeno ureico 21 mg/dL y albúmina 2,5 g/dL.

La ecografía transvaginal mostró un útero en 
posición indiferente de 63 x 42 x 53 mm, endome-
trio ocupado por DIU tipo Lippes ubicado a 12 mm 
del fondo uterino, ovario izquierdo de 19 x 18 mm 
de aspecto conservado. En la región anexial dere-
cha se observó una imagen heterogénea de bor-
des poco nítidos, de predominio sólido con algunas 
áreas quísticas de 97 x 75 mm, con vascularización 
aumentada al doppler. 

Se realizó un TAC de abdomen y pelvis que 
informó un aumento difuso de la densidad de los 
planos anatómicos con características de proceso 
inflamatorio, con pequeñas calcificaciones, ubica-
do a nivel del fondo de saco rectovaginal derecho 
compatible con un proceso inflamatorio pelviano 
por actinomyces, y la presencia de hidroureterone-
frosis derecha (Figura1).

La paciente se manejó con penicilina endove-
nosa en altas dosis por 15 días, con posterior retiro 
del dispositivo. Se colocó un pigtail ureteral dere-
cho y se anticoaguló debido a trombosis de arteria 
femoral y de venas gemelares de la pierna derecha. 
Dada de alta a los 27 días en buenas condiciones 
generales, con franca disminución del tamaño de la 
masa pelviana y con amoxicilina vía oral además 
de tratamiento anticoagulante oral con seguimiento 
ambulatorio hasta la resolución de su patología.

DISCUSIÓN

La incidencia de la actinomicosis pelviana no 
está bien definida, dada la poca frecuencia con que 

Figura 1. TAC de abdomen y pelvis donde se obser-
va proceso infiltrativo anexial derecho e hidrourete-
ronefrosis derecha.

se presenta. Un estudio cubano realizado entre 
1996 y 2002 mostró que el diagnóstico anátomo-
patológico de actinomicosis pelviana correspondió 
al 0,7% de las biopsias de útero y al 5,6% de las 
biopsias de anexos uterinos (4).

En condiciones normales el actinomyces no 
atraviesa las mucosas, pero cuando existe un daño 
mecánico y una baja tensión de oxígeno tisular, la 
infección puede ocurrir (5). Debido a que común-
mente el actinomyces coloniza el ciego y apéndice, 
se ha postulado que la actinomicosis pelviana de-
riva de ellos, por ejemplo posterior a una apendi-
cetomía o perforación intestinal. Sin embargo, en 
1895 se reportó un caso de actinomicosis pelviana 
en una paciente con un cuerpo extraño metálico 
encontrado en el útero, siendo el primer anteceden-
te que sugiere un posible origen ascendente de la 
infección y además asociada a un cuerpo extraño, 
como ocurre en infecciones por actinomicosis en 
otras ubicaciones (3,5). Desde entonces se han pu-
blicado reportes de actinomicosis pelvianas en mu-
jeres usuarias de DIU, variando clínicamente desde 
endometritis hasta procesos inflamatorios pelvia-
nos y abscesos abdominales (3,5). Un estudio pu-
blicado en 1999 identificó la presencia de actinomy-
ces en el 7,5% de mujeres usuarias de DIU (6), sin 
que esto se asociara a enfermedad, mientras que 
en una investigación que incluyó 33 casos de ac-
tinomicosis pelviana se observó que el 70% de las 
mujeres afectadas eran usuarias de DIU (7). Se ha 
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establecido que existe cuatro veces más riesgo de 
padecer un proceso inflamatorio pelviano en muje-
res usuarias de DIU, especialmente con más de 2 
años de uso del dispositivo (4). Esto coincide con 
el caso clínico presentado, en que la paciente era 
usuaria de larga data de DIU tipo Lippes.

Las manifestaciones clínicas más frecuentes de 
la enfermedad son dolor abdominal (63-85%), baja 
de peso (44%) y descarga vaginal de mal olor (22-
24%) (5,7). El examen físico es inespecífico, siendo 
habitual la presencia de dolor abdominal a la palpa-
ción y descarga vaginal, encontrándose frecuente-
mente una masa pelviana (85%) o drenaje cutáneo 
por formación de un trayecto fistuloso (5,7). 

El estándar dorado para la identificación del 
actinomyces es el cultivo, pero no se practica de 
rutina (3). Sólo en el 17% de los casos el diagnósti-
co es preoperatorio. En general, éste se realiza en 
el examen histológico de la aspiración del absceso 
o en la biopsia (8). La citología también permite la 
identificación de la bacteria, aunque la sensibilidad 
del PAP es muy baja, dado que sólo la mitad de las 
mujeres estudiadas con abscesos actinomicóticos 
tenían PAP positivo para actinomyces. Además, 
existen falsos positivos en presencia de Cándida, 
Aspergillus y Nocardia, entre otros agentes (3). En 
nuestro caso se logró identificar la presencia de 
gránulos de azufre en el frotis del DIU de la pacien-
te, aunque no se realizó cultivo.

En lo que a tratamiento médico respecta, un es-
tudio de sensibilidad antibiótica realizado en 2005 
concluyó que el actinomyces es susceptible a una 
amplia gama de betalactámicos, siendo todas las 
cepas sensibles a penicilina y amoxicilina (9). El tra-
tamiento antibiótico convencional consiste en peni-
cilina endovenosa en altas dosis (20 millones UI de 
Penicilina G al día por 4 a 6 semanas), seguido por 
4 gramos de Penicilina V vía oral al día por un total 
de 6 a 12 meses. Sin embargo, se han publicado 
casos de resolución exitosa con tratamiento anti-
biótico por 6 semanas (8,10).

Dada la buena respuesta a la penicilina, un 
trabajo publicado en 1996 recomienda como trata-
miento primario el uso de este antibiótico en altas 
dosis, como se indicó anteriormente, limitando la 
cirugía para la resolución de obstrucciones y dre-
naje de grandes abscesos (5). Nuestra paciente, en 
concordancia con lo expuesto, tuvo excelente res-
puesta al tratamiento antibiótico prolongado.

Actualmente se postula que el actinomyces se-
ría parte de la flora que coloniza la vagina y que 
bajo ciertas condiciones atravesaría la mucosa 
(2,5). Esto cobra sentido al observar que si bien 
la prevalencia de PAP positivo para la bacteria es 
de un 7% en promedio, la formación de abscesos 
actinomicóticos es mucho menor, por lo que éste 
presenta un elevado número de falsos positivos y, 
por lo tanto, un bajo valor predictivo positivo (3). 
Asimismo, la evidencia sugiere que la detección de 

actinomyces en el tracto genital inferior mediante 
cualquier método de laboratorio, no es diagnóstico 
de enfermedad, ni conlleva mayor riesgo de desa-
rrollarla, incluso en usuarias de DIU. Por lo tanto, 
un cultivo positivo en una paciente usuaria de DIU 
no requeriría necesariamente el retiro de éste y, en 
ausencia de infección, los antibióticos no estarían 
indicados (2).

CONCLUSIÓN

A pesar de ser una enfermedad infrecuente, es 
recomendable tener presente la existencia de la ac-
tinomicosis pelviana como diagnóstico diferencial 
de procesos infiltrativos sugerentes de neoplasias 
pelvianas, ya que de ser efectiva cambia el manejo 
inicial y mejora el pronóstico, dada la buena res-
puesta del actinomyces al tratamiento antibiótico. 
El caso reportado muestra una sospecha adecua-
da, lo que permitió evitar la cirugía e iniciar un trata-
miento médico adecuado precozmente con buenos 
resultados.
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Casos Clínicos

Síndrome de Carney con mixoma mamario: un tumor muy 
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RESUMEN

Reportamos caso clínico de una mujer de 22 años quien presentó un fibroadenoma mixoide de localización 
mamaria. Previamente se había diagnosticado un microadenoma pituitario y tiroiditis con bocio difuso leve. 
Se realizó un estudio multidisciplinario para descartar otras localizaciones de tumores mixoides en el con-
texto del infrecuente síndrome de Carney.

PALABRAS CLAVE: Mixoma mamario, fibroadenoma mixoide, tumor mesenquimático de mama, 
complejo de Carney

SUMMARY

We report a 22-year-old woman, who presented a myxoid fibroadenoma affecting the breast. Previously a 
pituitary microadenoma and thyroiditis with mild diffuse goiter was diagnosed. A multidisciplinary study was 
performed to rule out the location of other myxoid tumors in the context of infrequent Carney syndrome.  
  

KEY WORDS: Breast myxoma, fibroadenoma myxoid, mesenchymal tumor of the breast, 
Carney complex

INTRODUCCIÓN

Los mixomas son tumores de origen mesenque-
mático y comportamiento benigno. Pueden afectar 
diferentes partes del cuerpo. Si están asociados a 
pigmentación de piel e hiperactividad endocrina, 
forman parte del síndrome de Carney (1,2). Este 
síndrome fue descrito por primera vez en 1985, y se 
han informado unos 150 casos, afectando en igual 
frecuencia a ambos sexos. Su diagnóstico mayori-
tariamente es realizado entre los 10 y 20 años (3). 
Las manifestaciones endocrinas más frecuentes 
son la acromegalia, las producidas por tumor testi-
cular y tiroideo, y el síndrome de Cushing debido al 
compromiso por tumor adrenocortical (4). Algunas 
localizaciones de mixomas son: el corazón (donde 

generalmente son múltiples y se asocian a letali-
dad), riñón, boca, nariz, ojos, piel y mucosas (5). 
Entre las menos frecuentes se encuentra la mama 
(6,8). 

 Este síndrome es de transmisión genética, au-
tosómica dominante (9). En la mayoría de los pa-
cientes se produce una mutación del gen PRKA-
R1A, que codifica la subunidad reguladora R1alfa, 
del AMP cíclico dependiente de la protein-quinasa 
A, lo que se conoce como síndrome de Carney 
tipo I (10). Este gen esta ubicado en el cromosoma 
2p16. Sin embargo, se han estudiado algunos ca-
sos que no tiene esta ubicación comprometida, por 
lo que existiría un segundo locus que podría estar 
afectado, lo que recibe el nombre de síndrome de 
Carney tipo II (11). Durante estos dos últimos años, 
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se publicó una nueva mutación en la subunidad re-
guladora de la proteína quinasa A (IVS2-1G, muta-
ción del empalme en el intrón 2), en una paciente 
con hijos gemelos, en que uno de ellos es portador 
de la misma alteración (12,13). En general, el 70% 
de los casos que tienen síndrome de Carney, son 
familiares. 

Presentamos un caso de síndrome de Carney, 
con presentación mamaria como fibroadenoma 
mixoide, asociado a microadenoma hipofisiario y 
bocio difuso heterogéneo. Se realizó un estudio 
multidisciplinario para descartar otras localizacio-
nes de tumor mixoide.

  
Caso clínico

Mujer de 22 años, con antecedente de contro-
les por tiroiditis crónica con un bocio difuso leve, 
diagnosticado durante el 2008. Además durante 
ese mismo año se realizó una resonancia magnéti-
ca de hipófisis, como parte del estudio de cefalea, 
que evidenció la presencia de un microadenoma 
hipofisiario. 

Durante este tiempo consulta en un control gi-
necológico por la auto detección de dos tumores 
mamarios izquierdos. Uno estaba ubicado en la 
unión de los cuadrantes superiores de 3 cm y el 
otro en el cuadrante superior externo de 2 cm. Ade-
más, otro tumor en la mama derecha de 1 cm. El 
estudio ecográfico mamario evidenció la presencia 
de imágenes clasificadas como Bi-rads IV. Se reali-
zó una tumerectomía con biopsia rápida y diferida, 
que demostró la presencia de fibroadenomas, uno 
de ellos mixomatoso (Figura 1 y 2).

Estudio postoperatorio: Se realizó control y es-
tudio multidisciplinario, descartando la presencia de 
otras localizaciones de tumores mixoides. Fue con-
trolada en conjunto, por cardiólogo, dermatólogo, 

Figura 1. Tinción Hematoxilina-Eosina. Visión 4x. 
Se observa fibroadenoma con patrón intracanalicu-
lar con estroma extensamente mixoide.

Figura 2. Tinción Hematoxilina-Eosina. Visión 40x. 
Detalle de la histología que muestra el tejido fibro-
conectivo laxo con células estromales sin atipias. 
Fibroadenoma mixoide.

otorrinolaringólogo, ginecólogo, cirujano, oncólogo 
y genetista. Se realizó ecocardiograma 2D, ecogra-
fía abdominal y pelviana, que resultaron normales. 
La ecografía tiroidea demostró un bocio leve difuso 
heterogéneo. La tomografía computada multicorte 
de abdomen y pelvis resultó normal. En la tomo-
grafía de cavidades perinasales se encontró una 
formación polipoídea del seno maxilar que corres-
pondió a un quiste de retención.  

Durante el 2009, se detectó un nuevo nódulo 
en mama izquierda de 1 cm, en el cuadrante supe-
rointerno, Bi-rads 4A. La biopsia core bajo ultraso-
nido demostró que se trataba de un fibroadenoma 
sin atipias ni signos de malignidad. Actualmente se 
encuentra en controles y seguimiento anual, sin va-
riaciones. 

DISCUSIÓN

El término mixoma fue descrito por primera vez 
por Virchow, para describir tumores que se aseme-
jaban a la estructura del cordón umbilical (14).  Fue 
Stout quien más tarde describe el mixoma como 
una neoplasia verdadera, que se caracteriza por la 
presencia de células estrelladas en un estroma laxo 
o mixoide, y lo consideró como un tumor del mesén-
quima primitivo (15).  

Los mixomas encontrados como tumor único, 
aislado de mama, sin formar parte de un síndrome 
de Carney, son extremadamente raros. No hay más 
de 9 casos en la literatura internacional, reportados 
entre 1915 y 2010 (16-19). Para clasificar a una pa-
ciente como portadora de un síndrome de Carney, 
debe cumplir con 2 o más de las siguientes condicio-
nes: (1) mixoma cardíaco, (2) mixoma cutáneo, (3) 
mixoma mamario, (4) pigmentación muco-cutánea 
irregular, enfermedad nodular pigmentaria primaria 
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adrenocortical (síndrome de Cushing), tumor testicu-
lar (precocidad sexual), (7) adenoma pituitario secre-
tor de hormona del crecimiento (acromegalia/gigan-
tismo) (20). En este caso existía el diagnóstico de un 
microadenoma hipofisiario y una tiroiditis con bocio 
leve difuso. Se descartó la presencia de pigmenta-
ción mucocutánea, que habitualmente se expresa 
como lentigos y nevus de color azul. Estos se deben 
a la presencia de schwanoma melanótico psamoma-
toso y a nevus epiteliales azules, respectivamente, 
que se encuentran principalmente en extremidades 
y tronco, menos frecuente en cabeza y cuello (21).

Es muy importante, una vez que se ha encon-
trado un mixoma, realizar un seguimiento para 
descartar la aparición de otras localizaciones, ya 
que puede tratarse de un síndrome de Carney. Un 
reporte realizado en 1999, describió un caso de 
pólipo nasal, que correspondía a un tumor mixoi-
de (22). En el caso que presentamos se encontró 
una formación polipoídea, que correspondió a un 
quiste de retención. Tal como fue en este caso, se 
debe descartar la presencia de mixomas en zonas 
muco-cutáeas como párpados, orejas, cavidad bu-
cal y nasal, vulva, en pene en hombres y toda la 
piel. Por esta razón es importante el trabajo de un 
equipo multidisciplinario, que además descarte una 
eventual hiperactividad endocrina y la presencia de 
mixomas en órganos, como corazón. Esta última lo-
calización es la más frecuente,  con una mortalidad 
de hasta el 25%, principalmente debido a embolias. 
Debido a su alta letalidad, especial interés debe te-
ner el estudio cardíaco (22).

En pacientes con síndrome de Carney, el es-
tudio de la mama con mamografía, ultrasonido o 
resonancia magnética, puede demostrar la presen-
cia de tumores, que en la gran mayoría de las ve-
ces corresponden a fibradenomas mixoides (22%). 
Son el reflejo de la predisposición al crecimiento 
mixoide y que no aumenta el riesgo de cáncer, por 
tratarse de un tumor benigno (23).  Sin embargo, 
debemos tener presente, que en la literatura inter-
nacional existe un reporte de recurrencia local en 
cuatro ocasiones, con aparición de un liposarcoma 
en la tercera y un mixosarcoma en la cuarta (24).

 
CONCLUSIÓN

El mixoma  mamario es un tumor mesenquimá-
tico, de carácter benigno, de muy baja frecuencia. 
Generalmente se encuentra formando parte del 
síndrome de Carney, que puede afectar diferen-
tes partes del cuerpo. Frente al hallazgo de un fi-
broadenoma mixoide debe promoverse un estudio 
completo y multidisciplinario, para descartar otras 
localizaciones. Existen pocos casos informados 
como tumor mixoide aislado de la mama. Al encon-
trarse un mixoma aislado, debe realizarse un se-
guimiento de la paciente, para detectar la posible 
aparición en otro lugar.
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RESUMEN

Se presenta un caso clínico de una embarazada  primigesta de 17 años, con un feto con gran masa cervical 
a las  20 semanas, se diagnostica como linfangioma cervical. La evaluación prenatal concluye que existe 
gran riesgo de asfixia perinatal por obstrucción de la vía aérea superior, se  resuelve el parto mediante  
procedimiento EXIT (ex-utero intrapartum therapy) a las 37 semanas. Se logra  realizar intubación con larin-
goscopia directa, con un tiempo de by-pass uteroplacentario de 7 minutos. Se obtiene un recién nacido de  
3300  g, al segundo día se opera del tumor con buenos resultados. Se revisa  el protocolo del procedimiento 
EXIT en sus aspectos anestésicos, obstétricos, quirúrgicos y neonatológicos. Se concluye que el EXIT debe 
ser planteado en todo caso en que se sospeche obstrucción de la vía aérea superior y puede ser realizado 
en hospitales que cuenten con equipamiento habitual y un equipo médico multidisciplinario.
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SUMMARY
 
We report a case of primigravida patient, 17 years old, with a fetus showing a large cervical mass at 20 
weeks of gestation and was diagnosed as a cervical lymphangioma. The prenatal evaluation concludes 
that there exists a great risk of perinatal asphyxia due to obstruction of the upper airway and therefore it is 
decided to perform a cesarean section at 37 weeks of gestation, using an EXIT procedure (ex-utero intra-
partum therapy). We perform intubation with a semi- rigid tube having a by-pass time utero-placental of 7 
minutes, obtaining a newborn of 3300 g at birth. The newborn is operated two days after birth removing the 
cervical tumor with good results. We review the protocol of the EXIT procedure concerning aspects related 
to anesthesia, obstetrics, surgery and neonatal care. We conclude that EXIT should be considered in all 
cases in which obstruction of the upper airway is suspected, and can be performed in hospitals that have 
basic surgical facilities and a multidisciplinary team. 
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INTRODUCCIÓN
	
El linfangioma cervical es una rara patología pre-

natal que puede comprometer gravemente al feto en 
el momento del parto, es la patología más frecuente 
entre las que producen compromiso congénito de la 
vía aérea alta. Al momento del nacimiento el recién 

nacido no puede iniciar su respiración por obstruc-
ción de la vía aérea y se produce asfixia posparto, 
esto obliga al obstetra y neonatólogo a reanimación 
y maniobras quirúrgicas de emergencia como intu-
bación endotraqueal o traqueotomía, con alto riesgo 
de hipoxia, daño cerebral o muerte neonatal. 
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En 1997 se creó el procedimiento EXIT (ex-utero 
intrapartum therapy),  inicialmente para permitir el 
nacimiento de los fetos en que se realizó cirugía con 
balón intratraqueal para la hernia diafragmática, pero 
luego el EXIT se utilizó con ventaja para los casos 
de obstrucción congénita de la vía aérea (1,2). El 
procedimiento EXIT, en nuestro conocimiento, se ha 
realizado en nuestro país sólo en tres  ocasiones y 
sólo en una ocasión en un hospital público, por lo 
cual hemos decidido reportar este caso, además de 
comunicar algunos aportes técnicos (3,4).

Caso clínico

 Primigesta de 17 años, sin antecedentes mórbi-
dos, ni familiares de importancia. En la ecografía de 
las 20 semanas se detecta en su Consultorio una  
lesión quística cervical de 39 x 29 mm (Figura 1a). 
Con diagnóstico de probable linfangioma cervical, 
es derivada a la Unidad de Medicina Perinatal del 
Hospital San Juan de Dios donde se confirma el 
diagnóstico. Se indica seguimiento con ecografía, 
ecocardiografía y resonancia nuclear; en la ecogra-
fía de las 34 semanas la lesión se describe como 
multiquística y mide 71 x 45 mm, que compromete 
la parte anterior del cuello fetal y algo hacia izquier-
da, provocando hiperextensión del cuello, el volu-
men de líquido amniótico fue considerado normal. 
El resto de la exploración fetal, el doppler y la eco-
cardiografia resultaron normales. Se inicia madura-
ción pulmonar con corticoides a las 32 semanas; a 
las  35 semanas la lesión había crecido a 80 x 47 
mm (Figura 1b). La resonancia nuclear de las 33 
semanas se informa como linfangioma y probable 
compromiso de vía aérea (Figura 2). Es evaluado 
el caso por el Comité de Perinatología y Comité de 
Ética del Hospital, deciden que considerando que la 
lesión era de gran volumen, con grandes probabili-
dades de compromiso de la vía aérea superior del 
feto, y por lo tanto con riesgo de asfixia y muerte 
neonatal, se decide realizar procedimiento EXIT. 
Se estudió con equipo multidisciplinario que inclu-

yó: Neonatología, Anestesiología, Cirugía Infantil, 
Otorrinolaringología, Radiología, Medicina Peri-
natal, Unidad de Pabellones, Unidad de Medicina 
Transfusional y se planifica EXIT a las 37 semanas.

El 9 de septiembre de 2010, con 37 semanas, 
previo consentimiento informado de la paciente y sus 
padres, se realiza el procedimiento que describimos: 
1. Cirugía: en pabellón a primera hora de la maña-
na con temperatura ambiente de 26 grados, líneas 
venosa y arterial a la paciente;  unidades de sangre 
y glóbulos rojos para madre y feto, cama disponible 
en UTI para madre y niño.
2. Disposición quirúrgica (set-up): 2 anestesistas, 2 
ginecólogos, 2 otorrinolaringólogos, 2 instrumentis-
tas. Fuera del campo quirúrgico: 2 neonatólogos, 3 
matronas y personal paramédico y de pabellones 
(Figura 3).
3. Inducción de anestesia general: para mantener 
un estado de hipotonía uterina controlada se utiliza 
un agente inhalatorio potente en alta concentración 
(Sevofluorano al 2%), asociado a infusión continua 
de nitroglicerina EV como tocolítico. Se mantiene la 
presión arterial sistólica entre 120 y 140 mm Hg y 
presión arterial media entre 75 y 100 mm Hg; con 
el objeto de mantener la presión arterial y el flujo 
uteroplacentario se usó fenilefrina (36 ug/mL) en 
infusión titulada entre 0,1 y 1 ug/kg/min.	
4. Primer tiempo obstétrico: se realiza  laparotomía 
de Pfannenstiel, histerotomía segmentaria arcifor-
me, extracción del feto hasta los hombros, al exa-
men fetal se encuentra una masa de consistencia 
quística que compromete región anterior de cuello 
y región mandibular, se pinzan ambos bordes de 
la histerotomía con pinzas Bosseman. La anestesia 
fetal se refuerza con el fin de evitar movimientos 
y otorgar analgesia, se administra una mezcla de 
Vecuronio 0,7 mg (0,2 mg/kg), Fentanilo  20 ug (5,0 
ug/kg) y Atropina 35 ug (10 ug/kg) con un volumen 
total de 0,89 ml en jeringa de tuberculina de 1 ml IM 
en el hombro del feto. Se monitoriza con doppler 
obstétrico portátil cubierto con manga estéril en  tó-
rax fetal, se retira el obstetra ayudante.

Figura 1.  a) Ecografía a las 25 semanas b) ecografía a las 34 semanas, nótese el crecimiento y el carácter 
multiquístico del linfangioma.
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Figura 2. Resonancia magnética fetal: la lesión mul-
tiquística compromete la región cervical  y subman-
dibular especialmente hacia la izquierda.

5. Segundo tiempo otorrinolaringológico: entra  
al campo el equipo de otorrinolaringología (ORL), 
con material quirúrgico preparado para broncos-
copia o traqueostomía,  se logra visualizar laringe 
y se realiza la intubación con laringoscopio, al se-
gundo intento se logra intubación orotraqueal con 
laringoscopia directa, accediendo a la tráquea, se 
comprueba la intubación correcta con capnografo, 
luego  de asegurada la ventilación del feto se retira 
el equipo ORL.

6. Tercer tiempo obstétrico: el tiempo total del 
by-pass útero placentario fue de 7 minutos, el moni-
toreo fetal permanece normal, se retiran las pinzas 
Bosseman, se asiste el alumbramiento al tiempo 
que se disminuyen los anestésicos generales y se 
inicia goteo oxitócico. La cesárea culmina sin inci-
dentes. El monitoreo materno se mantuvo en nive-
les normales y el sangrado estimado fue normal 
para una cesárea. 

7. Postoperatorio: la madre evoluciona sin pro-
blemas. Peso del recién nacido de 3300 g y Ap-
gar 4-4, es reanimado por el equipo neonatológico 
(Figura 4). Ingresa a UCI neonatal en ventilación 
mecánica, es evaluado con ecografía y TAC, y es 
intervenido al segundo día de vida extrayéndose la 
masa cervical. La anatomía patológica demostró un 
linfangioma cervical, en la cirugía se produce lesión 
del nervio hipogloso mayor izquierdo, que condicio-
na dificultad en la deglución hasta los 6 meses de 
edad. El recién nacido es dado de alta con su ma-
dre a los 35 días. Actualmente, 2 años de edad, con 
desarrollo físico y mental normal, está en espera de 
cirugía plástica.

Figura 4. Recién nacido intubado luego del procedi-
miento EXIT, nótese el linfangioma cervical.
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Figura 3. Disposición quirúrgica (set-up). Las fle-
chas muestran los movimientos de los cirujanos. 
Obst: obstetra ORL: otorrinolaringólogo. Anest: 
anestesista.



DISCUSIÓN

 Los tumores o  masas cervicales fetales son 
una patología rara pero que puede causar  obs-
trucción  de la vía aérea - aún con masas no muy 
grandes - con consecuencias muy graves y trágicas 
para un recién nacido, que generalmente no tiene 
otras patologías, por lo cual, en la mayoría de estos 
casos debe plantearse el parto por EXIT. En la eva-
luación prenatal se debe procurar un diagnóstico 
precoz y luego delimitar con la máxima seguridad 
posible la extensión de la masa, el probable  com-
promiso de la vía aérea y la ausencia de otras mal-
formaciones o aneuploidias. Se utilizan ecografía 
seriada de alta resolución en 2D y 3D, resonancia 
magnética  fetal, ecocardiografía fetal y eventual-
mente cariograma (1,2,5).

El procedimiento EXIT se basa en la manten-
ción de la circulación materno fetal (by-pass utero 
placentario) durante el parto por cesárea  que sos-
tiene la oxigenación fetal a través del cordón um-
bilical y la placenta, mientras se establece una vía 
aérea segura. Se utiliza en fetos con alto riesgo de 
presentar una vía aérea no permeable. 

El procedimiento EXIT lleva en uso más de 17 
años, sus indicaciones están  en constante expan-
sión (Tabla I) (2) y permite realizar diversas cirugías 
para desobstruir la vía aérea o conectar al niño a 
ECMO, pero la indicación más frecuente sigue 
siendo el feto en que se sospeche un compromiso 
de las vías respiratorias altas. En estos casos  exis-
ten protocolos de manejo y requiere de tecnologías 
y equipos médicos disponibles en la mayoría de los 
hospitales de referencia, siendo la probable excep-
ción el uso de ECMO para los casos de hernia dia-
fragmática severa o cardiopatía severa (6).

Para comprender el EXIT se debe recordar la 
fisiología del parto por cesárea en madre y feto. En 
el útero, la histerotomía provoca un sangrado que 
se  controla con la contracción uterina y la histero-

Tabla I
INDICACIONES ACTUALES DE EXIT

1. Compromiso de las vías respiratorias:

- Compromiso extrínseco por masas cervicales: linfangiomas, teratomas, bocio, neuroblastomas

- Compromiso intrínseco: síndrome CHAOS, atresia traqueal o laríngea

- Micrognatia severa

2.  Compromiso de la estabilidad hemodinámica: 

- Lesiones intratorácicas: malformación congénita pulmonar, secuestro pulmonar, tumores torácicos

- Hernia diafragmática severa

- Cardiopatías graves: hipoplasia ventricular izquierda con tabique auricular intacto, estenosis aórtica con tabique 
auricular intacto

rrafia. En la placenta, las contracciones uterinas y 
la disminución de volumen intrauterino provocan el 
desprendimiento y la expulsión de ésta. En el siste-
ma cardiopulmonar del feto los estímulos físicos y 
la hipoxia inducen la primera respiración y la tran-
sición a la circulación adulta. En el procedimiento 
EXIT para mantener la circulación fetal se deben 
suspender todos estos cambios : a) inhibir las con-
tracciones uterinas; b) mantener el volumen intrau-
terino; c) inhibir el inicio de la respiración del recién 
nacido; d) inhibir el desprendimiento de la placen-
ta; e) reducir el sangrado de la histerotomía. Para 
conseguir estos objetivos contrapuestos se utilizan 
las  siguientes estrategias  con diversas drogas y 
maniobras (7):
1. Inhibición de la respiración fetal. La anestesia 
general materna profunda inhibe la respiración 
del feto a nivel central. La anestesia general fetal 
por vía transplacentaria materna se refuerza al ex-
traer los hombros del feto. Por vía IM se adminis-
tra vecuronio, fentanilo y atropina, con el objetivo 
de producir parálisis, analgesia e inhibición de las 
respuestas vagales (8,9). Disminuir estímulos tér-
micos manteniendo  la  temperatura de pabellón en 
28 grados centígrados.
2. Inhibición de las contracciones uterinas. Manten-
ción de volumen intraútero se logra solo al extraer 
la cabeza y torso superior del feto, manteniendo el 
resto del cuerpo  in útero. La anestesia general ac-
túa como inhibidor uterino. Tocolisis con infusión de 
nitroglicerina. 
3. Inhibición de la metrorragia. Para el control del 
sangrado de la histerotomía se ha descrito el uso 
de  grapadoras quirúrgicas, esta estrategia ha sido 
engorrosa y no exenta de riesgo, por lo cual nuestro 
equipo lo reemplazó por una técnica simple como 
es el pinzamiento de ambos bordes de la histero-
tomía con pinzas Bosseman (10). Oxitócicos y sus-
pensión rápida de la anestesia general luego de 
terminado el EXIT y después de  ligar el cordón.
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4. Monitorización materna: Con oximetría, capno-
grafía  y línea arterial.
5. Monitorización fetal: Ha sido otro punto de difi-
cultades operativas, en los reportes se ha utilizado 
oximetría, ecografía intraoperatoria con resultados 
insatisfactorios, optamos por una monitorización di-
recta del corazón fetal con un equipo de Doppler  
obstétrico portátil.
6. Equipo multidisciplinario: Debe incluir a lo menos 
anestesista con gran experiencia en anestesia obs-
tétrica, anestesista pediátrico, neonatólogo, obstetra 
con experiencia en medicina materno fetal, cirujano 
pediátrico y/o otorrinolaringólogo con experiencia en 
recién nacidos, 2 arsenaleras o instrumentistas, apo-
yo de enfermería, personal de pabellón. Disponer de 
cupo en UCI para la madre y el recién nacido.

Estas estrategias implican importantes desafíos 
para el equipo. Para el anestesista los objetivos son 
lograr hipotonía uterina para mantener la circulación 
uteroplacentaria con el uso de anestesia general 
profunda; mantener la presión sanguínea materna 
normal de la que depende el flujo sanguíneo utero-
placentario; lograr un nivel quirúrgico de anestesia 
fetal sin depresión cardiaca fetal. El obstetra debe 
mantener el sangrado del útero al mínimo y vigilar el 
bienestar del feto/recién nacido. El equipo de ORL 
debe lograr una vía aérea por intubación o traqueos-
tomía o una cirugía mayor en un tiempo limitado y 
con dificultades de campo operatorio. El neonatólo-
go debe enfrentar la reanimación de un recién naci-
do luego de anestesia general y una cirugía (7).

Una vez definida la necesidad de EXIT debe 
haber participación precoz y continua de un equipo 
multidisciplinario de médicos de diversas especia-
lidades y de personal de pabellones, con especial 
atención al set-up y la sincronización de los equipos 
en el intraoperatorio. Las complicaciones del EXIT 
son la metrorragia, el desprendimiento de placenta, 
el choque hipovolémico, la histerectomía obstétrica  
y, cuando se utiliza un abordaje corporal o poste-
rior, rotura del útero  en embarazos posteriores. Las 
consecuencias fetales también son graves, como el 
sufrimiento fetal agudo, hipoxia, depresión cardia-
ca, daño cerebral y muerte neonatal.

En nuestro caso el feto tenía una lesión tumo-
ral cervical de gran volumen y de rápido crecimiento 
en las semanas finales, con un evidente riesgo de 
compromiso de la vía aérea superior del feto y de 
daño perinatal, por lo cual el equipo perinatal decidió 
el procedimiento, con anuencia del Comité de Ética. 
Durante la planificación del procedimiento decidi-
mos utilizar algunas soluciones originales para dos 
problemas que se han reportado en otros estudios: 
controlar el sangrado de la histerotomía con el uso 
de de pinzas Bosseman y la monitorización fetal  con 

doppler obstétrico cardiaco, las soluciones demos-
traron ser simples y eficaces.

CONCLUSIONES 

 El procedimiento EXIT actualmente no es una 
“cesárea experimental”, es un procedimiento nor-
mado, pero que requiere de conocimientos  avan-
zados de fisiopatología de madre y feto. Es funda-
mental el manejo multidisciplinario. Es una técnica  
que da tiempo para diversos procedimientos, de 
bajo costo y que puede ser realizado en cualquier 
hospital que cuente con todos los especialistas. 
Convierte una emergencia obstétrica y neonatal en 
una situación controlada, salvando recién nacidos 
que de otra manera sufrirían muerte o daño severo 
(1,6).
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Casos Clínicos

Reconstrucción anatómica laparoscópica en útero 
unicorne no comunicante
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RESUMEN

Las alteraciones congénitas de los conductos de Müller son un amplio grupo de patología, siendo el útero 
unicorne una de sus manifestaciones.Se relaciona con un aumento de complicaciones obstétricas y a su 
vez la presencia de un cuerno rudimentario no comunicante, es causa de dolor pélvico crónico. Presenta-
mos una paciente de 14 años aquejada de intensa dismenorrea. Mediante técnicas de imagen se evidencia 
la presencia de útero unicorne con cuerno rudimentario derecho no comunicante. Se realizó abordaje lapa-
roscópico en la que se procedió a exéresis del cuerno rudimentario y posterior reconstrucción anatómica. 
La paciente cursó un postoperatorio sin complicaciones, obteniendo una mejoría clínica satisfactoria en sus 
controles posteriores. El abordaje laparoscópico a las pacientes afectas de útero unicorne no comunicante 
permite restablecer de forma óptima la anatomía y mejorar la sintomatología asociada. Mediante una co-
rrecta técnica laparoscópica se consigue disminuir el riesgo de adherencias posteriores, asegurando una 
baja tasa de complicaciones y una recuperación funcional postoperatoria precoz.

PALABRAS CLAVE: Anomalías congénitas Müllerianas, útero unicorne, cuerno rudimentario no 
comunicante, abordaje laparoscópico, corrección anatómica

SUMMARY

Congenital anomalies of the Müllerian ducts are a large group of pathology, and unicornuate uterus is one 
of its manifestations. It is associated with increased obstetric complications and the presence of cavitated 
non communicating rudimentary uterine which cause chronic pelvic pain. We report a 14 years old patient 
suffering severe dysmenorrhea. Using imaging techniques showed the presence of unicornuate uterus with 
non communicating rudimentary right horn. Laparoscopy was performed in which we proceeded to resection 
of rudimentary horn and subsequent reconstruction of the anatomy. The patient had an uneventful postope-
rative course, obtaining a satisfactory clinical improvement in subsequent tests. The laparoscopic approach 
in patients with advanced non-communicating unicornuate uterus can optimally restore the anatomy and im-
proving associated symptoms. A proper laparoscopic approach can lower the risk of subsequent adhesions, 
and ensure few complications and early postoperative functional recovery.

KEY WORDS: Congenital Müllerian anomalies, unicornuate uterus, cavitated non communicating 
rudimentary uterine, laparoscopic approach, anatomical correction
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INTRODUCCIÓN

Las malformaciones uterinas congénitas son un 
amplio grupo de patología poco frecuente, estimán-
dose una incidencia en mujeres fértiles entre 2-4% 
(1), siendo la mayoría úteros septos. La existencia 
de útero unicorne se estima entorno a un 10% del 
total de las ocasiones (2).

Su presencia se debe a una alteración en el 
normal desarrollo de los conductos de Müller. Se 
presenta un desarrollo único de conducto de Mü-
ller dando forma a una cavidad uterina, trompa y 
cérvix unilaterales dentro de la normalidad, con 
una aplasia más o menos intensa del conducto de 
Müller contralateral, originando diferentes configu-
raciones, desde ausencia total de desarrollo, a la 
aparición de un cuerno rudimentario, que puede o 
no comunicar con la cavidad, e incluso presentar en 
su interior tejido endometrial funcionante. 

Es frecuente que la alteración sea en el lado 
derecho, como en caso de nuestra paciente, según 
diferentes fuentes en más del 60% afecta al lado de-
recho sin conocerse las causas que lo expliquen (3).

La presencia de cuerno rudimentario no comu-
nicante es causa de dolor pélvico crónico de apari-
ción característica en la adolescencia, de muy difícil 
control con tratamiento analgésico, por lo que es 
común que precise corrección quirúrgica para su 
resolución. Del lado obstétrico es frecuente la apa-
rición de embarazo ectópicos, abortos de primer 
trimestre y partos prematuros.

Cabe destacar que en estas pacientes, es ne-
cesaria la valoración por técnicas de imagen de la 
vía urinaria, ya que hasta en un 40% se asocian 
alteraciones a ese nivel (4).

Caso clínico

Mujer de raza blanca de 14 años de edad, sin 
antecedentes médico-quirúrgico de interés, que fue 
remitida a nuestro servicio por intensa dismenorrea 
incapacitante de varios meses de duración, que no 
mejoró con analgesia oral, precisando hasta en dos 
ocasiones analgesia intravenosa.

A la ecografía abdomino-pélvica, se visualizó 
una imagen redondeada de 32,4 x 31,2 mm de 
pared gruesa y lisa de contenido homogéneo eco-
génico, entre pared medial del ovario derecho y 
cuerpo uterino (Figura 1 y 2). El estudio por reso-
nancia magnética con contraste intravenoso, reveló 
la existencia de útero unicorne con normal configu-
ración del cuerno izquierdo con un cuerno derecho 
rudimentario, no comunicante con cérvix, con tejido 
endometrial en su interior. No se visualizó altera-
ciones en la vía urinaria, ambos anexos normales.

Tras el estudio se procedió a realizarse lapa-
roscopia, en la que se observó como hallazgos 
intraoperatorios un hemiútero izquierdo unicorne 
de morfología normal con ambos ligamentos útero-

sacros insertos en él, y unido a su tercio superior, 
un hemiútero unicorne rudimentario derecho, en la 
que no se observó comunicación a ningún nivel. 
Anexos y ambas trompas sobre hemiútero izquier-
do. Uréteres de disposición y recorrido dentro de la 
normalidad (Figura 3).

Técnica quirúrgica: Tras disección de adheren-
cias laxas de colon descendente a pared y pexia de 
intestino grueso a ese nivel, se procedió a exéresis 
del cuerno rudimentario derecho mediante coagu-
lación con energía en modo bipolar y corte frío, tras 
infiltración con 20 UI de oxitocina diluida intramio-
metrial en la zona de unión para minimizar la hemo-
rragia. Tras ello se procedió a la coagulación selec-
tiva del lecho de la hemihisterectomía en zona de 
unión a hemiútero izquierdo y en ligamento ancho. 
Finalmente se procedió a reconstrucción comple-
ta del defecto anatómico mediante la utilización de 

Figura 1. Imagen ecográfica compatible con cuerno 
uterino rudimentario derecho, con aplicación Do-
ppler positiva.

Figura 2. Detalle ecográfico con ubicación de cuer-
no rudimentario entre pared medial del ovario dere-
cho y cuerpo uterino.
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Figura 3. Imagen macroscópica durante la laparos-
copia, donde se observa con claridad la zona de 
unión entre hemiútero izquierdo y hemiútero unicor-
ne rudimentario derecho (flecha).

sutura continua intracorpórea con aproximación del 
ligamento útero-ovárico derecho al cuerno uterino 
izquierdo, peritonización y protección de la sutura 
con fibrinógeno/trombina humana (Tissucol duo®). 
La pieza se extrajo mediante morcelación endoscó-
pica con bisturí frío por puerto de 12 mm supraum-
bilical. Se realizó una valoración histeroscópica de 
la cavidad en un segundo paso quirúrgico, obser-
vándose vagina de configuración normal con cérvix 
único, a nivel uterino se visualiza una cavidad tubu-
lar con ostium único en el lado izquierdo. El tiempo 
quirúrgico total fue de 75 minutos, la anatomía pa-
tológica confirmó el diagnóstico, la paciente evolu-
cionó sin complicaciones en postoperatorio, dándo-
se de alta al día siguiente, experimentando mejoría 
clínica satisfactoria en los controles posteriores, sin 
recurrencia en su dolor pélvico.

DISCUSIÓN

La presencia de útero unicorne no comunicante, 
englobada dentro de malformaciones tipo II de la 
Clasificación de la Sociedad Americana de Medi-
cina Reproductiva (AFS) (5), tiene una incidencia 
muy baja si la comparamos con otras patologías 
ginecológicas, estimada aproximadamente 1 cada 
100.000 mujeres en edad fértil (6).

Aun con esa baja incidencia está justificado su 
estudio, ya que suele afectar a pacientes adoles-
centes meses después de la menarquia, apare-
ciendo como una dolencia muy incapacitante, sin 
mucho éxito en el tratamiento analgésico, debido a 
que el origen de dolor frecuentemente es debido a 
la presencia de hematometra en cuerno no comu-
nicante, focos endometriósicos, piometra o incluso 
la torsión de la porción anormal en la trompa de 
Falopio (6). Con todo ello, impide el desarrollo de 
una vida normal, siendo un dato dramático viendo 
la edad y evolución del cuadro en estas enfermas.

Ante todo ello se planteó la cirugía como único 
método para solucionar el problema. La cirugía la-
paroscópica ha conseguido al día de hoy, median-
te la corrección quirúrgica precoz del problema, la 
mejora de la sintomatología de estas pacientes de 
manera evidente y mantenida en controles poste-
riores, consiguiendo una recuperación funcional 
postoperatoria rápida, con altas precoces entorno 
a uno o dos días de media. A su vez con tiempos 
quirúrgicos relativamente cortos, estimados según 
diferentes estudios en 65 minutos aproximadamen-
te (rango: 40-92 minutos) (3). 

Durante la cirugía, debemos ser lo más conser-
vador posible, teniendo en vista la fertilidad posterior 
de las pacientes. Realizando una cuidadosa manipu-
lación de los tejidos, a fin de evitar adherencias que 
dificultarían la posibilidad de gestación futura, a su 
vez evitar resecciones amplias, ya que es frecuen-
te la mala delimitación que suele existir en la unión 
entre ambos cuernos. Debemos evitar al máximo du-
rante su exéresis la apertura y las resecciones am-
plias del cuerno uterino asintomático que no va ser 
resecado, para preservar al máximo la fertilidad (6).

Cabe destacar que la técnica quirúrgica presen-
ta diferentes dificultades, por no encontrarse con 
una distribución anatómica común. Se debe refe-
renciar y delimitar de forma correcta el trayecto de 
ambos uréteres, aún más si se han observado al-
teraciones en las técnicas de imagen. Es necesario 
una buena valoración de los anexos, y sobre todo 
una adecuada disposición anatómica con el fin de 
evitar embarazos ectópicos posteriores.

En el presente caso se consiguió una recons-
trucción completa de la anatomía mediante la 
aproximación del ovario a su posición fisiológica y 
cierre del defecto con sutura laparoscópica. De esta 
forma el abordaje laparoscópico permitió minimizar 
las posibilidades de formación de adherencias que 
pudieran comprometer la fertilidad futura. A su vez 
se permite el uso de la histeroscopia simultánea, lo 
cual facilita mucho la visión general de la situación 
anatómica tras la corrección y la valoración de la 
cavidad uterina (7).

Comparada con la vía laparatómica convencio-
nal, el abordaje laparoscópico permite obtener si-
milares resultados en cuanto a fertilidad posterior y 
control de la sintomatología, pero se consigue gra-
cias al uso de técnicas mínimamente invasivas, un 
postoperatorio mucho menor, con resultado estéti-
co excelente y recuperación precoz, con un menor 
coste económico global.

CONCLUSIÓN

La corrección laparoscópica del útero unicorne 
no comunicante es un adecuado procedimiento a la 
vista de resultados y evolución posterior de las pa-
cientes sometidas a esta técnica quirúrgica mínima-
mente invasiva, consiguiendo resolver la dismeno-
rrea y preservando al máximo la fertilidad posterior. 
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Casos Clínicos

Linfoma B difuso de células grandes en ovario: 
presentación de un caso
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RESUMEN

El linfoma B difuso de células grandes es un linfoma no Hodgkin de fenotipo B y gran agresividad, con una 
diseminación a ovario del 7%. Su presentación de forma primaria en ovario es muy poco común, represen-
tando el 0,5% de todos los linfomas no Hodgkin y el 1,5% de todos los tumores de ovario. En este caso 
se presenta  una paciente con clínica de dolor y distensión abdominal  con una masa  pélvica palpable, 
estableciéndose posteriormente el diagnóstico de linfoma B difuso de células grandes bilateral de ovario. 
En determinadas situaciones resulta complicado diferenciar el origen primario o secundario de la neoplasia. 
Los linfomas primarios localizados en ovario tienen un mejor pronóstico que los secundarios diseminados a 
ovario cuyo pronóstico es más sombrío. Sin embargo la mayoría de los casos publicados están basados en 
tratamiento quimioterápico previo a la era de rituximab.

PALABRAS CLAVE: Linfoma B del ovario, cáncer primario ovario, Rituximab

SUMMARY

The diffuse large B-cell lymphoma is a highly aggressive phenotype B non-Hodgkin lymphoma which is cha-
racterized by 7% dissemination in the ovary. Its presentation in primary form in the ovary is very uncommon 
and accounts for 0.5% of all lymphomas. In this case, the patient presents symptoms of pain and abdominal 
strain with a palpable pelvic mass and a post-diagnosis of bilateral diffuse large B-cell lymphoma in the 
ovary. In certain situations, it is complicated to differentiate between the primary and secondary origin of the 
neoplasia. The primary lymphomas located in the ovary have a better prognosis than secondary lymphomas 
whose prognosis is more uncertain. However, the majority of published cases are subjected to chemothe-
rapeutic treatment prior to rituximab.

KEY WORDS:  Ovarian lymphoma B, primary ovarian cancer, Rituximab

INTRODUCCIÓN

Los linfomas no Hodgkin diseminan a ovario en 
un 7% de las mujeres. Los  tipos  histológicos más 
frecuentes que diseminan a ovario son el linfoma 
B difuso de células grandes y el linfoma de Burkitt 
(1). En cuanto al linfoma primario de ovario es muy 

poco común, representando el 0,5% de todos los 
linfomas no Hodgkin y el 1,5% de todos los tumores 
de ovario (2).

El linfoma B difuso de células grandes (LBDCG) 
es un grupo heterogéneo de neoplasias linfoides, 
que se definen como una proliferación de células 
cuyo tamaño nuclear es igual o ligeramente más 
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grande que el de un macrófago, o del tamaño del 
doble de un linfocito normal, según la actual clasifi-
cación de neoplasias hematolinfoides  de la Organi-
zación Mundial de la Salud (3). 

LBDCG es un linfoma no Hodgkin (LNH) de fe-
notipo B y de gran agresividad. Representa el 80% 
de los linfomas agresivos y el 30-35% de todos los 
LNH en el adulto. Es el linfoma más frecuente en la 
edad adulta, seguido del linfoma folicular. Es una 
enfermedad propia de los ancianos, con una edad 
mediana en el momento del diagnóstico de unos 70 
años y con predominio en el sexo masculino.

En un tercio de los pacientes se presenta en es-
tadios localizados (I-II), en forma de una masa gan-
glionar o extraganglionar con crecimiento rápido, 
acompañada o no de síntomas B. El 66% restante 
se presenta en estadios diseminados (III-IV). Hasta 
un 40% de los casos tiene afectación extraganglio-
nar, principalmente del tubo digestivo (estómago, 
región ileocecal), anillo de Waldeyer, piel, pulmo-
nes, testículos, riñones, huesos, timo, tiroides y 
más infrecuente en el aparato genital femenino (4). 
Un linfoma primario pélvico puede debutar con clí-
nica sugestiva de neoplasia ginecológica.

El objetivo de esta comunicación es presentar 
el caso de una paciente con clínica de dolor y dis-
tensión abdominal, con masa pélvica palpable que 
correspondió a un linfoma B difuso de células gran-
des bilateral de ovario.

Caso clínico

Mujer de 46 años sin antecedentes personales 
de interés. Intervenida de safenectomía y hernio-
rrafia crural. Con antecedentes gineco-obstétricos 
de tres partos eutócicos y ligadura tubárica. Acude 
a nuestro centro por sensación de distensión abdo-
minal y dolor a nivel hipogástrico de mediana inten-
sidad, así como  astenia de un mes de evolución y 

febrículas de hasta 37,5ºC. No presenta  pérdida de 
peso y anorexia. 

Al examen físico se evidencia buen estado ge-
neral y coloración de piel y mucosas. El abdomen 
es blando y depresible, palpándose masa pélvico-
abdominal, irregular y de consistencia elástica, mó-
vil, no dolorosa a la presión. A la exploración gine-
cológica se observan genitales externos y vagina 
de aspecto normal, sin signos de vaginitis. Cérvix 
con ectopia periorificial no sangrante al roce, con 
estudio citológico negativo para malignidad. Al 
tacto bimanual presenta cérvix móvil, no doloroso, 
útero no delimitable y se palpa masa anteriormente 
descrita que ocupa ambas fosas ilíacas, sin permitir 
discriminar su dependencia anexial. 

La ultrasonografía transvaginal revela útero en 
anteversión, de tamaño y forma normal, con en-
dometrio en fase secretora, y la presencia de una 
formación sólida, heterogénea, dependiente del 
anexo derecho de 108 x 83 mm de diámetro que 
ocupa fosa ilíaca derecha y Douglas. Además se 
evidencia otra masa sólido-quística dependiente de 
anexo izquierdo de 105 x 78 mm. Moderada can-
tidad de líquido libre en Douglas. Se completa el 
estudio mediante TAC abdomino-pélvico con con-
traste iv que nos informa de dos  masas sólidas de 
captación heterogénea con áreas quísticas en su 
interior de 12 x 9 x 11cm (LxTxAP) y 9 x 9 x 9 cm 
(LxTxAP) que parecen proceder de los anexos, pe-
queña cantidad de líquido libre en pelvis y gotera 
paracólica derecha, y adenopatía inguinal izquierda 
de 12,5 mm de diámetro menor (Figura 1 y 2). 

En la analítica destaca la presencia de leuco-
penia (3.100 leucocitos) con monocitosis (21,1%), 
el resto del hemograma, bioquímica y estudio de 
coagulación dentro de la normalidad. Marcadores 
tumorales CEA y Ca 19.9 ambos negativos y Ca 
125 elevado de 246 U/ml.

Figura 1 y 2. Imagen de TAC que muestra gran tumoración bilateral abdomino-pélvica.

65LINFOMA B DIFUSO DE CÉLULAS GRANDES EN OVARIO: PRESENTACIÓN ... / MARIAM ABULHAJ R. y cols.



Ante la sospecha diagnóstica de tumoración 
de origen anexial se indica laparotomía explora-
dora con biopsia intraoperatoria, encontrando los 
siguientes hallazgos: presencia de líquido ascítico 
en pelvis y abdomen superior en cantidad modera-
da. Útero de tamaño y forma normales. Tumoración 
ovárica bilateral anteriormente descrita, sólida y he-
terogénea. Importante flogosis en anexo derecho 
que involucra trompa y ligamento infundíbulo-pél-
vico homolateral. Exploración de la cavidad abdo-
minal sin hallazgos significativos. Se realiza  aspi-
ración de ascitis y toma de muestra para estudio 
oncocitológico y exéresis de ambas tumoraciones 
que se envían a Anatomía Patológica para biop-
sia intraoperatoria, siendo informadas como tumor 
de probable origen digestivo. Ante el diagnóstico 
anátomo-patológico se completa la intervención 
en un segundo tiempo mediante la realización de 
histerectomía total, apendicectomía, biopsia de epi-
plón y linfadenectomía pélvica unilateral izquierda. 

El estudio definitivo de las piezas quirúrgicas 
tras inclusión en parafina informa de linfoma B di-
fuso de células grandes bilateral en ambas tumora-
ciones; positivo para CD45, CD20, Pax-5, CD79a, 
Bcl-6, Bcl-2 y MUM1 y negativo para CD10, lo que 
hace que se clasifique dentro de los linfomas B di-
fuso de células grandes con fenotipo activado. La 
positividad para Bcl-2 va en contra de la posibilidad 
de que se trate de un linfoma de Burkitt. El índice 
proliferativo determinado mediante la tinción para 
Ki67 es del 80% (Figura 3). Útero con acúmulos lin-
foides benignos en endometrio, apéndice, epiplón y 
citología de líquido ascítico negativos para maligni-
dad. Se aíslan siete adenopatías, todas negativas. 

El postoperatorio inmediato transcurre con nor-
malidad y tras presentar el caso clínico en Comité 
de Oncología se decide completar tratamiento con 
quimioterapia adyuvante, concretamente CHOP-
Rituximab en régimen de 6 ciclos que se completan 
con buena tolerancia clínica. Se realiza biopsia de 
médula ósea con resultado negativo para maligni-
dad con estudio de imagen (PET-TAC) de control, 
sin imágenes sugerentes de malignidad. Controles 
analíticos sucesivos revelan normalización de los 
parámetros hematológicos, excepto ligera eleva-
ción de las transaminasas y LDH. Actualmente la 
paciente se encuentra clínicamente estable, asin-
tomática y en fase de seguimiento según protocolo.

DISCUSIÓN

El LBDCG es común en mujeres entre la cuarta 
y quinta  década de la vida, secundario también al 
aumento de actividad del flujo sanguíneo del ovario 
durante el periodo premenopaúsico, lo que puede 
ayudar a incrementar la presencia de células del 
linfoma. Sin embargo, los LBDCG primarios de ova-
rio son excepcionalmente raros (5).

Figura 3. A) Neoplasia con patrón difuso de creci-
miento formada por células grandes, con morfolo-
gía predominantemente centroblástica (HE x200). 
B) Las células son positivas de manera difusa para 
CD20, marcador de linfocitos B (inmunoperoxida-
sa x200). C) Positividad nuclear en las células para 
MUM-1 marcador de fenotipo post-germinal (inmu-
noperoxidasa x200). D) Índice proliferativo alto de-
terminado mediante la tinción para Ki67 (inmunope-
roxidasa x200).

En determinadas situaciones resulta difícil dife-
renciar el origen primario o secundario de la neopla-
sia. Si la clínica en el momento del diagnóstico está 
asociada solamente al ovario, no hay evidencia de 
afectación a distancia (exceptuando infiltración tu-
moral de zonas anexas), la biopsia de médula ósea 
es negativa y no aparece afectación extraovárica en 
un periodo de varios meses, podemos afirmar que 
el linfoma es de tipo primario, situación extremada-
mente difícil de diagnosticar (6). En nuestro caso se 
cumplen estrictamente todos los criterios, por lo tan-
to se trata de un LBDCG primario de ovario.

La tomografía computarizada (TC) es la principal 
prueba de imagen para diagnosticar la extensión y 
características del linfoma en el ovario, aunque la 
RM también resta como una posibilidad (7), en nues-
tro caso la TC  fue la primera prueba de imagen tras 
realización de la ultrasonografía vaginal.

En cuanto a la clínica este tipo de tumores pri-
marios suelen presentar sintomatología de tipo ab-
dominal y en algunos casos elevación del Ca 125 
(8) tal y como ocurrió en el caso que se presenta.

Los linfomas  primarios localizados en ovario 
tienen un mejor pronóstico que los secundarios di-
seminados a ovario, cuyo pronóstico es más som-
brío. Sin embargo, la mayoría de los casos publica-
dos están basados en tratamiento quimioterápico 
previo a la era de Rituximab. Tras la aparición de 
Rituximab se ha visto que LBDCG secundario a 
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ovario tiene un pronóstico comparable con las pa-
cientes que presentan un LBDCG primario de ova-
rio, pero se necesitan más estudios que confirmen 
que por el tratamiento con Rituximab la superviven-
cia ha aumentado.

Existe cierta controversia con respecto a la ma-
yor o menor agresividad del tratamiento quirúrgico 
ante la falta de estudios, dado los pocos casos pu-
blicados, en nuestro caso se optó por la realización 
de histerectomía total, doble anexectomía  con in-
clusión de ambas tumoraciones, apendicectomía y 
biopsia de epiplón. Dada la presencia de una ade-
nopatía inguinal izquierda en el TC se consensuó 
la realización de linfadenectomía pélvica unilateral 
izquierda.

La terapia con CHOP-Rituximab, tras la cirugía 
ha mejorado mucho el pronóstico de la enferme-
dad. En nuestro caso la paciente fue tratada con 
dicho régimen de quimioterapia durante 6 ciclos. 
Actualmente la paciente se encuentra asintomática 
tras un período libre de enfermedad de 10 meses 
con controles seriados de tomografía por emisión 
de positrones (PET-TAC). Como se ha descrito en 
numerosas publicaciones PET-TAC es una de las 
mejores armas para el control  de respuesta clínica 
tras el tratamiento (9).

CONCLUSIÓN

El LBDCG primario de ovario es una enferme-
dad rara que precisa de más estudios para adecuar 
el tratamiento quirúrgico de elección. La terapia  
con  Rituximab ha permitido un aumento de la su-
pervivencia siendo actualmente el tratamiento de 
elección.
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RESUMEN

La afectación primaria del tracto genital femenino de los linfomas no Hodgkin es poco frecuente (2% de 
los linfomas primarios extraganglionares). Los órganos  más afectados son los ovarios seguidos del cérvix, 
siendo la localización endometrial y vaginal extremadamente rara. Presentamos el caso de una paciente de 
44 años diagnosticada de linfoma primario de vagina, estadio IE A, con remisión completa tras tratamiento 
combinado quimioterápico y quirúrgico. Es importante tener presente estas raras aunque posibles localiza-
ciones de linfomas para evitar  que se puedan confundir con lesiones inflamatorias u otros tipos de tumores 
que nos lleven a un fracaso terapéutico.

PALABRAS CLAVE: Linfoma primario extranodal, linfoma vaginal, linfoma no Hodgkin células B

SUMMARY

Primary non-Hodgkin lymphomas rarely involve the female genital tract (2% of primary extranodal lym-
phomas). The ovaries followed by the cervix are the most common affected sites while the involvement of 
the endometrium and vagina is extremely rare. We report the case of a 44 year old woman with a primary 
lymphoma of the vagina, stage IE A, with complete remission after combined chemotherapy and surgical 
treatment. These rare but possible locations must be kept in mind to avoid misdiagnosis with inflammatory 
lesions or other types of tumors which may lead us to a therapeutic failure.

KEY WORDS: Primary extranodal lymphoma; vaginal lymphoma; Non-Hodgkin B cell lymphoma

INTRODUCCIÓN

La localización primaria extraganglionar de un 
linfoma ocurre en aproximadamente un 25 a 40% 
de los casos en diferentes órganos y localizacio-
nes. Sin embargo, la afectación primaria del tracto 
genital femenino por un linfoma es muy poco fre-
cuente y su localización primaria endometrial y va-
ginal es extremadamente rara. Debido a esta baja 
frecuencia, no existe, por el momento, un consen-
so sobre el tratamiento óptimo de estos linfomas y 
generalmente se utilizan terapias individualizadas 
en cada caso. Es importante tener presente esta 

entidad clínica puesto que su diagnóstico resulta 
con frecuencia dificultoso, simulando en ocasiones 
otras lesiones a nivel histopatológico.

Caso clínico

Paciente de 44 años sin antecedentes perso-
nales de interés que consultó al Servicio de Gine-
cología por menometrorragias y útero miomatoso 
diagnosticado por ecografía. A nivel del parametrio 
izquierdo se tactaba una masa nodular y dura de 2 
cm. Tras estudio ecográfico y resonancia magnética 
se objetivó una masa sólida de 2,5 cm entre receso 
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vaginal posterior izquierdo y cérvix. Las biopsias de 
cuello mostraban cervicitis crónica y la biopsia de 
vagina a nivel del parametrio izquierdo mostró una 
proliferación de células de hábito linfoide de media-
no y gran tamaño con núcleos irregulares con mar-
cada positividad para CD 20, CD 79a y BCL-6, alto 
índice de proliferación y una positividad focal para 
BCL-2 (Figuras 1, 2 y 3). El estudio fue concluyente 
de Linfoma no Hodgkin difuso de célula grande tipo 
B (LNHDCGB). La anamnesis dirigida no manifestó 
síntomas B. Se realizó una analítica completa con 
velocidad de sedimentación globular (VSG), protei-
nograma, lactato deshidrogenasa (LDH), beta 2 mi-
croglobulina y serologías que fueron normales. En 
el estudio con tomografía de emisión de positrones 
se observaron focos de intenso hipermetabolismo 
a nivel vaginal y hepático sin embargo las biopsias 
de médula ósea y hepáticas fueron negativas para 
malignidad.

Ante el diagnóstico de linfoma no Hodgkin pri-
mario de vagina estadio IE A se inició quimioterapia 
con esquema rituximab, ciclofosfamida, vincristina, 
adriamicina y prednisona a alta dosis denominán-
dose este esquema R–MEGACHOP. Después de  
3 ciclos de quimioterapia se solicitó una tomografía 
computarizada de control observándose persisten-
cia de la masa paravaginal izquierda sin modifica-
ción de su tamaño optándose por erradicación qui-
rúrgica. Se realizó histerectomía total con resección 
de la lesión vaginal superior izquierda, y anexecto-
mía izquierda, preservando el anexo derecho. En el 
mismo acto quirúrgico se realizó una nueva biopsia 
hepática. El estudio histológico fue negativo para 
malignidad en todo el material recibido, vagina con 
ligero edema y un mínimo infiltrado inflamatorio cró-
nico poco significativo. Actualmente en seguimien-
to considerando remisión completa tanto en estudio 
radiológico como histológico.

Figura 1. Fragmentos de tejido extensamente infil-
trado por una proliferación de hábito linfoide. 20x

Figura 2. A mayor aumento está constituida por 
una población homogénea de células de citoplas-
ma escaso y núcleos redondos u ovoides, alguno 
ligeramente irregular, de cromatina grumosa, con 
frecuentes mitosis. 40x.

Figura 3. Positividad para marcadores de linfocitos 
B (CD20).

DISCUSIÓN

Los linfomas son un conjunto de enfermeda-
des neoplásicas que se desarrollan en el sistema 
linfático y presentan una frecuencia del 2% entre 
todos los cánceres. Se dividen en dos categorías 
principales: linfomas Hodgkin (LH) y linfomas no 
Hodgkin (LNH) y se clasifican como B o T según su 
extirpe celular (1). El lugar de origen habitual para 
un linfoma son los ganglios linfáticos y otros tejidos 
linfoides como el bazo, el tejido linfoide asociado al 
intestino  y  la médula ósea. 

La manifestación primaria o extraganglionar de 
un LNH es poco frecuente y se da en aproximada-
mente un 30% de los casos, siendo su localización 
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más frecuente a nivel gastrointestinal (2). Otras 
localizaciones son pulmón, piel, sistema nervioso 
central y testículo. La incidencia de los linfomas ex-
traganglionares ha aumentado en las últimas dé-
cadas y ello puede ser debido a la asociación de 
distintos agentes infecciosos como el virus de Ebs-
tein Barr, el virus de la inmunodeficiencia humana, 
terapias inmunosupresoras y la exposición ambien-
tal a tóxicos y contaminantes, aunque el aumento 
puede deberse también a los avances logrados en 
las nuevas técnicas diagnósticas (3-5).

La afectación secundaria del tracto genital por 
un linfoma diseminado es de alrededor del 7 al 30% 
de los casos. Sin embargo la afectación primaria del 
aparato genital femenino por un LNH es un hecho 
extremadamente raro, con una prevalencia entre el 
0,2-1,1% según diferentes fuentes, siendo las locali-
zaciones más frecuentes el ovario y el cuello uterino, 
seguidos del endometrio y la vagina; los de la vulva 
y las trompas de Falopio son los más raros (6,7). El 
subtipo histológico más frecuente de los linfomas gi-
necológicos, tanto primario como secundario, es el 
linfoma difuso de células grandes tipo B (8).

El LNH primario de vagina afecta a mujeres con 
una media de edad de 50 años, la mayoría de ellas 
menopáusicas. La forma más frecuente de pre-
sentación es el sangrado vaginal anormal, aunque 
también pueden consultar por molestias perineales 
o flujo vaginal persistente. Se presenta como una 
masa endofítica con invasión local de espacios pa-
racervicales pudiendo extenderse hacia estructuras 
contiguas y ganglios linfáticos regionales.

Para confirmar el diagnóstico a menudo se 
precisa más de una biopsia ya que las muestras 
pequeñas y superficiales pueden ser no represen-
tativas. Además de la histología convencional, se 
emplean la inmunohistoquímica y la genética mole-
cular para establecer el tipo exacto de células que 
constituyen la proliferación neoplásica (3,9,10). 

Para clasificar por estadíos a los LNH extrano-
dales se utiliza la clasificación de Ann Arbor modi-
ficada por Harris y Scully (11,12) (Tabla I). Cada 
estadio clínico debe clasificarse en A y B depen-
diendo de la ausencia (A) o presencia (B) de sín-
tomas generales definidos. Estos síntomas B son: 
pérdida de peso inexplicada superior al 10% del 
peso corporal habitual, fiebre inexplicada con una 
temperatura superior a 38ºC de duración mayor a 
2 semanas y sudoración nocturna profusa, en los 
últimos seis meses.

El sistema de Ann Arbor fue particularmente di-
señado para los LH porque esta enfermedad tiene 
tendencia a diseminarse por estructuras contiguas. 
Pero en los LNH el patrón de extensión de la enfer-
medad es bastante diferente y por eso el sistema 
de Ann Arbor es menos preciso para establecer el 
pronóstico de la enfermedad. Por este motivo se ha 
creado un Índice de Pronóstico Internacional (IPI) 

Estadio

IE

IIE

IIIE

IVE

Descripción

Afectación de un solo órgano o un sitio 
extralinfático.

Afecta a un órgano o sitio extralinfático 
y a uno o más ganglios regionales en el 
mismo lado del diafragma.

Afecta a un órgano o sitio extralinfático 
y los ganglios regionales de ambos la-
dos del diafragma.

Afectación difusa o diseminada uno o 
más tejidos extralinfáticos, con o sin 
afectación asociada de ganglios linfá-
ticos.

Tabla I
SISTEMA DE ESTADIFICACIÓN PARA 

LINFOMAS EXTRANODALES.
(ANN ARBOR, MODIFICADA POR HARRIS & 

SCULLY)

que ayuda a establecer mejor el plan pronóstico-
terapéutico, que tiene en cuenta la edad del pacien-
te, el estadio (sistema de Ann Arbor), número de 
lugares extraganglionares afectos, estado general 
del paciente y los niveles de LDH (13).

Actualmente no existe consenso sobre el trata-
miento del LNH primario del tracto genital femenino 
debido a su baja incidencia. Las modalidades de 
tratamiento descritas en la literatura incluyen ciru-
gía, radioterapia, quimioterapia o una combinación 
de estos tratamientos. La quimioterapia con CHOP 
(ciclofosfamida, vincristina, adriamicina, predniso-
na) es el tratamiento estándar de los LNH (14,15). 
Existen diversos intentos para mejorar la eficacia 
de CHOP como incrementar la dosis de quimiote-
rapia (MEGA-CHOP) o aumentar la frecuencia o el 
número de ciclos, pero por el momento su empleo 
se limita a casos particulares. En los últimos años, 
para los linfomas de células B, al tratamiento de 
CHOP se ha sumado el rituximab cada 14-21 días. 
El rituximab es un anticuerpo monoclonal anti CD20 
que destruye las células del linfoma por apoptosis y 
además las sensibiliza al efecto tóxico de la quimio-
terapia. Por el momento y a la luz de los estudios 
publicados, la combinación R-CHOP parece ser la 
mejor opción de tratamiento (16,17).  

El papel de la cirugía radical, está discutido y 
suele emplearse en casos refractarios al tratamien-
to quimioterápico. En este caso la cirugía se realizó 
ante la falta de disminución del tamaño tumoral. La 
presencia de fibrosis en los tejidos donde asienta el 
tumor es frecuente y la ausencia de tejido tumoral 
confirmó la remisión completa.
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En cuanto al pronóstico de la enfermedad las 
cifras varían según la fuente consultada, en general 
los estadíos iniciales (I y II) tienen una superviven-
cia media a los 5 años del 83%, frente al 29% de 
los estadíos avanzados (III y IV). Los LNH de cé-
lula grande tienen en general un comportamiento 
más agresivo que los de células pequeñas. El nivel 
plasmático de LDH es uno de los factores pronósti-
cos individuales que mayor información pronóstica 
aporta. La ß2-microglobulina presenta una estrecha 
relación con la masa tumoral existente, por lo que 
es considerada también como una determinación 
de indudable información. La actividad proliferativa 
valorada por la expresión del anticuerpo monoclo-
nal Ki-67 sobre el núcleo de las células en prolife-
ración también es un importante factor pronóstico. 
Otros factores biológicos asociados a una peor 
evolución son la expresión de BCL-2 y la sobreex-
presión de p53 (3).

CONCLUSIÓN

Tanto el ginecólogo como el anatomo-patólogo 
deben  tener presente estas  infrecuentes localiza-
ciones primarias de los LNH para evitar un diag-
nóstico erróneo que pueda llevar a un fracaso en el 
tratamiento de estas pacientes.
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Revista de Revistas

Una revisión sistemática de la morbilidad grave en los 
recién nacidos prematuros tardíos (1)
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Análisis crítico: Juan F. Stecher M., Jorge Carvajal C., PhD. 

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

RESUMEN (1)

Objetivo: Los prematuros tardíos (34 semanas 0/7 
días – 36 semanas 6/7 días de gestación), repre-
sentan la mayor proporción de nacimientos pre-
maturos. Se realizó una revisión sistemática para 
conocer la morbilidad a corto y a largo plazo de los 
prematuros tardíos. Diseño del estudio: Se realizó 
una búsqueda electrónica de los estudios de cohor-
te publicados desde enero de 2000 hasta julio de 
2010. Resultados: Se identificaron 22 estudios que 
analizaron a 29.375.675 niños. En comparación 
con los recién nacidos a término, los nacidos pre-
maturos tardíos son más propensos a sufrir peores 
resultados a corto plazo, tales como síndrome de 
dificultad respiratoria (riesgo relativo [RR]: 17,3), 
hemorragia intraventricular (RR: 4,9), y muerte a los 
28 días (RR: 5,9). Más allá del periodo neonatal, los 
prematuros tardíos son más propensos a morir du-
rante el primer año (RR: 3,7) y a presentar parálisis 
cerebral (RR: 3,1). Conclusión: Aunque la inciden-
cia absoluta de la mortalidad neonatal y morbilidad 
en los recién nacidos prematuros tardíos es baja, 
su incidencia es significativamente mayor en com-
paración con los niños nacidos a término.

ANÁLISIS DE LA INVESTIGACIÓN

A. Relevancia clínica de la investigación

Los niños nacidos prematuros (antes de las 37 
semanas de gestación), presentan una alta mor-
bimortalidad. Si se excluyen las malformaciones 
congénitas, el 75% de las muertes perinatales y el 
50% de las anormalidades neurológicas de la infan-
cia son atribuibles directamente a la prematuridad 

(2). A nivel mundial los partos prematuros han au-
mentado en los últimos años alrededor de un 30%; 
en Chile este aumento es de aproximadamente un 
20% entre el 2000 y 2009 (3). Este incremento ocu-
rre principalmente entre los nacidos entre las 32 
y 36 semanas, manteniéndose estables los naci-
mientos bajo las 32 semanas (4).

La mayoría de los esfuerzos de prevención y 
manejo se han concentrado en los niños nacidos 
bajo las 32 semanas. Sin embargo, desde el año 
2005 (5) se ha realizado un llamado de atención 
en cuanto a que los niños nacidos entre las 34 y 36 
semanas (antes conocidos como prematuros cer-
canos al término, hoy día como prematuros tardíos) 
si bien presentan menores complicaciones perina-
tales y mortalidad de todos los prematuros, siguen 
siendo prematuros y requieren un cuidado especial. 

En los últimos años varios estudios han dado a 
conocer los resultados perinatales a corto y largo 
plazo de este grupo de recién nacidos, destacando 
la mayor frecuencia de: morbilidad perinatal (4-6), 
necesidades de hospitalización durante el primer 
mes y año de vida con mayores costos en su aten-
ción (7,8), y más alta frecuencia de alteraciones 
neurológicas y del aprendizaje (9-11). 

Conocer con precisión el pronóstico perinatal de 
los prematuros tardíos es indispensable en aque-
llas situaciones clínica que requieran la interrupción 
del embarazo; muchas veces se minimiza el riesgo 
facilitando la decisión, lo que debe ser cuestionado 
a la luz de los resultados que aquí se muestran.

B. El estudio (1)

El objetivo de este estudio es analizar la mor-
bilidad severa, a corto y largo plazo, de los niños 
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nacidos prematuros tardíos (34 0/7 a 36 6/7). El 
diseño de la investigación es una revisión siste-
mática de la literatura. Se buscó en las bases de 
datos PubMed, MEDLINE, Embase y Cochrane, 
todos los estudios de cohorte publicados entre 
enero de 2000 y julio de 2010, que comparan re-
sultados perinatales de niños nacidos prematuros 
tardíos y niños nacidos a término. No hay un límite 
de idioma de la publicación. Se excluyen trabajos 
que no comparan los grupos de estudio, revisio-
nes de la literatura, publicaciones con grupos me-
nores de 50 niños. Los estudios fueron buscados 
por dos investigadores independientes, los des-
acuerdos fueron resueltos por consenso o por un 
tercer investigador. Se encuentran 314 estudios, 
de los cuales se lee el resumen y se descartan 
266. De los 48 restantes se consigue el artículo 
completo y se descartan 34 por no cumplir con los 
criterios de inclusión y exclusión. Se analiza la bi-
bliografía de cada uno de los artículos para identi-
ficar investigaciones nuevas que no hubieran sido 
encontradas con las estrategias de búsqueda se-
ñaladas, agregando 8 estudios. Se obtiene un total 
de 22 artículos que se analizan. Se analizaron los 
resultados a corto y largo plazo. El análisis esta-
dístico se realiza compilando los datos crudos de 
cada uno de los estudios. Para cada resultado se 
calcula el riesgo absoluto (RA) y el riesgo relativo 
(RR), en comparación con los nacidos a término, 
con sus correspondientes intervalos de confianza 
del 95% (Tabla I).

C. Análisis crítico

¿Qué pregunta abordó la revisión sistemática? 
Este estudio busca responder a la pregunta de cuá-
les son los resultados perinatales a largo y corto 
plazo de los niños nacidos prematuros tardíos y 
compararlos con los niños nacidos a término.

¿Es improbable que estudios importantes y 
relevantes se hayan pasado por alto? Utilizan las 
bases de datos más importantes disponibles, no 
limitan la búsqueda a un idioma. Analizan la biblio-
grafía de cada uno de los estudios seleccionados 
para hallar publicaciones no encontradas con las 
bases de datos. No señala si se contactaron con 
expertos o revisaron actas de los congresos más 
importantes de la especialidad para encontrar artí-
culos no publicados. 

¿Los criterios de selección usados para incluir a 
los artículos fueron apropiados? La inclusión o ex-
clusión de estudios en la revisión sistemática estaba 
claramente definida desde antes de la búsqueda. 
Los criterios de elegibilidad usados especifican el 
grupo de interés. Los autores señalan los pasos de 
la búsqueda, como llegaron al resultado final de la 

búsqueda y porque descartaron algunos artículos.
¿Los estudios incluidos fueron suficientemente 

válidos para el tipo de pregunta? Este artículo no 
describe explícitamente como se evaluó la calidad 
de cada estudio usando, sin embargo nos parece 
que efectivamente la evaluación de calidad fue 
efectuada, puesto que descartan las publicaciones 
en que no es posible hacer tablas de 2 x 2. 

¿Los resultados fueron similares entre los es-
tudios? Los autores estiman la heterogeneidad uti-
lizando los test Cochrane Q2, I2 y el test de Chi 
cuadrado. En varios de sus resultados se estima 
que existe heterogeneidad. En la sección de dis-
cusión del artículo se analiza como una limitación 
la presencia de heterogeneidad, sin embargo, se 
explica porque analizan a todos los nacidos prema-
turos tardíos, independiente de la causa de la pre-
maturidad o de las condiciones obstétricas. Pese a 
existir heterogeneidad, todos los riesgos relativos 
son de la misma dirección del riesgo (RR > 1).

¿Cuáles fueron los resultados y cómo se pre-
sentan? Los autores incluyeron 22 estudios que 
cumplieron los criterios de inclusión, con un total 
de 2.368.471 prematuros tardíos y 27.007.204 na-
cidos de término. Los resultados de corto plazo se 
presentan en tablas, calculando el riesgo relativo 
absoluto, agrupados para el grupo de prematuros 
tardíos en general y por edad gestacional, compa-
rando con el grupo de nacidos a término. Se pre-
sentan dos gráficos de bosque en que se compara 
la mortalidad neonatal e infantil del grupo de ambos 
grupos de estudio. La morbilidad a largo plazo es 
descrita en el artículo, pero no es presentada como 
tabla o gráfico de bosque. El resultado de la sínte-
sis de los principales resultados se resumen en la 
Tabla I.

La mortalidad infantil, es casi 4 veces más fre-
cuente entre los nacidos prematuros tardíos que en 
los de término (RR: 3,7; IC95% 2,9-4,6; RA: 0,83% 
vs 0,27%). Los prematuros tardíos tienen más ries-
go de presentar parálisis cerebral que los niños 
de término (RR: 3,1; IC95% 2,3-4,2; RA 0,43% vs 
0,14%), y más riesgo de desarrollar retardo mental 
(RR: 1,5; IC95% 1,2-1,9; RA: 0,81% vs 0,49%). En 
etapa escolar los prematuros tardíos tienen más 
riesgo de presentar un retraso en el desarrollo y 
problemas escolares que los niños de término, du-
rante los primeros 5 años de vida.

Conclusión de los autores. Aunque la incidencia 
absoluta de mortalidad neonatal e infantil y compli-
caciones a corto y largo plazo es baja en los niños 
nacidos prematuros tardíos, esta incidencia es sig-
nificativamente más alta que en los niños nacidos 
a término. Esta información debería ser tomada en 
cuenta para el manejo de las mujeres con alto ries-
go de un parto cercano al término.
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Comentarios del análisis. Revisión sistemática 
de alta calidad metodológica con procedimientos 
estándar para minimizar el riesgo de sesgo en la 
selección de los estudios, la extracción de datos y 
el análisis. Sólo incluye estudios de cohorte, con las 
desventajas que ellos presentan. Sin embargo, se 
estima que la posibilidad de cambiar las conclusio-
nes actuales es baja. Las conclusiones de los auto-
res reflejan el análisis realizado. Recomendamos la 
inclusión de la información presentada en este artí-
culo durante la toma de decisiones de interrupción 
del embarazo por patología materna o fetal entre 
las 34-36 semanas. 
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